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Angst er en folelse karakterisert av vaktsomhet og forventning om fare eller ulykke, ofte ledsaget av psykisk
aktivering (eksempelvis frykt for & dg, bli gal, miste kontroll) og kroppslige symptomer (fysisk aktivering). Den
psykiske og fysiske aktivering ved angst er tilsvarende den vi ser ved frykt. Frykt er en normal og ngdvendig



reaksjon pa en situasjon hvor umiddelbar fare for fysisk eller psykisk skade foreligger. Det varsler om indre
skade eller sykdom eller ytre farer, og har livsbevarende egenskaper. Det & kunne reagere med frykt i truende
situasjoner gker overlevelsesevnen. Sykelig angst opptrer nar det ikke er noen reell psykisk eller fysisk fare, eller
nar reaksjonen ikke star i forhold til den aktuelle trussel.

Man kan snakke om normal, adaptiv angst i kontrast til sykelig angst. Angst er ofte hensiktsmessig ved vekst,
endring og i mgte med nye ting. Angst er normalt hos barn som trues med separasjon fra foreldre eller tap av
kjeerlighet, ved ungdommens farste pravelser og ved voksnes mgte med sykdom, tap og ded. Angst er altsa et
uspesifikt symptom pa linje med smerte. Det er oftest en naturlig og nedvendig reaksjon, men kan gjennom
feilinnlering og gkt sarbarhet bli ikke-adaptiv. Sykelig angst vil ofte veere ledd i en angstlidelse eller
delsymptom ved somatisk sykdom, affektiv lidelse, andre psykiske lidelser og/eller rusmisbruk. Angst opptrer
seerlig ofte sammen med depresjon.

De fysiske manifestasjonene av angst skyldes i stor grad aktivering av det sympatiske nervesystem. Individuelle
angstreaksjoner varierer mye. Eksempler pa fysiske angstsymptomer er hjertebank, press i brystet, kortpustethet,
svetting, gkt vannlatingstrang, kvalme, oppkast, tomhetsfglelse, luftsmerter eller diaré. Hos noen er det
muskelspenninger som dominerer, og disse rapporterer muskelstramminger eller kramper, hodepine og
nakkesmerter.

Merk: Sammenheng mellom orale retinoider og angst. Se DMP Retinoider: risiko for fosterskade ved bruk
under graviditet og risiko for psykiske reaksjoner, oppdatert 28.07.2023.

Kilder
Angst T5.1.6 Kilder

T5.1.1. Angstlidelser

Revidert: 09.08.2024

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Anamnese: Primar angstlidelse eller angst som delsymptom ved affektive lidelser,
schizofreni eller somatiske sykdommer? Rusmiddelbruk? Bivirkning av legemiddel? Stressfaktorer?

. Legemiddelbehandling: Lette til moderat angstlidelser behandles med kognitiv terapi/samtaleterapi. | mer
alvorlige tilfeller kan medikamentell behandling veere indisert, som regel antidepressiva. Farstevalg er
selektive serotoninreopptakshemmere (SSRI), dernest serotonin- og noradrenalinreopptakshemmere
(SNRI). Klomipramin, buspiron, moklobemid og pregabalin er alternativer. Start med lav dose og gk med
fa ukers mellomrom. Benzodiazepiner har en begrenset plass som symptomatisk behandling av
angstlidelser, men er et alternativ ved avgrensede fobier, panikkangst eller ved hgyt symptomtrykk i
pavente av at annen farmakologisk terapi skal virke. Kosttilskudd som inneholder antioksidanter har vist
lovende resultater som supplement til konvensjonelle antidepressiva, men det er usikkerhet rundt hvilke
kosttilskudd som er mest effektive og om det er ulik effekt ved ulike angstlidelser.

Generelt

Angstsymptomer fremtrer ofte som ute av proporsjon med omstendighetene og nedsetter mestringsevnen.
Pasienten kan veere sterkt lidende, og faren for varig funksjonsnedsettelse er betydelig. Angstlidelsene kan
maskeres som somatiske plager eller vansker med & mestre normale krav og kan derfor forbli udiagnostiserte.
Ved langvarig alvorlig angst utvikles ofte forventningsangst, unnvikelsesatferd og isolasjon som i mange tilfeller
kan veere sterkt invalidiserende.

Vi skiller mellom generalisert angstlidelse (T5.1.1.1), panikklidelse (T5.1.1.2), fobier (T5.1.1.3), tvangslidelse
(T5.1.1.4 Obsessiv-kompulsiv lidelse) og posttraumatisk stresslidelse (T5.1.1.5 Posttraumatisk stresslidelse
(PTSD)). Det er likevel betydelig overlapp mellom flere av disse tilstandene. Angstlidelser er ofte komorbide
med andre lidelser, bade psykiatriske og somatiske. Det er betydelig overlapp mellom depresjoner og
angstlidelser, og det biologiske grunnlaget antas i stor grad & vere felles. Andre eksempler pd komorbide
psykiatriske lidelser er ruslidelser, tilpasningsforstyrrelser, demens, personlighetsforstyrrelser, psykoser og
somatoforme lidelser. Eksempler pa komorbide somatiske sykdommer er obstruktive lungelidelser, savnapné,
endokrine sykdommer, hjerteinfarkt og organiske hjernesykdommer.

Diagnostikk

Anamneseopptaket bar klargjere om det foreligger en angstlidelse eller angst som delsymptom. Angst oppstatt
etter fylte 40 ar er som regel et delsymptom ved depressiv lidelse eller somatisk sykdom. Kartlegg i hvilke
situasjoner angsten opptrer, og om det foreligger aktuelle stressfaktorer (eksempelvis relasjonsbrudd,
gkonomiske vansker, gkt rusbruk). Semistrukturerte intervjuer, f.eks. M.L.N.I. eller SCID-5-KV, kan veere til god
hjelp, og regnes som gullstandard ved diagnostikk av psykiske lidelser. | praksis er det spesielt viktig & kartlegge


https://www.dmp.no/nyheter/retinoider-risiko-for-fosterskade-ved-bruk-under-graviditet-og-risiko-for-psykiske-reaksjoner?utm_source=Netlife+Dialog&utm_medium=email&utm_campaign=Nyhetsbrev:+Feilutlevering+av+nifedepin-ratiopharm,+nytt+om+legemidler...

symptomer pa affektive lidelser og psykoselidelse. Somatiske sykdommer, spesielt endokrine sykdommer (OBS
hypertyreose) og hjerte- og karsykdommer, kan gi lignende symptombilde som ved angst og ma utelukkes.
Misbruk av rusmidler ma vurderes.

Behandling

Malet med angstbehandlingen er reduksjon av angstsymptomene og dets adferdsmessige konsekvenser,
seerligunnvikelsesatferd. Mulige arsaksfaktorer bgr veere avklart og handteres. Det gjelder béade livsstils-,
psykososiale og medisinske/biokjemiske faktorer. Her inngar blant annet reduksjon av rusmiddelbruk, styrking
av sosiale nettverk, gkt fysisk aktivitet, nok sgvn, bidrag til et helsefremmende kosthold (jfr. Nasjonale kostrad)
og medisinsk behandling av andre sykdommer. Sentralt i behandlingen star ogsa arbeidet med & redusere risikoen
for tilbakefall. Etter oppnadd symptomfrihet under behandling med legemidler er faren for tilbakefall stor hvis
ikke behandlingen forlenges med 6 maneder og kombineres med psykoterapeutisk behandling. Kognitiv terapi er
best dokumentert. Ved tilbakefall etter seponering av legemidler bgr langtids legemiddelprofylakse vurderes.

God opplysning til pasienter og pargrende star sentralt i all angstbehandling.

?1)  lkke-farmakologiske tiltak er i regelen farstevalg i behandling av angst, og mange pasienter trenger ikke
medikamentell behandling.

a)  Kognitiv terapi er best dokumentert. Avhengig av typen angstlidelse og tilpasset den enkelte pasient
legges det i ulik grad vekt pa psykoedukasjon, daglig kartlegging av angst for & finne sammenhenger
mellom angstreaksjoner og eksterne stimuli, kognitiv restrukturering og eksponeringsgvelser.
Effektene av kognitiv terapi, ev. i kombinasjon med medikamentell behandling, er gode. Det er de
siste arene utviklet intensive behandlingsprogrammer (4-dagersbehandling) mot angstlidelser, med
gode resultater. Disse programmene ble farst utviklet mot OCD, men har ogsa vist seg effektive ved
andre angstlidelser.

?Y)  Farmakologisk behandling

a)  Selektive serotoninreopptakshemmere (SSRI) bar veere farstevalg, fulgt av serotonin- og
noradrenalinreopptakshemmere (SNRI). Trisykliske antidepressiva (TCA) som klomipramin,
serotoninreseptoragonisten buspiron samt moklobemid (en reversibel, selektiv monoaminoksidase A-
hemmer (RIMA)) er alternativer. Det tar 2—4 uker fgr serotoninaktive midler virker. | denne
behandlingsfasen kan det opptre forbigaende bivirkninger som kvalme, hodepine, uro, sgvnvansker
og forsterking av angstsymptomer. For & unnga eller svekke initiale bivirkninger bgr man starte med
lav dose og gke denne meget langsomt. Ved oppstart kan det veare ngdvendig a dele selv minste
tablettstarrelse.

Risiko for suicidal atferd kan gke de farste par uker av behandlingen hos yngre personer (<25 ar). |
denne fasen er det viktig med tett oppfalging av pasienten og god informasjon, ogsa til pargrende.
For utdypende, se f.eks. UpToDate Effect of antidepressants on suicide risk in children and
adolescents, sist oppdatert 1. mai 2024.

b)  Deter stor variasjon i pasientenes evne til & metabolisere antidepressive legemidler. Individuell
tilpasning av dosen er viktig. Det er serlig viktig & unnga hgye serumkonsentrasjoner hos eldre
pasienter. Maling av serumkonsentrasjonen bar for gvrig ogsa gjares ved uventede eller betydelige
bivirkninger, eller ved behandlingssvikt. Ved konsentrasjon som avviker fra det dosen skulle tilsi, bgr
ogsa CYP-genotyping foretas.

c)  Ved bruk av flere legemidler samtidig mé interaksjoner mellom legemidlene alltid undersgkes far
oppstart. Husk ogsa at ved seponering kan effekten av andre legemidler pavirkes dersom disse har
interagert med legemiddelet som seponeres.

d)  Det er beskrevet at enkelte pasienter kan utvikle mani eller hypomani under behandling med
antidepressiva som tegn pa bipolar lidelse. Ved tegn til dette ma behandlingen revurderes.

e)  Pregabalin har indikasjon for generalisert angstlidelse. Initialt kan pasienten oppleve svimmelhet og
forvirring. Man bgr derfor starte med laveste dose.

f) Legemidler som pavirker GABA-systemet (benzodiazepiner) er ikke lenger farstehandsmidler og har
i dag en begrenset plass som symptomatisk behandling av angstlidelser. De kan unntaksvis
brukesved avgrensede fobier, panikkangst eller i pavente av at annen farmakologisk terapi skal virke,
f.eks.i en initialfase fgr antidepressiva virker. Ved slik bruk bgr det lages en klar avtale med pas
ombehandlingen skal fases ut nar effekt av antidepressiva har inntradt. Benzodiazepiner kan ogsa
veere indisert ved sterk angst og uro som del av symptombilde ved for eksempel akutte psykoser. Det
er ikke indisert & bruke benzodiazepiner hos barn og ungdom. Monoterapi frarades.

g) Kosttilskudd som inneholder antioksidanter har vist lovende resultater som supplement til
konvensjonelle antidepressiva, men det er usikkerhet rundt hvilke kosttilskudd som er mest effektive
og om det er ulik effekt ved ulike angstlidelser.

Legemiddelomtaler og preparater:
Benzodiazepiner (L5.1.1)


https://www.uptodate.com/contents/effect-of-antidepressants-on-suicide-risk-in-children-and-adolescents?search=SSRI%20suicide&sectionRank=3&usage_type=default&anchor=H14&source=machineLearning&selectedTitle=2%7E150&display_rank=2#H14
https://www.uptodate.com/contents/effect-of-antidepressants-on-suicide-risk-in-children-and-adolescents?search=SSRI%20suicide&sectionRank=3&usage_type=default&anchor=H14&source=machineLearning&selectedTitle=2%7E150&display_rank=2#H14

Klomipramin (L5.3.4.3)

Moklobemid (L5.3.6.1)

Pregabalin (L6.1.5.8)

Reversible, selektive monoaminoksidase A-hemmere (RIMA) (L5.3.6)
Serotonin- og noradrenalinreopptakshemmere (SNRI) (L5.3.2)
Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)

Trisykliske antidepressiva (L5.3.4)

T5.1.1.1. Generalisert angstlidelse

Revidert: 09.08.2024

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Frittflytende angst nesten daglig i flere uker/méaneder. Engstelse, motorisk spenning,
autonom overaktivitet. Personen ma ikke oppfylle kriteriene for depressiv episode, fobisk angstlidelse,
panikklidelse eller obsessiv-kompulsiv lidelse. Somatisk undersgkelse. Misbruksanamnese.

. Legemiddelbehandling: SSRI eller SNRI bar som regel veere farstevalg, s&rlig er escitalopram,
venlafaksin, paroksetin og duloksetin godt dokumentert. Pregabalin er et godt dokumentert alternativ.
Bivirkningsprofil er sentralt ved valg av legemiddel.

Symptomer

Angst som er generalisert og vedvarende, ikke begrenset til noen bestemte situasjoner eller omstendigheter, dvs.
at den er frittflytende. Personen bekymrer seg typisk for de fleste situasjoner og gjeremal i hverdagen. De
sentrale symptomene veksler, men omfatter klager over vedvarende nervegsitet, skjelving, muskelspenninger,
svetting, grhet, hjertebank, svimmelhet og ubehag i epigastriet. Det uttrykkes ofte frykt for at pasienten selv eller
en slektning snart vil bli syk eller utsatt for en ulykke.

Diagnostikk

Individet ma ha primaere symptomer pa angst nesten hver dag i minst flere uker i strekk, og vanligvis i flere
maneder. | det amerikanske diagnosesystemet kreves en varighet pd minimum 6 maneder. Symptombildet
domineres typisk av:

a) Vedvarende engstelse (bekymring om fremtidige ulykker, irritabilitet, konsentrasjonsvansker osv.)

b)  Motorisk spenning (rastlgs nervgsitet, spenningshodepine, skjelving, manglende evne til & slappe av)

c)  Autonom overaktivitet (grhet, svette, rask puls eller hurtig respirasjon, epigastrisk ubehag, svimmelhet, tarr
munn osv.)

Kortvarig forekomst (noen dager i strekk) av andre symptomer, s&rlig depresjon, ekskluderer ikke generalisert
angstlidelse som hoveddiagnose, men personen ma ikke oppfylle alle kriteriene for depressiv episode, fobisk
angstlidelse, panikklidelse eller obsessiv-kompulsiv lidelse. OBS! Studier indikerer en betydelig
underdiagnostikk og -behandling av generalisert angstlidelse.

Behandling
a)  lkke-farmakologisk

. En pedagogisk innfgring i kroppens angstreaksjoner vil oftest veere viktig.
. Kognitiv atferdsterapi, fysisk trening og i noen grad progressiv avspenning har best dokumentert
effekt av ikke-farmakologiske metoder.
b)  Farmakologisk

. SSRI, sarlig escitalopram har godt dokumentert effekt. Paroksetin har ogsd god dokumentert effekt
men ser ut til & tolereres darligere. SNRI, for eksempel venlafaksin og duloksetin har dokumentert
effekt pa linje med escitalopram. Ett av disse legemidlene bar som regel vere farstevalg. Pregabalin
har ogsa dokumentert effekt, og kan veere et alternativ. Bivirkningsprofil hensyntas i valg av
medikament. For alle typer kommer effekten ofte sent (etter 2—-4 uker), og noen ganger forverres
angsten den farste tiden. Pasienten bar forberedes pa dette. Enkelte pasienter uttrykker i denne tiden
behov for rask legemiddelhjelp.

. Bruk av antipsykotika er som hovedregel ikke indisert uten at det samtidig foreligger en psykotisk
eller bipolar lidelse. Kvetiapin har dog dokumentert effekt og kan vurderes ved samtidige
sgvnvansker, men forsiktighet bar utvises grunnet bivirkningsprofil.



. Effekten av benzodiazepiner inntrer raskt, men ettersom angstsymptomene er langvarige bar bruk
unngas grunnet misbruksfaren.

. Adrenerge betareseptorantagonister demper hjertebank, skjelving og andre kroppslige
angstmanifestasjoner, men virker ikke pa den psykiske komponenten.

. Hos barn og ungdom er dokumentasjonen generelt mangelfull, men SSRI er best undersgkt og bar
velges dersom det foreligger indikasjon for a forsgke medikamentell behandling. Dette er en
spesialistoppgave.

Legemiddelomtaler og preparater
Adrenerge betareseptorantagonister (L8.2)

Benzodiazepiner (L5.1.1)

Duloksetin (L5.3.2.1)

Escitalopram (L5.3.1.2)

Fluoksetin (L5.3.1.3)

Mianserin (L5.3.7.1)

Mirtazapin (L5.3.7.2)

Pregabalin (L6.1.5.8)

Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)

Sertralin (L5.3.1.6)

Trisykliske antidepressiva (L5.3.4)

Venlafaksin (L5.3.2.2)

T5.1.1.2. Panikklidelse

Revidert: 09.08.2024

Kort oppsummering

Symptomer: Tilbakevendende anfall av alvorlig angst, ikke begrenset til spesielle omstendigheter.
Plutselig innsettende symptomer. Frykt for & dg, for & miste kontrollen eller bli «gal». Vedvarende frykt for
flere anfall. Unngéelsesatferd.

Diagnostikk: Kartlegging av anfall. Somatisk utredning og anamnese. Kartlegge samtidige fobier,
tilstandens alvorlighet og varighet, familiger belastning, sgvn og stressforhold samt tilstedevarelse av
affektive lidelser, andre angstlidelser og misbruk. Utelukke somatiske tilstander.

Legemiddelbehandling: Sveert lave doser initialt anbefales. SSRI eller SNRI er farstevalg. Kombinasjon
med kognitiv adferdsterapi virker synergistisk. Ved manglende effekt/toleranse kan klomipramin forsgkes.
Effektive dose beholdes inntil panikkanfall, forventningsangst og fobier er under kontroll (sjelden < 6
mdr.). Deretter kan seponering gjennom gradvis dosereduksjon forsgkes. Benzodiazepiner er effektivt, men
forsiktighet anbefales grunnet risiko for misbruk og avhengighet. Kun indisert for kortvarig bruk Hos
pasienter som bare far et panikkanfall en sveert sjelden gang kan akuttlindring av et benzodiazepin vere en
fornuftig behandlingsstrategi, fremfor at de skal bruke et medikament fast over tid.

Symptomer

Hovedtrekket er tilbakevendende anfall av alvorlig angst (panikk) som ikke er begrenset til en saerskilt situasjon
eller spesielle omstendigheter. Anfallene oppleves uforutsigbare. Som ved andre angstlidelser varierer de
dominerende symptomene fra person til person, men plutselig innsettende hjertebank, brystsmerter,
kvelningsfornemmelser, svimmelhet og uvirkelighetsfglelse (depersonalisasjon eller derealisasjon) er vanlig. Det
foreligger ogsa ofte sekundeer frykt for & dg, for & miste kontrollen eller bli «gal». Anfallenes hyppighet og
forlgp varierer. Under et panikkanfall gker symptomene raskt i styrke. Dette medfgrer at personen trekker seg
fort ut av situasjonen. Hvis dette inntreffer i en spesifikk situasjon, som i en buss eller en folkemengde, vil
pasienten senere ofte unngd lignende situasjoner. P4 samme mate forarsaker hyppige og uforutsigbare
panikkanfall redsel for & veere alene. Et panikkanfall blir ofte fulgt av en vedvarende bekymring for flere anfall.
Forventningsangsten kan dominere det kliniske bildet fullstendig, sa det preges av unngaelsesatferd og isolasjon.



Diagnostikk

Flere uforutsigbare, alvorlige angstanfall med autonome symptomer i lgpet av en maned kreves for en sikker
diagnose. Tilstandens alvorlighet og varighet, familiger belastning, savn og stressforhold bgr kartlegges.
Samtidige fobier bar kartlegges, da panikklidelse bar skilles fra etablerte fobier med panikkanfall. Det er stor
grad av komorbiditet, vanligst er affektive lidelser, andre angstlidelser (s&rlig agorafobi) og rusmisbruk. Dette
bar kartlegges. Somatisk utredning bar gjennomfares; i typiske tilfeller behaver den ikke bli omfattende, men i
uklare tilfeller og ved sen debut er mer omfattende utredning ofte indisert (OBS feokromocytom).

I likhet med depresjon kan panikkangst utlgses ved akutt, livstruende somatisk sykdom. Hvis symptomene bestar
i rekonvalesensperioden bgr de behandles pd samme méte som primer panikkangst. Panikklidelse skal ikke
settes som hoveddiagnose hvis pasienten har en affektiv lidelse pé det tidspunktet anfallet starter.

Diagnostikk av differensialdiagnosen feokromocytom, se f.eks. Hormonlaboratoriet OUS.

Behandling

Panikkanfall oppleves ofte som tegn pa alvorlig sykdom, og lidelsens anfallsvise karakter fremmer utvikling av
fobier og forventningsangst. En pedagogisk innfaring i kroppens angstreaksjoner og kunnskap om lidelsen og
dens behandling er viktig. Enkeltstaende anfall bgr ledsages av utredning og informasjon uten annen spesifikk
terapi. Ved en utviklet panikklidelse bar psykoterapi og farmakoterapi vurderes, dagens kunnskap indikerer
lignende effekt ved ikke-medikamentelle og medikamentelle behandlingsstrategier. Kognitiv adferdsterapi ber
veere farstevalg, alene eller i kombinasjon med medikamentell behandling.

a)  lkke-farmakologisk behandling:
Tilpasset avspenning, eksponeringsbehandling og kognitiv atferdsterapi har alle dokumentert effekt.
Kognitiv atferdsterapi har best dokumentert effekt.
Viktige elementer i kognitiv atferdsterapi er & identifisere og forklare symptomene, kontinuerlig angst-
monitorering for & finne sammenhengen mellom eksterne og interne stimuli og angstanfallene, kognitiv
restrukturering for & motarbeide frykt for kroppslige reaksjoner og eksponeringsgvelser. Psykodynamisk
terapi alene er ikke dokumentert & gi symptomreduksjon. For motiverte pasienter kan regelmessig fysisk
aktivitet kombinert med en gjennomgang av de kroppslige reaksjoner under trening veere nyttig.

b)  Farmakologisk behandling:
SSRI eller SNRI bgr veere fgrstevalg. Paroksetin, fluoksetin og venlafaksin har best dokumentert effekt.
TCA, sarlig klomipramin, har ogsa god dokumentasjon, men starre risiko for toksistet. Kan forsgkes til de
som ikke responderer eller taler farstevalgsmidlene. Kombinasjon av SSRI eller klomipramin og kognitiv
atferdsterapi virker sannsynligvis bedre enn en av behandlingsformene alene.
Irreversible, uselektive MAO-hemmere (se L5.3.6 og Fenelzin) har ogsa dokumentert effekt, men
forskrivning av dette er en spesialistoppgave og er pt. ikke markedsfart i Norge.
Det anbefales generelt & begynne med lave doser (i enkelte tilfeller dele minste tablettstarrelse) og &
forberede pasienten pa at angsten kan forsterkes de farste 2-3uker. Eldre ma doseres lavere enn yngre
pasienter. Regelmessig oppfalging er spesielt viktig de farste 6-8 ukene. Laveste effektive dose beholdes
inntil panikkanfall, forventningsangst og fobier er under kontroll. Dette tar sjelden under 6 maneder.
Deretter kan seponering gjennom gradvis dosereduksjon forsgkes. Benzodiazepiner er dokumentert
effektive, men faren for avhengighet er stor. Under benzodiazepinbehandling er psykologiske
treningsmetoder og psykoterapi mindre effektive.

Legemiddelomtaler og preparater
Benzodiazepiner (L5.1.1)

Klomipramin (L5.3.4.3)

Fenelzin (L5.3.6.1)

Serotonin- og noradrenalinreopptakshemmere (SNRI) (L5.3.2)
Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)

Trisykliske antidepressiva (L5.3.4)

T5.1.1.3. Fobiske angstlidelser

Revidert: 09.08.2024

Kort oppsummering

. Symptomer: Sterk irrasjonell redsel, utlgst av en spesiell gjenstand, aktivitet eller situasjon. Deles i sosiale
fobier og spesifikke (isolerte) fobier. Fobisk angst og depresjon eksisterer ofte side om side.


https://www.oslo-universitetssykehus.no/avdelinger/klinikk-for-laboratoriemedisin/avdeling-for-medisinsk-biokjemi/hormonlaboratoriet/utreding-av-for-mistenkt-feokromocytom-for-mye-katekolaminer/

Legemiddelbehandling: SSRI har best dokumentert effekt ved sosial fobi, s&rlig paroksetin. Venlafaksin
er et alternativ. Ved manglende effekt av SSRI/SNRI kan pregabalin forsgkes, men den dokumenterte
effekten er usikker. Benzodiazepiner aktuelt ved helt avgrensede fobier.

Symptomer

Fobisk angst er karakterisert ved sterk redsel, utlgst av en spesiell gjenstand, aktivitet eller situasjon som ikke
innebzrer reell fare. Som falge av dette blir disse situasjonene unngatt (unngelsesatferd) eller gjennomlevd med
frykt og ubehag. Symptomene kan variere fra mildt ubehag til panikkanfall. Angsten reduseres ikke av at
pasienten far vite at andre mennesker ikke opplever situasjonen som farlig. Pasientens bekymring kan veere
fokusert pa enkeltsymptomer som hjertebank eller falelse av & skulle besvime og er ofte forbundet med sekundaer
redsel for & dg, miste kontroll eller bli «gal». Tanken pa & gé inn i en fobisk situasjon fremkaller vanligvis
forventningsangst. Fobisk angst og depresjon eksisterer ofte side om side.

a)

b)

Sosiale fobierer blant de vanligste psykiske lidelser med livstidsprevalens over 10 %. Sosial fobi/angst har
ofte preg av frykt for & bli kritisk gransket av andre mennesker og farer til unnvikelse av sosiale
situasjoner. Hos noen opptrer angsten kun i avgrensede situasjoner, mens andre opplever angst i enhver
sosial sammenheng (generalisert sosial angst). Mer gjennomgripende sosiale fobier er vanligvis forbundet
med lav selvfalelse og frykt for kritikk. De kan komme til uttrykk som rgdming, skjelving pa hendene,
kvalme eller vannlatingstrang, og pasienten er av og til overbevist om at en av disse sekundare
angstmanifestasjonene er det primere problemet. Symptomene kan utvikle seg til

panikkanfall. Generalisert sosial angst er som oftest mer alvorlig med starre innvirkning pa funksjon enn
mer isolerte fobier. Grenseoppgangen mot engstelig, unnvikende personlighetsforstyrrelse kan veere
vanskelig, men er viktig da det kan pavirke behandlingsvalg og -varighet.

Agorafobi kjennetegnes av redsel for & oppholde seg pa steder med mye folk der det er vanskelig & komme
unna. Eksempler pa steder er buss, tog, kjgpesentre, store offentlige plasser. Disse stedene unngas ofte.
Ledsagende panikkanfall er svaert vanlig.

Spesifikke (1solerte) fobier er begrenset til spesifikk angst, f.eks. for spesielle dyr, hayder, torden, marke,
flyturer, lukkede rom, besgk pa offentlige toaletter, visse typer mat, tannlegebesgk eller synet av blod eller
legemsskade. Selv om den utlgsende situasjonen er avgrenset, kan kontakt med den fremkalle panikk som
ved agorafobi eller sosial fobi.

Behandling

a)

b)

Ikke-farmakologisk behandling: En pedagogisk innfgring i kroppens angstreaksjoner og kunnskap om
lidelsen og dens behandling er sentral. Kognitiv atferdsterapi, inkludert intensive behandlingsprogrammer
(4-dagersbehandling), er dokumentert effektive ved sosial angst og bar veere farstevalg ved denne lidelsen.
Web-basert kognitiv atferdsterapi er ett alternativ i allmennpraksis. Behandling i grupper kan vaere meget
nyttig. Ved spesifikke fobier er det bare mestringstrening (eksponering) som hjelper.

Farmakologisk behandling. Antidepressiva kan veere indisert bade ved agorafobi og sosial fobi ved
manglende effekt av kognitiv atferdsterapi eller dersom pasienten ikke gnsker denne typen behandling.
Behandling ber vare i minimum 12 uker. SSRI har best dokumentert effekt ved sosial fobi, serlig
paroksetin, escitalopram og sertralin. Venlafaksin er et alternativ. Ved manglende effekt av SSRI/SNRI kan
pregabalin forsgkes, men den dokumenterte effekten er usikker. Benzodiazepiner bgr bare forskrives hvis
pasienten trenger angstreduksjon i helt avgrensete situasjoner, samt ved oppstart av behandling av pasienter
med hgyt symptomtrykk, som adjuvans til andre midler. Ved avgrensede sosiale fobier som sceneskrekk
har noen nytte av sentraltvirkende alfa-2-agonister som klonidin far de utsetter seg for situasjoner de er
redde for. Betablokkere kan ogsa redusere fysiske angstsymptomer ved sceneskrekk.

Legemiddelomtaler og preparater
Benzodiazepiner (L5.1.1)

Fenelzin (L5.3.5.1)

Klonidin (L8.7.3)

Moklobemid (L5.3.6.1)

Pregabalin (L6.1.5.8)

Serotonin- og noradrenalinreopptakshemmere (SNRI) (L5.3.2)

Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)

Venlafaksin (L5.3.2.2)



T5.1.1.4. Obsessiv-kompulsiv lidelse

Revidert: 09.08.2024

Kort oppsummering

. Alias: Tvangslidelse

. Symptomer: Tvangstanker og/eller -handlinger, hgyt angstniva og ressurskrevende unngaelsesatferd. Farst
nar tvangstrekkene griper alvorlig inn i tilvaerelsen skal det betegnes som en tvangslidelse.

. Diagnostikk: Nyttige screeningspgrsmal vedr. vasking, kontroll og patrengende tanker.

. Legemiddelbehandling: Eksponering med responsprevensjon (trening pa utsettelse) er anbefalt farstevalg
som behandling, men legemidler har ogsa dokumentert effekt. Klomipramin og SSRI har best dokumentert
effekt. Grunnet bivirkningsprofil bgr SSRI veere farstevalg.

Symptomer

Det sentrale symptomet er tvangstanker og/eller tvangshandlinger, hgyt angstnivé og ressurskrevende
unngaelsesatferd som forstyrrer tilveerelsen, ikke sjelden pa en invalidiserende méte. Tvangstanker er ofte
skremmende og angstprovoserende. Tvangshandlinger er handlinger som utfgres ungdvendig ofte pa en
gjentagende, detaljert, skjematisk eller rituell méte, ofte for & ngytralisere en tvangstanke. Forhindres
handlingene, kan dette gi sterk angst, og pasienten opplever seg ofte makteslgs i forsgkene pa & stoppe
handlingene eller tankene. Pasientene skammer seg og skjuler ofte sine tvangssymptomer. Eksempel pa
tvangstanker med ledsagende handlinger kan veere redsel for smitte med uttalt vasking av hendene (og utvikling
av eksem), redsel for & ikke ha Iast darer eller slatt av elektriske apparater med uttalt sjekketrang mm.

Diagnostikk

Lidelsen er vanlig, og halvparten debuterer i barnearene. Lette kontrollbehov, eller noe overdreven trang til &
sjekke, er normaltrekk. Ferst nar tvangstrekkene griper alvorlig inn i tilvaerelsen og pavirker fungering skal det
betegnes som en tvangslidelse. For & stille en sikker diagnose bgr tvangstanker eller -handlinger veert tilstede de
fleste dager over en periode pad minimum to uker, og fart til bekymring eller hatt innvirkning pa fungering.
Personen ma oppleve tankene eller handlingene som meningslase/urimelige, de er ubehagelige og klarer ikke &
motsta tanken eller handlingen til tross for gnske om dette. Tankene erkjennes som personens egne tanker.
Komorbiditet er relativt vanlig, serlig affektive lidelser, schizofreni, autisme, panikklidelse, fobier og
alkoholavhengighet. Noen pasienter med tvangslidelse har samtidig motoriske tics eller fullt utviklet Tourettes
syndrom. Se T5.10 Tics og Tourettes syndrom.

Behandling

Grundig informasjon om lidelsens natur, forlgp og behandling er viktig. Eksponering med responsprevensjon
(trening pa utsettelse) er anbefalt farstevalg, men legemidler har ogsa dokumentert effekt. Oftest foreligger bade
tvangstanker og tvangshandlinger, og terapivalget avgjares ofte av pasientenes gnsker og tilgjengelige ressurser.
Det er ofte gunstig & kombinere farmakoterapi med atferdsterapi, serlig i alvorlige tilfeller. Dynamisk
psykoterapi har ikke vist seg effektiv ved tvangslidelser.

a)  lkke-farmakologisk behandling.: Kognitiv atferdsterapi er best dokumentert. Intensive
behandlingsprogrammer («4-dagersbehandling») har vist serlig god effekt. Viktige elementer i
behandlingen er opplysning om lidelsen, dens forlap og symptomer, gradvis eksponering og trening pa a
utsette responser, og kognitiv restrukturering hvor pasienten oppmuntres til & identifisere og stille
spersmalstegn ved tvangstanker og tvangshandlinger.

b)  Farmakologisk behandling: Klomipramin og SSRI har best dokumentert effekt. De ulike SSRI ser ut til &
ha tilneermet likeverdig effekt. Grunnet bivirkningsprofil bar SSRI veere farstevalg. Ofte er det ngdvendig a
gi hgye doser. Bedring skjer ofte langsomt, og det kan ta 10-12 uker far effekt ses. Ved effekt bar
behandling vare i minst ett ar. Seponering bar skje langsomt, og ved restsymptomer bgr langtidsbehandling
overveies. Ved behandlingsresistens kan tillegg av antipsykotika i lave doser (aripiprazol eller risperidon)
forsgkes, men dokumentasjonen er svak.

Legemiddelomtaler og preparater
Klomipramin (L5.3.4.3)

Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)
Trisykliske antidepressiva (L5.3.4)

Venlafaksin (L5.3.2.2)



T5.1.1.5. Posttraumatisk stresslidelse (PTSD)

Revidert: 09.08.2024

Kort oppsummering

. Symptomer: Symptomdebut etterfalger traumet med en latensperiode (uker til maneder). Episoder hvor
man gjenopplever traumet, samtidig med at individet har en fornemmelse av «nummenhet» og
folelsesmessig avflating. Gjenopplevelse ofte i form av mareritt, som forringer sgvnen. Unngaelse av
aktiviteter og situasjoner som minner om traumet. Autonom hyperaktivitet.

. Diagnostikk: Symptomdebut innen 6 maneder etter en uvanlig alvorlig traumatisk hendelse (unntaksvis
lengre). Gjentatt og patrengende erindring av hendelsen i individets hukommelse, dagdremmer eller
drgmmer.

. Legemiddelbehandling: SSRI (paroksetin, sertralin, fluoksetin) og TCA (e.g. amitriptylin) har best
dokumentert effekt. Psykedelika-assistert psykoterapi har vist lovende resultater men er fortsatt & anse som
eksperimentell behandling. Prazosin anbefales som farstehdndspreparat mot nattlige mareritt.

Symptomer

Oppstar som forsinket eller langvarig reaksjon pa en belastende hendelse eller situasjon. Disse er av usedvanlig
truende, eller av katastrofal art, som ville ha fremkalt sterkt ubehag hos de fleste. Eksempler kan veere
naturkatastrofer, menneskeskapte katastrofer, krigshandlinger, alvorlige ulykker, mgte med andre personers
voldelige ded, selv & bli utsatt for tortur, terrorisme, voldtekt, incest eller andre kriminelle handlinger.

Predisponerende faktorer, som personlighetstrekk eller tidligere angstlidelse eller depresjon, kan senke terskelen
for utvikling av syndromet eller forverre forlgpet, men er hverken nadvendige eller tilstrekkelige for & forklare
forekomsten av lidelsen.

Personen kan gjenoppleve traumet i patrengende minner («flashbacks») eller mareritt, fornemme «nummenhet»
og falelsesmessig avflating, oppleve avstand fra andre mennesker, nedsatt reaksjon pa omgivelsene, overdreven
skvettenhet, anhedoni, frykt og unnga aktiviteter og situasjoner som minner om traumet.

Det foreligger vanligvis autonom hyperaktivitet og vaktsomhet, lettskremthet og sgvnlgshet. Angst og depresjon
blir ofte forbundet med ovennevnte symptomer og tegn, og ikke sjelden oppstér det ogsa selvmordstanker.
Omfattende bruk av alkohol eller andre rusmidler kan veere en kompliserende faktor.

Symptomdebut etterfalger traumet med en latensperiode som kan vare fra noen fa uker til flere maneder (sjelden
mer enn 6 maneder). Forlgpet er svingende, men det kan i de fleste tilfeller forventes bedring. Hos noen fa
pasienter kan tilstanden ha et kronisk forlgp over flere &r med ev. overgang til en varig personlighetsforandring.

Diagnostikk

Lidelsen skal vanligvis ikke diagnostiseres hvis det ikke er holdepunkter for at den oppsto innen 6 méaneder etter
en uvanlig alvorlig traumatisk hendelse. En «sannsynlig» diagnose kan fremdeles vaere mulig hvis perioden
mellom hendelsen og debuten oversteg 6 maneder, forutsatt at de kliniske manifestasjonene er typiske og at
ingen alternativ forklaring pa lidelsen (f.eks. angstepisode, obsessiv-kompulsiv eller depressiv episode) er
plausibel.

I tillegg til beviser pa traume ma det veere en gjentatt og patrengende erindring eller gjenopplevelse av hendelsen
i individets hukommelse, dagdremmer eller dremmer. Pafallende emosjonell distanse, falelseskulde og
unngéelse av stimuli som kan fare til en gjenopplevelse av traumet forekommer ofte, men er ikke ngdvendig for
at diagnosen skal kunne stilles. Autonome forstyrrelser, affektive lidelser og avvikende atferd bidrar til
diagnosen, men er ikke de viktigste faktorene.

Behandling

a)  lkke-farmakologisk behandling. \kke-medikamentelle behandlingsmetoder bgr, hvis mulig, veere
hjgrnesteinen i all behandling av PTSD. Et godt fungerende nettverk kan beskytte mot PTSD. God
psykologisk statte over tid bidrar til bedre tilpasning. Uavhengig av terapiform bgr psykoedukasjon gis.
Fokusering pa traumet med forskjellige teknikker for & desensitivisere pasienten til traumerelaterte
triggersituasjoner i et trygt miljg er ofte felles element for de forskjellige terapier. Traume-fokusert
kognitiv atferdsterapi, gyebevegelsesbasert psykologisk desensitivisering og etterarbeiding (EMDR) og
andre eksponeringsterapier er eksempler pa terapiformer med dokumentert effekt. Kognitiv atferdsterapi
kan gis i gruppe, for familien eller som individualterapi. Adferdsteknikker gér ut pa a fokusere pa den
traumatiske opplevelsen, gjenopplevelsessymptomene, unngaelsesatferden og den patologiske aktiveringen
av lidelsen. Progressiv muskelrelaksasjon og kontrollerte pustegvelser kan gi avslapning og trygghet.

b)  Farmakologisk behandling: SSRI (paroksetin, sertralin, fluoksetin) og TCA (e.g. amitriptylin) har best
dokumentert effekt. Dersom man oppnar effekt, bar behandlingen vare i minst ett &r. Mirtazapin har ogsé



dokumentert effekt, og kan vaere sarlig aktuelt ved samtidige sgvnvansker. Innsovningsproblemer i akutt
fase kan behandles med zopiklon eller zolpidem, men dette bar ikke forskrives over lengre tid.
Forskrivning av benzodiazepiner tidlig etter en krisehendelse og i behandlingen av akutte stressreaksjoner
er omdiskutert, og det anbefales derfor varsomhet ved forskrivnig. Medikamentene har innledningsvis en
beroligende effekt, men i de fa studiene som er gjort har de ikke hatt pavishar effekt pa senere utvikling av
posttraumatisk stresslidelse. Psykedelika-assistert psykoterapi har vist lovende resultater men er fortsatt a
anse som eksperimentell behandling. Prazosin, se f.eks. UpToDate Prazosin: Drug information, anbefales
som farstehandspreparat mot nattlige mareritt. Doksazosin kan vurderes som et alternativ, men midlet har
mindre dokumentasjon

Nettressurser

a) UpToDate: PTSD
b)  UpToDate: Nightmares and nightmare disorder in adults. Sist oppdatert 18.10.2023.

Legemiddelomtaler og preparater
Prazosin UpToDate® Lexidrug™

L5.3.8.2 Mirtazapin

L5.1.1 Benzodiazepiner

L8.4.1 Doksazosin

L5.1.2.1 Zolpidem

L5.1.2.2 Zopiklon

L5.3.1 Selektive serotoninreopptakshemmere (SSRI)

L5.3.5 Trisykliske antidepressiver

T5.1.2. Angst ved andre psykiske lidelser

Revidert: 09.08.2024

T5.1.2.1. Angst ved depresjon

Revidert: 09.08.2024

Generelt

Angst og depresjon er nzart beslektet, og en av to pasienter med depresjon har ogsa angst. Ved angst er det viktig

a finne om sentrale kjennetegn pa depresjon er til stede. Atypisk depresjon kan domineres av angst og uro. Ogsa

bipolare lidelser preges ofte av angst og rastlgshet. Hovedfokus i behandlingen bar veere rettet mot grunnlidelsen.

Diagnostikk og behandling
Se T5.5 Depresjoner og T5.6 Bipolar lidelse.

T5.1.2.2. Angst ved psykoser og psykoselignende tilstander

Revidert: 09.08.2024

Generelt

Bade ved psykotiske depresjoner, manier, akutte psykoser og schizofreni kan pasienten vere preget av sterke
angstsymptomer. En god differensialdiagnostisk utredning er derfor viktig. Hovedfokus i behandlingen bar rettes
mot grunnlidelsen, men dersom denne er velbehandlet og signifikante angstsymptomer fortsatt er tilstede, bar
disse behandles. Det er dokumentert at angst og depresjon er underbehandlet blant pasienter med alvorlig
psykisk lidelse, og disse symptomene ser ut til & pavirke pasientenes subjektive livskvalitet i starre grad enn
psykosesymptomene. Dette understreker viktigheten av behandling. Ved samtidig bruk av flere typer
psykofarmaka ma interaksjoner alltid undersgkes.

Diagnostikk og behandling
Se T5.4 Psykoser og T5.6 Bipolar lidelse.
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T5.1.2.3. Angst ved personlighetsforstyrrelser

Revidert: 09.08.2024

Generelt

Personlighetsforstyrrelser omfatter uhensiktsmessige atferdsmgnstre fra tidlig ungdom som vedvarer inn i
voksen alder og som farer til konflikter og svikt i samspill med andre og til svekket sosial funksjon. Det er serlig
den ustabile, den unnvikende og den avhengige personlighetsforstyrrelse som ofte preges av angstreaksjoner.

a)  Emosjonell ustabil personlighetsforstyrrelse viser seg ofte ved at pasienten svinger mellom sterk
angstpreget fortvilelse og eksaltasjon. Impulshandlinger og selvdestruktiv atferd er vanlig. | mange tilfeller
kan det veere riktig & vurdere om pasienten ogsa har depresjon eller en lett form for bipolar affektiv lidelse.

b)  Unnvikende personlighetsforstyrrelse viser seg ved at pasienten tenderer til & trekke seg bort fra
utfordringer og vanskelige situasjoner, ofte under henvisning til engstelighet og uro. Etterhvert kan sosial
tilbaketrekning dominere fullstendig, og pasienten beskriver lite angstsymptomer grunnet
unngaelsesatferden.

c) Avhengig personlighetsforstyrrelse preges av at pasienten synes a ha starre behov for statte og
oppmuntring for & makte vanlige pakjenninger og lett reagerer med uro og «nervgsitet». Disse tilstandene
kan forveksles med angstlidelser, serlig generalisert angst og sosial fobi.

Behandling

a)  Ustabil personlighetsforstyrrelse. Viktigst er radgivende, skjermende og avklarende behandlingskontakt i
samrad med spesialist. Avhengighetsskapende midler skal ikke brukes, men stemningsstabiliserende
antiepileptika (karbamazepin, valproat, lamotrigin) demper ofte impulspresset og kan forsgkes.
Suicidalimpulser er vanlige, og dette gjar at man bgr velge midler med lav toksisitet, forskrive sma
mengder eller sagrge for at midlene oppbevares betryggende.

b)  Unnvikende og avhengig personlighetsforstyrrelser: Det viktigste er & hjelpe pasientene til 2 mgte sine
vanskeligheter og ta sterre ansvar for sitt liv. Lengrevarende psykoterapi er ofte indisert, men en del mindre
alvorlige tilfeller kan nyttiggjere seg godt av mer kortvarige terapeutisk intervensjoner, f.eks. kognitiv
atferdsterapi etter sosial fobi-modellen ved engstelig, unnvikende personlighetsforstyrrelse. Serotonergt
virkende antidepressiva kan overveies, men har begrenset dokumentasjon og bar ikke veere farstevalg.

Legemiddelomtaler og preparater
Antiepileptika (L6.1)

Karbamazepin (L6.1.4.2)
Lamotrigin (L6.1.5.5)
Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)

Valproat (L6.1.5.12)

T5.1.3. Angst ved somatiske lidelser

Revidert: 09.08.2024

Generelt

Forskjellige somatiske sykdommer kan ha angst som delsymptom; hyper- og hypotyreose, hjerte- og
karsykdommer, lungelidelser og en rekke andre. Demens ledsages ofte av angstplager i initialfasen, likeens
lidelser og sykdommer med smerter, funksjonsnedsettelse og dérlig prognose. Opp mot 50 % av pasienter med
alvorlig somatisk sykdom utvikler komorbide depresjoner eller angstlidelser som i seg selv forverrer prognosen
vesentlig hvis de ikke blir behandlet effektivt.

Behandling

Rettes mot primeerlidelsen og ledsages av informasjon og radgivning. Ved komorbid angstlidelse eller depresjon
bar full behandling av disse tilstandene prioriteres sammen med behandling av primerlidelsen.
Smertebehandling er viktig, men ved fortsatt angst kan et serotonergt antidepressivt middel forsgkes. Ved
kroniske nevropatiske smerter: Se T20.1.2 Nevropatiske smerter.

Legemiddelomtaler og preparater
Selektive serotoninreopptakshemmere (L5.3.1)



T5.1.4. Angst ved problematisk bruk av rus og legemidler

Revidert: 09.08.2024

Generelt

Alle typer misbruk kan utlgse underliggende sarbarhet for psykiske lidelser. Det er en klart gkt forekomst av
angstlidelser hos personer som har et misbruk eller er avhengige av rusmidler, szrlig alkohol, cannabis,
benzodiazepiner og opioider (inklusive legemidler som inneholder opioider). Den gkte forekomsten skyldes
sannsynligvis dels angstutlgsende effekter av rusmidlene, dels selvmedikasjon for & dempe angstsymptomer. De
samme midlene vil gi gkende angst og uro som abstinensreaksjoner. Cannabisbruk kan utlgse akutte
angstreaksjoner, f.eks. panikkanfall. Misbruk av sentralstimulerende midler gir labilitet med tendens til
anspenthet, mistenksomhet og oppfarende reaksjoner. Begynnende opioidabstinens kan vise seg som angst,
skjelvinger og uro.

Diagnostikk

En inngaende legemiddel-og rusmiddelanamnese hgrer med i utredningen av angstsymptomer likesom en
grundig psykiatrisk diagnostisk gjennomgang er ngdvendig ved behandling av rusmisbrukere.
Rusmiddelanalyser i urin kan veere nyttig dersom det er usikkerhet rundt hvilke rusmidler pasienten bruker.

Behandling

Ved komorbide angstlidelser bgr behandling med serotonergt virkende antidepressiva iverksettes parallelt med
annen rusmiddelrelatert behandling. Bruk av benzodiazepiner og benzodiazepinlignende legemidler kan veere
indisert i abstinensfaser, men er i hovedsak kontraindisert under den videre behandlingen av komorbid angst.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.3.1 Selektive serotoninreopptakshemmere

L5.1.1 Benzodiazepiner

L5.1.2 Benzodiazepinlignende hypnotika

Nasjonal retningslinje

a)  Nasjonal faglig retningslinje for utredning, behandling og oppfalging av personer med samtidig ruslidelse
og psykisk lidelse — ROP-lidelser

T5.1.5. Angst ved demenstilstander

Revidert: 09.08.2024

Generelt
Demensutvikling medfarer ofte angst og uro, og prodromalsymptomene ved en begynnende demens kan vare
angst eller depresjon.

Behandling

Viktigst er det & kompensere sviktutviklingen ved omsorg, tilrettelagt og gjenkjennelig miljg og tydelig
kommunikasjon. Ved begynnende demens av Alzheimertype bgr det gjares et forsgk med en antikolinesterase, se
L6.4 Antikolinesteraser.

Spesifikk farmakologisk behandling av angstlidelse eller depresjon kan i noen tilfeller bedre situasjonen
vesentlig. Antipsykotika med antikolinerg virkning og trisykliske antidepressiva forverrer kognitiv svikt og ber
unngas. Antihistaminer gir en ugnsket dempning som kan forverre tilstanden. Ogsa benzodiazepiner kan svekke
vakenhet slik at terapeutisk effekt blir liten, men oksazepam i sma doser (f.eks. 5-10 mg x 1-2) kan likevel veere
nyttig.

Legemiddelomtaler og preparater
L6.4 Antikolinesteraser

L5.1.1.6 Oksazepam
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T5.2. Sgvnvansker

Revidert: 28.01.2026
Bjorn Bjorvatn

Kort oppsummering

. Diagnostikk: /nsomniforeligger nar pasienten opplever sgvnproblemer minst 3 dager per uke, gjerne
operasjonalisert til: innsovningstid > 30 minutter og/eller oppvakninger pa > 30 minutter per natt.
Tilleggskriteriet er at pasienten har ledsagende symptomer pa dagtid, som a ikke fgle seg uthvilt, tretthet,
konsentrasjonsproblemer og/eller humarsvingninger. Akutt insomni defineres med varighet < 3 maneder,
mens ved kronisk insomni har plagene vart i minst 3 méaneder.

. Behandling:

. Ved akutt situasjonsbetinget insomni kan det veere indikasjon for kortvarig behandling med f.eks.
zopiklon eller zolpidem. Hos eldre bgr hypnotika brukes med forsiktighet. Ikke-farmakologiske
metoder kan veere et godt alternativ eller supplement.

. Ved kronisk insomni er kognitiv atferdsterapi forstevalget. Vled medikamentell behandling av kronisk
insomni bgr melatonin i depotform praves farst, iallfall hos pasienter over 55 ar. Ved manglende
effekt anbefales et benzodiazepinliknende middel (zopiklon, zolpidem), men daglig dosering i mer
enn 2-3 uker bgr unngas.

Generelt

Hovedsymptomet ved darlig sgvn er tretthet pa dagtid. Hos mer enn 10 % av befolkningen er sgvnvansker et
alvorlig og langvarig problem som gar utover livskvalitet og kan lede til psykiske lidelser og nedsatt arbeidsevne.
Mengden dyp sgvn er vel sa viktig som antall timer. Vanlig savnbehov hos voksne er ca. 7,5 (6-9) timer, mer hos
barn. Hos eldre er den gjennomsnittlige sgvnlengden omtrent som hos voksne, men den individuelle spredningen
er starre (4-11 timer) og sgvnkvaliteten er darligere (mindre dyp sgvn). Eldre opplever derfor ofte oppvéakninger
om natten.

Sovnregulering: Sgvnlengde og dybde reguleres ved et samspill mellom oppbygd sevnbehov (homeostatisk
faktor), dagnrytme (cirkadian faktor) og vaner/atferdsfaktorer. Den innebygde dggnrytmen gjar at sgvnlengden
varierer betydelig etter nar pa dggnet man legger seg, nesten uavhengig av hvor lenge man har veert vaken.
Sgvnbehovet bygger seg opp mens man er vaken, og sgvnen blir dypere jo lenger det er siden man sov sist.
Samspillet mellom den homeostatiske og cirkadiane faktoren benyttes i behandling av sgvnproblemer. Vaner og
atferdsfaktorer er ogsa sentrale i sgvnreguleringen.

Sovnstadier: Man skiller mellom stadium 1-3 (N1-3) og REM (R) sgvn ved hjelp av registrering av aktiviteten i
hjernebarken, muskelspenning og gyebevegelser (= polysomnografi).

a) N1 eren overgangsfase, utgjgr under 5 % av normal sgvn og gir lite hvile. Ved sgvnlidelser sees ofte en
gkning

b) N2 er lett sevn og omfatter rundt 50 %

c) N3 Kkalles dyp sgvn og regnes for & vaere den viktigste sgvnen for hvile og god funksjon om dagen. Dyp
sgvn sees spesielt de farste 3—4 timene og utgjar 15-25 %. Dyp sgvn minker med alderen.

d) REM-sgvn (R) kjennetegnes av hurtige syebevegelser og utgjgr 15 - 25 %. Den kalles ogsé dremmesgvn,
men man kan ogsa dremme i andre sgvnfaser. Det er tilneermet muskular atoni i denne fasen slik at man



unngar & leve ut drammene fysisk. REM-sgvn kommer i gkende mengde ca. hvert 90. minutt gjennom
natten. REM-sgvn ser ut til & ha betydning for emosjonell regulering og problemlgsning.

Diagnostikk

Det er viktig & utrede ngye med tanke pé psykiske lidelser og andre utlgsende/medvirkende é&rsaker. Behandling
bar ikke startes far en grundig sykehistorie og ev. klinisk undersgkelse er utfgrt. To ukers registrering med
sgvndagbok kan gi meget nyttige opplysninger om sgvnmgnster og sgvneffektivitet. Polysomnografi/polygrafi
bar utfares ved mistanke om spesifikke sgvnlidelser som narkolepsi eller sgvnapné, og er anbefalt hvis
sgvnvanskene ikke responderer adekvat pa standard behandling.

Relasjon til andre sykdommer

Sgvnforstyrrelser og usunn sgvnatferd er i hgy grad knyttet til forhgyet kardiometabolsk risiko og
kardiovaskuleer sykdom, med effektstarrelser pa samme niva som de som er observert for annen helseatferd som
kosthold og fysisk aktivitet. Kortvarig og darlig sevnkvalitet og sevnforstyrrelser er assosiert med hgyere risiko
for fedme, hypertensjon og diabetes, samt darligere kardiovaskuler helse. Sgvn er na inkludert som den 8.
risikofaktor for kardiovaskular hendelse, se Life's essential 8 i Circulation. Kort sgvnlengde ser ogsa ut til & vaere
koblet med gkt risiko for kreft og tidlig ded. Se ogsa Prof. Johannessen T NHI.no Pro 07.11.2022.
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T5.2.1. Dggnrytmelidelser
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Generelt
Ved reiser over tidssoner og ved nattarbeid vil de fleste oppleve dggnrytmeforstyrrelser og vansker med & sove pa
de sosialt mest gunstige tidspunktene.

Hos noen gar den «indre klokken» s mye i utakt med soldggnet at de far en degnrytmelidelse. Dette medfarer at
selv om sgvnen i seg selv er normal, klarer de ikke & opprettholde sosialt akseptable tider for innsovning og
oppvakning. Dette kan f& store konsekvenser for skolegang, yrkesdeltagelse og trivsel.

Mange av kroppens funksjoner slik som aktiveringsniva, kroppstemperatur, utskilling av hormoner,
magesyreproduksjon og urinutskilling falger en dggnrytme. Den indre klokken, nucleus suprachiasmaticus,
genererer dggnrytmen og har direkte forbindelse med retina via tractus retinohypothalamicus.

Dagnrytmen holder seg relativt stabil selv om man isoleres fra faktorer som pavirker den. «Den indre klokken»
falger oftest ikke et 24-timers dggn, men har et gjennomsnitt pA mer enn 24 timer. Det innebzrer at «klokken»
ma justeres hver dag, og det lyset man far gjennom gynene er viktigst i innstilling av rytmen. Aktiveringsnivaet
har et bunnpunkt (= nadir) 1-2 timer far normal oppvakning om morgenen, dvs for mange rundt klokken 5 om
natten. Det er pa dette tidspunktet man har vanskeligst for & holde seg vaken. Det er ikke slik at man blir trettere
jo lenger man er oppe. Etter nadir stiger aktiveringsnivaet igjen, og man blir mer vaken. Det er vanskelig & sove
pa stigende aktivering.

Lysets effekt pa degnrytmen avhenger av nar pa degnet lyset gjennom gynene pavirker nucleus
suprachiasmaticus. Lyseksponering fgr nadir gir en faseforsinkelse, mens lyseksponering etter nadir gir en
fasefremskynding av dggnrytme og sgvn. Effekten av lys er stgrre jo neermere nadir eksponeringen finner sted.
Lys om kvelden gir derfor en faseforsinkelse av dggnrytmen. Usikkerhet rundt tidspunktet for nadir kan medfare
at lyseksponeringen gis pa feil side av nadir. Lyset vil da ha motsatt effekt pa degnrytmen. Effekten av
lyseksponering er ogsa avhengig av lysintensiteten og av balgelengden pa lyset. Selv vanlig innelys (150-300
lux) har en viss innvirkning, men effekten er langt starre ved sterkere lysintensitet. Det er spesielt lys med korte
balgelengder (blalig lys) som pavirker sgvn og dggnrytme.

Melatonin er et hormon som utskilles fra epifysen (corpus pineale) og pavirker nucleus suprachiasmaticus.
Effekten av melatonin pa degnrytmen er 12 timer faseforskjevet i forhold til lys. Det betyr at melatonin gitt om
kvelden fremskynder dggnrytmen, og kan medfgre at man vakner tidligere. Langtidsbivirkninger av melatonin er
ikke tilfredsstillende kartlagt.

Behandling

a)  lkke-medikamentell behandling: Behandling med lys regnes som kausal behandling av dggnrytmelidelser.
Mest vanlig er bruk av lyslamper pa 10 000 lux i 30-45 minutter daglig.

b)  Medikamentell behandling: Melatonin (umiddelbar frisetting, ikke depot) i doser pa 3 mg om kvelden gir
fasefremskynding. Det er usikkert om det har noen hypnotisk effekt i tillegg til degnrytmeregulering.
Hypnotika kan ogsa benyttes som en kortvarig hjelp ved plagsomme dggnrytmerelaterte symptomer.
Hypnotika vil f.eks. kunne lette innsovningen ved jet lag, men har mindre effekt pa selve dggnrytmen.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1 Anxiolytika og hypnotika

L5.1.5 Melatonin og melatoninanaloger

T5.2.1.1. «Jet lag»

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Ved reiser over tidssoner blir man lett dagnvill med innsovningsvansker, urolig sgvn, tretthet pa dagtid, nedsatt
prestasjonsniva og psykosomatiske plager. Vanligvis klarer man & korrigere dggnrytmen med 1-1,5 timer per
dagn. Ved reiser vestover forlenges degnet, og de fleste mestrer greit & legge seg noe senere enn vanlig. At den
endogene dggnrytmen er pa over 24 timer gjgr ogsa at reiser vestover oppleves mindre plagsomt enn reiser i
motsatt retning. Ved reiser gstover taper man timer, og sengetid blir tidligere enn vanlig, noe som gjar
innsovning vanskelig. Pga. den endogene dagnrytmen oppleves ogsa tidsforskjellen som lenger.



Behandling

a)  lkke-medikamentell behandling: Det er i hovedsak lyset som hjelper til med & snu dggnrytmen til den
gjeldende rytmen pa destinasjonsstedet. Lyset kan derfor utnyttes til & snu degnrytmen raskere. Den
biologiske klokken kan vanligvis korrigeres til en hvilken som helst fase i lgpet av 1-3 dager.

b)  Medikamentell behandling: Melatonin (umiddelbar frisetting, ikke depot) gitt 12 timer faseforskjavet i
forhold til lys anbefales. Hypnotika vil kunne lette innsovningen ved jet lag, men har liten effekt pa selve
dggnrytmen.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1 Anxiolytika og hypnotika

L5.1.5 Melatonin og melatoninanaloger

T5.2.1.2. Sgvnvansker ved skiftarbeid

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Ved oppstart av nattarbeid oppleves mange av de samme symptomene som ved jet lag. Man far imidlertid sjelden
hjelp av dagslyset eller sosiale faktorer til & snu degnrytmen. Selv ved permanent nattarbeid kan det ta lang tid &
forskyve dggnrytmen. Farst etter 12—-14 dggn har de fleste tilpasset seg nattarbeid.

Behandling

Ved nattarbeid vil lysbehandling fer nadir og om kvelden medvirke til at degnrytmen snus raskere, slik at man
kan fungere bedre pa natten og sove bedre om dagen. Slik endring i degnrytmen vil medfare behov for endring
tilbake til normal rytme i friperioder. Derfor er slik behandling mest aktuell ved arbeid over flere netter i strekk.
Melatonin (umiddelbar frisetting, ikke depot) er et alternativ, gitt 12 timer faseforskjgvet i forhold til lys. Ved
nattarbeid kan det innebeere dosering pa dagtid, noe som frarddes pga. mulig sederende effekt. Melatonin gis
derfor ofte rett far sengetid etter nattevakt, selv om effekten pa degnrytmen da ikke er optimal. \Ved roterende
skift bgr man rotere med klokken.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1.5 Melatonin og melatoninanaloger

T5.2.1.3. Forsinket sgvnfaselidelse

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Forsinket sgvnfaselidelse betyr at sgvnfasen er forskjgvet til et senere tidspunkt. Man har vanskelig for & sovne
om kvelden, men har ingen problemer med & opprettholde sgvnen og kan sove til langt ut pa dagen. Problemene
oppstar ndr man ma sta opp tidlig om morgenen pga. jobb, skole o.l. Personer med forsinket sgvnfaselidelse
fungerer ofte darlig om morgenen, fordi de da befinner seg rundt nadir. Det regnes ikke som forsinket
sgvnfaselidelse hvis man voluntzert klarer & normalisere dggnrytmen. Den endogene dggnrytmen er gjerne pa >
25 timer hos personer med forsinket sgvnfaselidelse.

Behandling

Lysbehandling regnes som en effektiv metode til & korrigere sgvnfasen tilbake til det normale. Lyseksponeringen
gis rett etter spontan oppvakning, og rytmen vil dermed fremskyndes. Eksponeringstidspunktet flyttes tidligere
fra dag til dag til pasienten er i gnsket rytme. Etter behandling er faren for tilbakefall stor, og pasientene ma falge
strenge sgvnrutiner, ev. lysbehandles regelmessig. Melatonin (umiddelbar frisetting, ikke depot) kan benyttes
alene eller i kombinasjon med lysbehandling. Tidspunktet for inntak av melatonin er avgjgrende for effekten.
Vanligvis gis melatonin 12 timer far/etter tidspunktet for lysbehandling. Veed oppstart av behandling tas
melatonin 12 timer etter normal oppvakning, deretter ca. 1 time tidligere fra dag til dag. Nar degnrytmen er
normalisert, tas melatonin vanligvis ved 19-20-tiden om kvelden, ca. 12 timer far gnsket oppvakning.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1.5 Melatonin og melatoninanaloger



T5.2.1.4. Fremskyndet sgvnfaselidelse

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Her er hele sgvnfasen forskjgvet til et tidligere tidspunkt. Denne lidelsen er sjelden, og sees hyppigst hos eldre.
Sengetid er tidlig pa kvelden, mens sgvnen regnes for & vaere av normal lengde og kvalitet. Pasientene vakner
opp tidlig pd morgenkvisten. Den biologiske klokken fglger sannsynligvis en rytme pa < 24 timer.

Behandling
Lyseksponering gis for sengetid. Dette gir faseforsinkelse av sgvnen. Eksponeringstidspunktet kan justeres fra
dag til dag til gnsket plassering av sgvnfasen er oppnadd.

T5.2.1.5. Non-24-timers sgvn-vakenhetsrytme

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Karakteriseres av progressive faseforsinkelser av innsovningstid og oppvakning relativt til 24-timersdggnet.
Sgvn-vakenhets-rytmen og 24-timersdggnet gar inn og ut av fase med hverandre. Dette resulterer i tretthet,
nedsatt funksjonsevne og sgvnvansker nar kroppstemperatur og 24-timersdggnet er desynkronisert.

Behandling
Lysbehandling og/eller melatonin tar her sikte pa & synkronisere rytmene og falger samme prinsipp som ved
forsinket sgvnfaselidelse.

T5.2.1.6. Tidlig morgenoppvakning

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Over 50 % av eldre over 65 ar lider av kroniske sgvnvansker. De fleste eldre rapporterer mer problemer med &
opprettholde sgvnen enn vansker med innsovning. Det er vanlig & bli mer morgenmenneske jo eldre man blir.
Det synes som om den biologiske klokken gar raskere med alderen. Resultatet kan bli tidlig morgenoppvakning,
gjerne i 3—4 tiden. Det som skiller denne diagnosen fra diagnosen «fremskyndet sgvnfaselidelse» er at
sengetiden ikke er forskjavet til et tidligere tidspunkt. Det bemerkes at tidlig morgenoppvakning kan vare et
symptom pa en depressiv lidelse.

Behandling
Lysbehandling for sengetid har vist seg & ha en viss effekt. Sederende antidepressiva i lav dose kan ogsa
forsgkes, f.eks. mianserin 2,5-10 mg vesp eller mirtazapin 7,5-15 mg vesp.

T5.2.2. Insomni

Revidert: 28.01.2026

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Insomni foreligger nar pasienten opplever sgvnproblemer, gjerne operasjonalisert til:
innsovningstid > 30 minutter, og/eller oppvakninger pa > 30 minutter per natt og/eller oppvakning > 30
minutter far gnsket oppvakningstidspunkt. Tilleggskriteriet er at pasienten har ledsagende symptomer pa
dagtid, som a ikke fale seg uthvilt, tretthet, konsentrasjonsproblemer og/eller humgrsvingninger. Kronisk
insomni defineres med plager minst 3 dager per uke og varighet i minst 3 maneder.

. Ved kronisk insomni er kognitiv atferdsterapi fgrstevalget. Ved medikamentell behandling av kronisk
insomni bgr melatonin i depotform praves farst, iallfall hos pasienter over 55 ar. Et alternativ kan veere
antihistaminet doksylamin. Ved manglende effekt anbefales et benzodiazepinliknende middel (zopiklon,
zolpidem), men daglig dosering i mer enn 2-3 uker bgr unngas pa grunn av stor risiko for
toleranseutvikling. Intermitterende behandling kan vare aktuelt.



Generelt

Darlig sgvn er et symptom pa at noe er galt. Behandling av insomni bar ikke startes far en grundig sykehistorie
og klinisk undersgkelse er utfgrt. Ved vurdering av pasienten er det viktig & kartlegge funksjon pa dagtid.
Fungerer man godt pé dagtid, far man nok sgvn.

Diagnostikk
Med insomni menes utilstrekkelig sgvn som resulterer i nedsatt funksjonsniva pa dagtid i form av tretthet,
humarsvingninger og redusert yte- og konsentrasjonsevne.

| praksis regner man at insomni foreligger nar det er:

a)  forlenget innsovningstid (> 30 minutter) og/eller
b)  avbrutt savn (> 30 minutter vakenhet) og/eller
c) for tidlig morgenoppvakning (> 30 minutter far gnsket oppvakningstidspunkt)

hvis man i tillegg ikke faler seg uthvilt pa dagtid.
Kortvarige/akutte insomni (< 3 maneder) er som regel situasjonsbetingede hvor arsakene kan veere apenbare.

Finner man en sannsynlig bakenforliggende arsak, rettes ofte behandlingen i farste omgang mot denne. De
vanligste enkeltarsakene til kronisk insomni er angst eller depresjon, smertetilstander, hjerte- eller lungesykdom,
sgvnapné eller urolige bein, og sevnproblemene vil kunne forsvinne nar den primzre lidelsen behandles. Et
flertall av insomniene er komorbide med slike arsaker. | dag anbefales likevel ofte a spesifikt behandle
insomnien, selv ved komorbiditet. Grunnen er at insomnien ofte lever sitt eget liv, og kan vedvare selv etter at
utlgsende arsak er handtert. Mellom 1 % og 5 % av befolkningen antas & lide av kronisk insomni uten kjent
arsak.

Behandling av insomni

Ved kortvarig/akutt insomni kan det veere indikasjon for kortvarig behandling med legemidler. Korttidsvirkende
hypnotika som zopiklon og zolpidem har best dokumentasjon, men depot-melatonin og doksylamin kan gjerne
forsgkes farst. Ikke-farmakologiske metoder (sgvnhygiene, kognitiv atferdsterapi for insomni) kan veere et godt
alternativ eller supplement.

Ved kronisk insomni ansees ikke-farmakologiske metoder (kognitiv atferdsterapi) & vaere hovedbehandling og
ber alltid forsgkes ved kronisk insomni. Selv ved sannsynlig bakenforliggende arsak (komorbid insomni) kan
metodene forsgkes i tillegg til spesifikk terapi. Hypnotika frarades ved kroniske insomni, ev. kan intermitterende
behandling forsgkes.

1)  Ikke-medikamentell behandling. Kognitiv atferdsterapi for insomni (CBTi)

a)  Informasjon: God informasjon gker motivasjon og bedrer compliance.
b)  Rdd om god sovnhygiene falger fire retningslinfer, men regnes ikke som effektiv behandling av
kronisk insomni gitt alene:

a)  Tavare pa oppbygget sgvnbehov (homeostatisk faktor)
b)  Bevare god degnrytme (cirkadian faktor)

¢)  Redusere aktivering pa kveld og natt

d)  Unnga regelmessig bruk av hypnotika og alkohol

c)  Stimuluskontrollbehandling. Behandlingen gar ut pa a korrigere uheldig sevnatferd og styrke
assosiasjonen mellom seng og sgvn. Far man ikke sove, skal man sta opp, ga ut av rommet og vente
med & returnere inntil man er sgvnig. Man skal sta opp til samme tid hver morgen uavhengig av hvor
mye man har sovet. Ofte sees en forverring av sgvnplagene de farste 1-2 ukene for bedring inntrer.
Det er viktig & forberede pasienten pa dette.

d)  Sevnrestriksjon.: Mange pasienter med darlig sgvn vil intuitivt legge seg tidlig og sta opp sent i hap
om & fa sove eller fa noe hvile. Det er ikke uvanlig at pasienter med rundt 5 timers nattesgvn ligger i
sengen i 9-10 timer. P& denne maten far de ikke opparbeidet nok sgvnbehov, og sgvnen blir
fragmentert og overfladisk. Sgvnrestriksjon gar ut pa a styrke sgvnbehovet ved & redusere den tiden
pasienten tilbringer i sengen til den tiden hun/han reelt sover, dog ikke under 5 timer. En pasient som
star opp kI 07.00 og kun sover i 5 timer skal starte med a legge seg kl 02.00. Tiden pasienten far
oppholde seg i sengen justeres fra konsultasjon til konsultasjon basert pa endringer i
sgvneffektiviteten (total sgvntid dividert pa tid i sengen, oppgitt i prosent). Nar sgvneffektiviteten har
kommet over 80-85 % gkes tiden i sengen med 15 minutter. Slik justeres tiden i sengen ukentlig
inntil adekvat sgvntid oppnas. Hvis verdien er under 80 % fortsetter man gjerne uendret. Ofte
forverres sgvnen far bedring inntrer. Det er viktig & forberede pasienten pa dette. Metoden kan
kombineres med stimuluskontroll.



e)
f)

En norsk selvhjelpsbok med fokus pa CBTi har dokumentert bedre effekt enn et ark med
sgvnhygienerad i en randomisert kontrollert studie blant pasienter med kronisk insomni.
Det jobbes med a gjere internett-basert CBTi tilgjengelig pa det norske markedet.

2)  Medikamentell behandling: Det ideelle hypnotikum finnes ikke. | prinsippet skal lavest mulig terapeutisk
dose brukes i kortest mulig tid.

a)

b)

d)

€)

Benzodiazepiner og benzodiazepinlignende hypnotika gir residualeffekt («hang over»),
reboundeffekt, toleranseutvikling og fare for misbruk i varierende grad. Bivirkningene er avhengige
av dose og behandlingsvarighet. I regelen bgr et benzodiazepinlignende middel (zopiklon, zolpidem)
foretrekkes fremfor benzodiazepiner, bl.a. pga. mindre fare for residualeffekter, men misbruksfare og
avhengighet er til stede. Det er lite sannsynlig at toleranse utvikles ved korttidsbehandling (< 2-3
uker). Benzodiazepinene virker ogsa anxiolytisk og muskelrelakserende og har alle lengre
halveringstid og mer residualeffekter enn de benzodiazepinlignende preparatene. Reboundinsomni
ved seponering kan oppsta etter noen ukers behandling og sees oftere ved bruk av hypnotika med
kort halveringstid.

Antidepressiva brukt kausalt i depresjonsbehandling vil ha effekt pa ledsagende sgvnvansker. Den
sederende effekten av en liten tilleggsdose mianserin, mirtazapin eller trimipramin kan utnyttes i
behandling av sevnvansker ved depresjoner hvor pasienten har problemer med innsovning og med &
vedlikeholde sgvnen.

Forstegenerasfons antihistaminer (f.eks. alimemazin, prometazin) har begrenset dokumentasjon som
hypnotika, og residualeffekter sees i regelen neste dag. Fordelen er at de ikke farer til misbruk. Hos
eldre frarades slike medikamenter pa grunn av risikoen for bivirkninger, bl.a. nedsatt kognitiv
funksjon. Et nyere antihistamin (doksylamin) er godkjent til bruk mot kortvarig insomni hos voksne
> 18 ar. Dette preparatet ser ut til & vaere bedre egnet enn de «gamle» antihistaminene.
Antipsykotika: Levomepromazin og andre hgydoseantipsykotika bar unngés. Kvetiapin brukes i dag
i gkende grad mot insomniplager. Dette frarades. Antipsykotika bar ikke anvendes i behandling av
insomni uten at det foreligger agiterte psykoser eller hypomanier/manier.

Melatonin i depotform er vist & ha gunstig effekt pa insomni hos pasienter over 55 ar, men
dokumentasjon foreligger kun pa subjektive mal. Depot-melatonin har fa bivirkninger og er ikke
vanedannende, og bar derfor kanskije veere et farstevalg blant legemidlene i aldersgruppen > 55 ar.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1 Anxiolytika og hypnotika

L5.1.1 Benzodiazepiner

L5.1.2 Benzodiazepinlignende hypnotika

L5.1.3.4 Doksylamin

L5.1.5 Melatonin og melatoninanaloger

L5.3.7.1 Mianserin

L5.3.7.2 Mirtazapin

L9.1.3.3 Prometazin

L5.3.4.5 Trimipramin

L5.3.4 Trisykliske antidepressiva

L5.2.4.5 Kvetiapin

L5.3 Antidepressiver

L9.1.3 Farstegenerasjons antihistaminer

15.2.3

Generelt

. Sgvnforstyrrelser ved psykiske lidelser

Revidert: 28.01.2026

Sgvnen er forstyrret hos ca. 90 % av pasienter med depresjon eller angst, og man finner sammenheng mellom
dérlig sgvnkvalitet og suicidalitet. Ca. 50 % av alle som har insomni har samtidig en behandlingstrengende



psykisk lidelse. Ved bipolare lidelser er det ofte en genetisk disposisjon for & utvikle forstyrrelser av sgvn-
vakenhets-rytmen og dermed forverring av tilstanden.

Diagnostikk

Depresjoner, bipolare lidelser og angstlidelser er hyppig assosiert til hypersomni, insomni og dggnrytmelidelser.
Personer med insomni og psykiske lidelser har ofte et overforbruk av hypnotika. Ved alle typer
rusmiddelmisbruk finner man en overhyppighet av angstlidelser, depresjoner, bipolare lidelser og savnproblemer.
Ved schizofreni finner man et heterogent bilde av sgvnforstyrrelser, fra slike man ser ved depresjoner til mer
bisarre sgvnmenstre.

Behandling

a)  Adekvat behandling av psykisk lidelse

b)  Styrke dggnrytmen (stimuluskontroll, lysterapi)

c)  @ke sgvnbehovet (sevndeprivasjon, sgvnrestriksjon)

d)  Oppgve atferd som fasiliterer innsovning (stimuluskontroll)

e)  Farstevalg eller tillegg av sederende antidepressiva (mianserin, trimipramin eller mirtazapin) ved depresjon
eller angstsymptomer

f)  Tillegg av nyere antipsykotika (kvetiapin, olanzapin) ved psykotiske tilstander, sterk uro eller bipolar
lidelse. Levomepromazin og andre hgydoseantipsykotika bgr unngas

Legemiddelomtaler og preparater
L5.2.4.5 Kvetiapin

L5.2.4.8 Olanzapin
L5.3.8.1 Mianserin
L5.3.5.5 Trimipramin

L5.3.8.2 Mirtazapin

T5.2.4. Sgvnforstyrrelser hos eldre

Revidert: 28.01.2026

Generelt

Sgvnen forandres med arene, og forekomsten av de ulike sgvnsykdommene varierer ogsa avhengig av alder.
Flere av sgvnsykdommene gker i forekomst med gkende alder. Sgvnen hos eldre kjennetegnes av at det blir det
vanskeligere & sove sammenhengende gjennom natten, og samtidig er mange eldre trette om dagen. Mange eldre
tar korte eller lengre hgneblunder pa dagtid, noe som er uvanlig i ung alder.

Om lag halvparten av alle personer over 65 ar rapporterer sgvnplager. Undersgkelser blant eldre viser at disse
plagene er assosiert med falelse av nedsatt livskvalitet, psykiske plager og begrensninger i daglige gjeremal. Det
er vist at belastningen sgvnplager farer med seg for pasient og pargrende ofte er den utlgsende arsaken til at
pasienten innlegges pa sykehjem.

Vanlige sgvnforstyrrelser hos eldre er tidlig morgenoppvakning og fremskyndet sgvnfase. Undersgkelser av
lysforholdene i helseinstitusjoner viser at pasientene noen steder verken far nok lys om dagen eller mgrke om
natten til & kunne opprettholde en normal dagnrytme. Degenerasjon av nucleus suprachiasmaticus, var biologiske
klokke, kan ogsa bidra til forstyrret degnrytme, noe som er spesielt vanlig hos pasienter med demens. Pasienter
med demens er spesielt utsatt for & utvikle et syndrom som omtales som skumringsuro (sundowning). Tilstanden
preges av tilbakevendende konfusjon og gkende agitasjon pa ettermiddag og kveld.

Behandling

Sgvnproblemer kan skyldes en rekke forskjellige faktorer og lidelser. Det er derfor viktig at pasienter som lider
av darlig sevn gjennomgar en grundig utredning, og at behandlingen tilpasses diagnose og problemstilling. Ved
kronisk insomni anbefales kognitiv atferdsterapi. Langvarig daglig bruk av hypnotika (béde benzodiazepiner og
benzodiazepinliknende medikamenter) frarades. Lysbehandling kan vaere et nyttig og potent middel til &
opprettholde en normal dggnrytme hos eldre. Forskning tyder pd at lys kan forsterke og bidra til en raskere
virkning av antidepressiva.



T5.3. Rusproblemer og avhengighetstilstander

Revidert: 26.03.2024
Jorgen Bramness

Generelt
Se ogsd G13 Rusmiddelbruk og avhengighetstilstander og T5.1.4 Angst ved problematisk bruk av rus og
legemidler.

Rus og avhengighetstilstander oppstar i et komplekst samspill mellom sosiale, psykologiske og biologiske
faktorer, som ikke er endelig forstétt. Psykoaktive stoffer pavirker sentralnervesystemet (CNS) pa ulikt vis. Nar
virkningen oppleves attraktiv, er det en tendens til at bade dyr og mennesker bruker rusmiddelet flere ganger med
fare for utvikling av avhengighet. Alle rusmidler kan direkte eller indirekte pavirke de mesolimbiske
motivasjonsbanene i CNS ved gkt niva av dopamin i dopaminerge synapser, spesielt i Nucleus accumbens
(NAC). Sekundart kan nevroadaptasjon i disse omradene i CNS fare til dysforiske og anhedoniske perioder nar
bruken oppharer. Det er dessuten vanlig med bra og sterk rustrang («craving») knyttet til spesifikke triggere og
sensitivisering av nevroner og gjerne spesifikke stimuli man bevisst eller ubevisst forbinder med
rusmiddelbruken.

Selv om det er vanlig & bruke flere typer rusmidler, skiller vi mellom de ulike rusmidlene klinisk og diagnostisk
fordi de har spesifikke virkninger pa ulike hjernefunksjoner. Rusvirkningene er tilsvarende forskjellige, og
nevroadaptasjon (toleranseutvikling) i ulike omrader vil kunne gi ulike former for abstinensreaksjoner. Hvert
rusmiddel har sine noksa karakteristiske rustilstander og abstinensplager. Avhengighetslidelsen vil arte seg ulikt
og det vil veere ulike psykiske falgetilstander og kroppslige skader. Abstinensreaksjoner etter kronisk bruk vil
ofte veere de motsatte symptomene av dem som oppleves ved rusen.

Behandlingsopplegg
Det er hensiktsmessig & skille mellom behandling av

a)  akutt rus (konsekvenser av den direkte virkningen i sentralnervesystemet)

b)  abstinens (konsekvenser av nevroadaptasjon som avmaskeres ved opphar eller sterk reduksjon av inntak)

c) tilbakefallstendens og rusmiddeltrang (konsekvenser av langvarig nevroadaptasjon og innlaerte
reaksjonsmater). Herunder faller bade behandling for & senke rusmiddeltrangen og substitusjonsbehandling

d)  psykososiale vansker og medisinske og psykiske falgetilstander (konsekvenser av rusmidlene selv eller
andre aspekter ved langvarig rusmiddelbruk)

Akutt rus vil i seg selv sjelden veere indikasjon for behandling om det ikke er snakk om en potensielt farlig
forgiftningstilstand. Da vil det vare ngdvendig med livreddende farstehjelp for & stette basale funksjoner som
respirasjon og sirkulasjon. Andre grunner til & gripe inn er knyttet til sterk uro og intoksikasjonsfare. Vaer
oppmerksom pa at uro og aggresjon i noen tilfeller og paradoksalt kan forverres av sedativer.

Ved behandling av abstinenser er formalet & lette nedtrapping og beskytte mot komplikasjoner. For mange typer
rusmidler skjer nedtrapping uten fare og uten behov for medisinske tiltak (se omtalen av de enkelte rusmidlene).
Nedtrapping som eneste tiltak, uten videre oppfglging, gir ofte ikke et godt langtidsforlgp og kan i noen
situasjoner vere farlig, pa grunn av tap av toleranse og péafelgende fare for overdoser. Spesielt for opioider er det
derfor anbefalt at nedtrapping skjer i forbindelse med direkte innleggelse til annen behandling. For andre
rusmidler vil ikke dette veere s framtredende.

For & hindre tilbakefall og for & dempe trangen til & innta rusmidler er psykososiale tiltak viktigst. Tiltakene
dreier seg om & styrke den enkeltes evne til kontroll gjennom forebyggende tiltak og mestringsavelser (ofte kalt
«relapse prevention») og/eller tiltak formidlet via organisasjoner som AA (Anonyme Alkoholikere) ev. AN
(Anonyme Narkomane). Noen legemidler kan ev. brukes som stgatte til avholdenhet eller kontrollert inntak. Ved
alvorlig opioidavhengighet (oftest heroinavhengighet) er vedlikeholdsbehandling et alternativ. Man gir da
spesielle opioider i administrasjonsformer som fremmer et jevnt legemiddelnivé uten vesentlig rusvirkning pa en
mate som skal minimere faren for lekkasje ved videresalg. Dette kalles legemiddelassistert rehabilitering

(LAR). Det er viktig at denne behandlingen foregdr innen det organiserte LAR-tilbudet og fglger de nasjonale
faglige retningslinjene. Behandling og valg av legemiddel skal baseres pa en medisinsk helhetsvurdering. Det
finnes ogsa noen midler som kan brukes ved problematisk alkoholbruk for & gke kontrollen.

De psykososiale vanskene forarsakes ikke sjelden av at personer med problematisk bruk har begynt
rusmiddelbruken tidlig i livet, slik at dette har pavirket lering og personlig utvikling. Ulike komplikasjoner til
rusmiddellivet kan dessuten gi yrkesmessige, gkonomiske, familizre og psykologiske vansker. Behandlingen av
slike forhold kalles ofte habilitering eller rehabilitering. Det er ikke sjelden at det er betydelige medisinske


https://www.anonymealkoholikere.no/2/
http://nanorge.org/
https://helsedirektoratet.no/publikasjoner
https://helsedirektoratet.no/publikasjoner

falgetilstander, enten disse er somatiske eller mentale. Man bar ha sarlig oppmerksomhet mot den betydelige
oversykeligheten og overdgdeligheten som de som har problematisk rusmiddelbruk har. De medisinske og
mentale fglgetilstandene kan stort sett behandles som hos andre pasienter. Den starste feilen er & ikke forholde
seg til disse falgetilstandene, men overse dem fordi rusmiddelproblematikken er sa framtredende/overveldende.

Psykososial behandling og rehabilitering

Behandlingsresultatet pa lang sikt ved problematisk bruk av rusmidler pavirkes lite gjennom avvenning/
avrusning alene dersom denne ikke er knyttet til behandling av personlige helseproblemer og sosiale
utfordringer. Rehabiliteringstiltak som sikter mot a skape eller gjenopprette en sosialt tilfredsstillende funksjon
og utfoldelse star sentralt. Bruk av legemidler utgjer bare en liten del av denne behandlingen. Det henvises til
relevant faglitteratur for beskrivelse av slik behandling og til www.snakkomrus.no.

Legemiddelbehandling
Det finnes noen prinsipielt ulike tilneerminger for legemiddelbehandlingen av rusmiddelproblemer:

a)  Legemidler som demper ulike former for medisinske komplikasjoner (f.eks. stoppende midler ved diaré
under opioidabstinens)

b)  Legemidler til behandling av samtidige psykiske lidelser (f.eks. antidepressiva ved depresjon hos
alkoholavhengige)

c)  Aversjonsmidler som farer til ubehagelig reaksjon ved tilbakefall (disulfiram ved problematisk bruk av
alkohol)

d)  Midler som reduserer rustrangen. Denne gruppen innbefatter naltrekson som ogsa brukes i flere land i
behandlingen av opioidavhengighet. Studier peker ogsd mot en moderat effekt p& problematisk bruk av
alkohol. Naltrekson er vist & redusere antall drikkedager og antall dager med stordrikking. Nalmefen er vist
a redusere det totale alkoholinntak og antall dager med stordrikking. Ingen av disse midlene har som
hensikt & bidra til totalavhold. | gruppen finnes ogsa akamprosat som er vist & gke antall dager uten
alkoholbruk, og er i noen grad bedre egnet om malet er & holde seg helt borte fra alkohol

e)  Vedlikeholdsmidler/nedtrappingsmidler er agonister som forhindrer eller lindrer abstinens og ngytraliserer
nevroadaptasjon. Dette er begrunnelsen for bruk av opioider som metadon og buprenorfin, men ogsé andre
opioider.

Legemiddelomtaler og preparater
Akamprosat

Antidepressiva
Antidiarémidler

Buprenorfin

Disulfiram

Metadon

Midler ved alkoholmisbruk
Midler ved opioidavhengighet
Nalmefen

Naltrekson

Aktuelle nettressurser
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Helsedirektoratet 2022.

b)  Nasjonal faglig retningslinje: Avrusning fra rusmidler og vanedannende legemidler

c)  Nasjonal faglig retningslinje: Behandling og rehabilitering av pasienter med rus- og avhengighetslidelser

d)  Nasjonal faglig retningslinje: Legemiddelassistert rehabilitering (LAR) ved opioidavhengighet

e)  Voldsrisiko sjekkliste - 10 V-risk 10

Kilder
Bramness JG, Rognli EB, Andreassen OA. Kapittel 13, Rusmidler og avhengighet. | Andreassen OA, Malt UF,
Malt EA, Melle I (red) Lerebok i psykiatri Oslo 2020 Gyldendal


http://www.snakkomrus.no/
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/samtidig-ruslidelse-og-psykisk-lidelse-rop-lidelser/Utredning,%20behandling%20og%20oppf%C3%B8lging%20av%20personer%20med%20ROP-lidelser%20%E2%80%93%20Nasjonal%20faglig%20retningslinje%20(fullversjon).pdf/_/attachment/inline/c3cf6958-227f-499a-8f0b-0055dca9fc2c:286222117d81c9f269cddbee85a495a47bf9df29/Utredning,%20behandling%20og%20oppf%C3%B8lging%20av%20personer%20med%20ROP-lidelser%20%E2%80%93%20Nasjonal%20faglig%20retningslinje%20(fullversjon).pdf
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/avrusning-fra-rusmidler-og-vanedannende-legemidler
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/behandling-og-rehabilitering-av-rusmiddelproblemer-og-avhengighet
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/behandling-ved-opioidavhengighet
https://www.sifer.no/4ad490/siteassets/dokumenter/v-risk-10/v-risk-10-norsk-uu.pdf

Bramness, JG, Hva er avhengighet. Oslo 2018, Universitetsforlaget
Bramness JG, Vayvik T. Rasjonell bruk av angst og sovemedisiner, Oslo 2017, Universitetsforlaget
Bretteville-Jensen AL, Bramness JG. Cannabisboka, Oslo 2019, Universitetsforlaget

Helsedirektoratet. Motiverende intervju som metode (https://www.helsedirektoratet.no/tema/motiverende-
intervju-mi/motiverende-intervju-som-metode)

Helsedirektoratet. Nasjonal retningslinje for legemiddelassistert rehabilitering ved opioidavhengighet

Helsedirektoratet Nasjonal veileder vanedannende medisiner (https://www.helsedirektoratet.no/veiledere/
vanedannende-legemidler)

Fredheim OM, Ngstdahl T, Nordstrand B, Hgivik T, Rygnestad T, Borchgrevink PC. Behandling av akutte
smerter under legemiddelassistert rehabilitering. Tidsskr Nor Laegeforen. 2010;130(7):738-40.

Nishimoto A, Usery J, Winton JC, Twilla J. High-dose Parenteral Thiamine in Treatment of Wernicke's
Encephalopathy: Case Series and Review of the Literature. In Vivo. 2017;31(1):121-4.

Eline Borger Rognli, Sigrid Elisabet Medhus, Jargen G. Bramness. Amfetaminutlgst psykose eller
schizofreni? Tidsskr Nor Legeforen 2015; 135: 249-51 doi: 10.4045/tidsskr.14.1365

Rognli EB, Taipale H, Hjorthgj C, et al. Annual incidence of substance-induced psychoses in Scandinavia from
2000 to 2016. Psychological Medicine. 2023;53(11):5246-5255. doi:10.1017/S003329172200229X

T5.3.1. Alkoholbrukslidelser

Revidert: 26.03.2024

T5.3.1.1. Alkoholrus og uro

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Alkoholintoksikasjon med hgy promille kan veere livstruende. Overvakning er ngdvendig ved inntak som har
medfart eller kan medfare dypere bevisstlgshet. Hos bevisstlgse med promille < 2 bgr en ngye vurdere om det er
blandingsintoksikasjon med legemiddel eller annet rusmiddel (Husk muligheten for antidot), ev. hypoglykemi
eller hodetraumer.

Behandling

Selve alkoholrusen krever sjelden behandling. Anxiolytika og hypnotika virker synergistisk med alkohol og kan
forsterke rusen. Dersom intoksikasjonen medfarer uro og ev. aggresjon, kan det vaere ngdvendig a gi et
dempende middel (f.eks. haloperidol 2,5-5 mg intramuskulzrt, ev. gjentatt etter 2—4 timer). Overvaking er
ngdvendig. (NB! Respirasjon og leie.) Tilstanden ma skilles fra uro forarsaket av abstinens, som skal ha annen
behandling.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)

Haloperidol (L5.2.3.3)

T5.3.1.2. Skadelig alkoholbruk

Revidert: 26.03.2024
Sist endret: 26.05.2026

Generelt

Skadelig bruk av alkohol (ICD-10 diagnose F10.1) er bruk av alkohol som gir helseskade. Denne skaden kan
vaere direkte og indirekte. Direkte skader skyldes selve forgiftningen og har med hgyt konsum & gjere. De
indirekte skyldes ulykker og skader i alkoholrus. Det ses betydelige indirekte skader i samfunnet som vold,
aggresjon og ulykker og i relasjoner til f.eks. foreldre, partner og barn. Det er vist at enkel alkoholradgivning
(minimal intervensjon; MI) og oppfalging kan medfgre varig reduksjon av konsumet hos sosialt integrerte
pasienter med hgyt forbruk. Enkle sparreskjemaer (AUDIT) og den biologiske markaren PEth (fosfatidyletanol),


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/legemiddelassistert-rehabilitering-lar-ved-opioidavhengighet/Legemiddelassistert%20rehabilitering%20(LAR)%20ved%20opioidavhengighet%20%E2%80%93%20Nasjonal%20faglig%20retningslinje.pdf/_/attachment/inline/62e9bd41-0e5c-4fee-84dc-fd0deebe3c93:357f2ad4147fd531e79b8030b24d8a126f4c4826/Legemiddelassistert%20rehabilitering%20(LAR)%20ved%20opioidavhengighet%20%E2%80%93%20Nasjonal%20faglig%20retningslinje.pdf
https://tidsskriftet.no/2015/02/kronikk/amfetaminutlost-psykose-eller-schizofreni
https://www.cambridge.org/core/journals/psychological-medicine/article/annual-incidence-of-substanceinduced-psychoses-in-scandinavia-from-2000-to-2016/C3B39A4C692607A84C9396E53B749875
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men ogsa andre som GT, MCV og CDT (karbohydratfattig transferrin) kan brukes i drafting med pasientene og
styrke en begrunnelse for reduksjonstiltak. Se ogsa G13.1 Alkohol (G13.1).

Aktuelle nettressurser

. AUDIT Spgrreskjema

. Durazzo TC, Joseff BDP, et al. The interaction of age and total lifetime drinks is associated with regional
cortical perfusion and thickness in healthy adults with low-level alcohol consumption, Alcohol 2026: 133;
38-47. PMID: 41921627. DOI: 10.1016/j.alcohol.2026.03.006.

T5.3.1.3. Alkohol abstinensreaksjoner

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Lettere abstinensreaksjoner trenger ingen legemiddelbehandling utover symptomatiske midler mot hodepine etc.
Benzodiazepiner, klometiazol e.l. midler bar unngas selv om pasienten gnsker det (risiko for problematisk bruk
av flere rusmidler - tidl. blandingsmisbruk) sa lenge det ikke er tegn til/fare for utvikling av sterke
abstinensreaksjoner (truende delir) eller delirium tremens. Da skal man tvert om veere liberal med
benzodiazepiner.

Behandling

a)  Ved fare for abstinenskramper (spesielt hos dem som blander flere rusmidler (blandingsmisbrukere), hos
dem som har drukket tett i lang tid, f.eks. mer enn én uke og hos alle som har hatt kramper ved tidligere
abstinenser) ber det gis valproat 600-900 mg som engangsdose ved promille under 1, deretter 300 mg x 3 i
3-5 dager. Ved leversvikt bgr benzodiazepiner benyttes som krampeprofylakse da valproat bgr unngas.

b)  Abstinenskramper gar oftest raskt over. Akutt krampestillende behandling (diazepam rektalt/parenteralt)
ber bare brukes dersom anfallet varer mer enn 5 minutter eller residiverer. Se ogsa Serieanfall og status
epilepticus (T6.1.1.1).

c)  Karbamazepin var tidligere anbefalt, men tilbakeholdenhet bar vises pa grunn av smalt terapeutisk vindu
og bivirkninger som svimmelhet og ustghet. Middelet er dog ikke kontraindisert. I abstinensfasen vil
mange plages av betydelig angst og sgvnvansker, og det er viktig med omsorg, hvile og adekvat nering.
Det bar dessuten understrekes at abstinensen gar over ogsa uten bruk av legemidler. Det har ogsa vert
spekulert i om kvetiapin (Seroquel) kan ha en plass i behandlingen av abstinensreaksjoner, men det er
forelgpig ikke god evidens for denne behandlingen i abstinensfasen.

d)  Ogsa andre sederende antipsykotika i middels doseringer kan velges, selv om dette kan senke
krampeterskelen. Mange bruker klorprotiksen, f.eks. 50 mg x 3. Olanzapin, f.eks. 5 mg x 2, har fatt gkende
bruk. Virkningen av antiepileptika er bedre dokumentert og bar veere farstevalg. Enkelte rapporter peker
dessuten mot nevroprotektiv virkning. Ofte anbefales diazepam eller et benzodiazepinlignende
hypnotikum, men ogsa legemidler med antihistaminerg effekt kan ogsa forsgkes. Valproat er et alternativ
med mindre interaksjonspotensiale. Dosering 300 mg x 3.

e)  Ved alvorlig grad av abstinens skal abstinensreaksjonene behandles ved bruk av benzodiazepiner, for a
redusere faren for delirutvikling og kramper. Delirium tremens er ubehandlet en dgdelig tilstand og selv
om man overlever, er det stor risiko for alvorlige nevrologiske fglgetilstander. Diazepam er det best
dokumenterte preparatet tilgjengelig i Norge. En mye brukt vurderingsskala for grad av abstinens, Clinical
Institute Withdrawal Assessment (CIWA), er nyttig. Her skares kvalme/oppkast, skjelvinger, svette, angst,
agitasjon, bergringsopplevelser, hagrselsopplevelser, synsopplevelser, hodepine og orienteringsgrad. Lav
skar angir ingen legemiddelbehov, mens det er gkende legemiddelindikasjon ved hgyere
poengsum. Diazepam kan gis per oralt 10 mg x 4 dersom skar pad CIWA er over 10, eller opp til 20 mg hver
time om CIWA er over 15. Styr etter CIWA og ha antidot (flumazenil) i beredskap.

Se T5.11 Tabell 1:CIWA-AR («Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, Revised»)

T5.3.1.4. Delirium tremens

Revidert: 26.03.2024

Kort oppsummering

. Symptomer: Kvalme, tremor, svette, angst, uro, hallusinasjoner, blodtrykk, temperatur, hemodynamisk
ustabilitet, hodepine.

. Behandling: Tiamin 100 mg i.v. Vurdere magnesium. Deljr: diazepam 20 mg initialt, deretter 10-20 mg
hver (0,5-)1 time til sgvn (alternativt klometiazol om man ikke nar til mélet med benzodiazepiner). Tillegg
av antipsykotikum (haloperidol 4 mg som tabletter eller 2-2,5 mg i.m. hver 3.—4. time til pasienten er
under kontroll) for & dempe psykotisk uro mer effektivt. Kramper: diazepam 10-20 mg langsomt i.v. (5 mg
per minutt) eller rektalt, gjentas ved behov.


https://korus.no/verktoy-og-kartlegging/audit
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0741832926001771?via%3Dihub

Generelt

Delirium tremens er en abstinenspsykose som kommer etter serlig lange og kraftige drikkeperioder nar
alkoholbruken reduseres eller opphgrer. Sgvndeprivasjon antas a veere en viktig del av arsaken til tilstanden. Ofte
finnes legemlig sykdom som pneumoni eller skader, og nesten alltid darlig ernaringstilstand. Tilstanden er
livstruende med en mortalitet pa over 30% ubehandlet. Tilstanden krever spesialistbehandling og innleggelse.
Det er ofte nedsatt bevissthet med behov for overvaking, ev. stabilt sideleie etc.

Symptomer

Pasienten er angstpreget, motorisk urolig, ofte synshallusinert og forvirret med et paranoid preg. Det sees
blodtrykksstigning og temperaturstigning. Vaeske og elektrolyttbalansen er truet. Tilstanden kan screenes og
overvakes ved hjelp av skjemaet Clinical Institute Withdrawal Assessment — Alcohol revised (CIWA-Ar).

Behandling

a)  Tiamin (vitamin B1) (100 mg intravengst) skal gis for a forebygge Wernickes encefalopati. Magnesium bar
ogsa tilfares da det er en essensiell kofaktor. (Se Wernickes encefalopati).

b)  Selve deliret behandles med diazepam som farstevalg i gjentatte perorale ev. parenterale doser inntil sgvn
oppnas. Klometiazol har en effekt som barbiturater. Disse kan ogsa brukes, men har svakere
dokumentasjon og er mer toksisk. Om man velger & bruke klometiazol eller barbiturater, ma pasienten
overvakes enda mer ngye i forhold til respirasjon, blodtrykk, temperatur og veeskebalanse. Alternativt
kan et antipsykotikum som for eksempel olanzapin gis i tillegg, for & dempe psykotisk uro mer effektivt.
Krampeprofylakse (f.eks. diazepam) er da ogsa viktig. Man kan styre behandlingen ut fra CIWA-Ar:

c)  Salenge CIWA er under 10, behandles pasienten vanligvis uten legemidler. Behandling med valproat bar
tilbys hvis pasienten har milde abstinensplager, men erfaringsmessig far sterke abstinensplager.

d)  CIWA 10-15: Pasienter med tidligere alkoholiske abstinenskramper eller delirium tremens; Diazepam
tabletter (oral) 10 mg x 4. Diazepam avsluttes (seponeres) ved CIWA-skare under 10.

e)  CIWA over 15: Diazepam 10-20 mg per os innledningsvis og deretter 10-20 mg per os hver time inntil
CIWA under 10. Huvis ikke respons etter 50 mg diazepam: Olanzapin 10 mg intramuskulert eller per os.
Dette gjentas hver time til maks 30 mg.

f)  Doseringsforslag:

a)  Diazepam. Ved ukomplisert moderat delirium tremens anbefales peroral behandling hvis mulig.
Innledningsvis 10-20 mg, deretter 10-20 mg hver (0,5-)1 time til sgvn. Overdoseringsrisikoen ved et
peroralt regime er liten hvis ikke andre sedativa er inne i bildet. Ved kramper gis 10-20 mg langsomt
intravengst (5 mg per minutt) eller rektalt. Hvis krampene ikke opphgrer, gjentas dosen umiddelbart
og i alle fall etter 15-30 minutter. Samlet dose pa 50-100(~150) mg i lgpet av 12-24 timer kan vare
ngdvendig. Respirasjonsberedskap bar i sa fall sikres. Flumazenil er antidot.

b)  Klometiazol. Startdose 900-1200 mg (kapsler eller mikstur), senere 600 mg hver 2.-3. time inntil
sgvn. | alvorlige tilfeller gis klometiazol intravengst, ev. som intravengs infusjon.

c)  Antipsykotikum, tillegg: Ved psykotisk uro kan det veere vanskelig & bringe pasienten ut av deliret
med diazepam eller klometiazol alene. Det kan f.eks. gis olanzapin 10 mg per os eller i.m. hver time
til maks 30 mg.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1.1.2 Diazepam

L5.1.3.3 Klometiazol
L5.2.4.8 Olanzapin
L5.4.4.1 Flumazenil

L23.1.2.1.1 Vitamin B1 (Tiamin)

T5.3.1.5. Alkoholavhengighet

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Alkoholavhengighet karakteriseres av vedvarende eller periodisk alkoholbruk pa tross av skadevirkninger og
gnske om & avsta fra bruken. Avhengighetsdiagnosen bygger pa at minst tre av seks spesifikke kriterier i ICD-10
for avhengighet er til stede. Behandlingen bar planlegges etter en anamnese som kartlegger nar, hvor mye, i
hvilken sammenheng og sammen med hvem personen drikker, hvilke skader det forarsaker osv. Mange vil ngdig
innse eller innrgmme sin avhengighet. En saklig, lite demmende, gjennomfart anamnese, ev. med pargrende til
stede, kan fremme reell kontakt og forstaelse.


https://ehandboken.ous-hf.no/api/File/GetFileDocument?entityId=187192

Behandling

Behandlingsmalsettingen ma nyanseres. Motiverende intervju (MI) kan vere en god teknikk for & utforske
motivasjon og malsetting. Ofte ma individets egen evne til & redusere drikkingen utprgves. Livsvarig avhold kan
veere en god malsetting. Selv om det i noen behandlingstradisjoner hevdes at man ma holde seg borte fra alkohol,
at det er en slags gift, som inneberer en «tenning» som ikke kan reverseres, er realiteten at mange ikke forblir
livsvarig avholdende, og at reduksjon av konsum bgr og kan vare malet. Mange kan fa en problematisk bruk
under kontroll ved hjelp av pedagogiske og psykologiske intervensjoner, ev. radgivende behandling, kombinert
med familieterapi og miljgendring. Andre ma holde seg helt borte fra alkohol. Kontakt med arbeidsgiver (AKAN
tiltak) som definerer klare grenser og gir stette i arbeidsmiljget kan veere viktige virkemidler. Noen ganger ma
behandlingen innledes med en innleggelse i skjermet miljg med behandling av samtidige psykiske og somatiske
lidelser. Anonyme alkoholikere (AA), hvor den som sliter med alkoholavhengighet gar gjennom behandling i 12
trinn og kan slutte seg til AA-grupper for & opprettholde motivasjonen, kan ogsa ke sjansen for langvarig
avholdenhet. Kognitiv adferdsterapi er en anerkjent mate & behandle alkoholavhengighetsproblemer pa.

Legemidler ber antagelig ha en starre plass i behandlingen av alkoholproblemer enn det vi ser per i dag i Norge.
Studier viser at dette er effektive midler selv om effektstarrelsene er moderate. For noen pasienter kan imidlertid
bruk av legemidler for & dempe alkoholbruken vere det som skal til for & oppna et godt resultat. Medikasjon med
beroligende midler (benzodiazepiner 0.1.), som anbefalt i amerikansk litteratur, kan i seg selv gi avhengighet og
vil ikke anbefales i Norge. Ved behov for sedasjon skal uspesifikke sederende midler uten vesentlig ruspotensial
(antihistaminer, antipsykotika, antidepressiva) brukes. Det eksisterer en del litteratur, delvis med svakt
evidensgrunnlag, for bruk av betablokkere, litium, karbamazepin, klonidin, topiramat,
serotoninreopptakshemmere, baklofen, gabapentin, pregabalin og psykedelika. Noen av disse kan hjelpe ved
primer angst. Andre vil i seg selv ha et mulig vanedannende potensial.

I Norge har de tilbakefallsreduserende legemidlene akamprosat, naltrekson, nalmefen og disulfiram
markedsfaringstillatelse pa indikasjonen alkoholavhengighet. De tre farste legemidlene har som mal & redusere
drikkingen, mens disulfiram er ment for a stoppe drikking helt.

En pasient som far akamprosat som ledd i en samlet behandlingsplan for alkoholavhengighet vil i gjennomsnitt
ha feerre drikkedager enn en som behandles uten. Nalmefen ble registrert i 2013, og naltrekson er i na
reintrodusert pa det norske markedet. Nalmefen har vist seg effektivt som medisinering ved behov, for & redusere
det totale alkoholinntaket samt dager med stordrikking. Naltrekson har ogsa vist seg & ha effekt bade pa antall
drikkedager og pa antall episoder med stort inntak av alkohol. Selv om legemiddelinformasjon som fglger
nalmefen og naltrekson sier at det nalmefen skal tas ad hoc, (pa dager da man gnsker & f& en bedre kontroll med
drikkingen), mens naltrekson skal tas fast, sa er det ikke noen prinsipiell forskjell mellom medikamentene. Man
kan godt bruke naltrekson som et ad hoc-legemiddel.

Disulfiram blokkerer metabolismen av acetaldehyd som dannes fra alkohol slik at det kommer en gkning av
acetaldehyd i plasma. Opphopning av acetaldehyd farer til hodepine, flushing, ubehag, kvalme og oppkast.
Reaksjonen kan i noen tilfeller vaere livstruende og ma behandles i sykehus. Denne aversive virkningen er med
som en statte til avholdenhet far risikosituasjoner, i vanskelige perioder osv. Mange learer seg imidlertid at det
gar an «a jukse», men det er uklart om evidensen for omgaelse av reaksjonen er myter eller fakta. Uansett bar
legemidlet tas under oppsyn, da viktigste grunn til suksess er etterlevelse. Disulfiram bar ikke gis i starre doser
(> 500mg) til personer som har gkt risiko for psykose.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.4.1.1 Akamprosat

L5.4.1.4 Naltrekson
L5.4.1.3 Nalmefen

L5.4.1.2 Disulfiram

T5.3.1.6. Wernickes encefalopati

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Wernickes encefalopati kjennetegnes ved triaden nystagmus, ataksi og bevissthetsforstyrrelser (forvirring). Det
siste er gjerne det mest pafallende. Det er ogsa ofte polynevropati, ev. gyemuskellammelse. Det kan veere en
livstruende tilstand.



Etiologi

Sentralt i patogenesen er erngringssvikt med tiaminmangel (vitamin B1). Tilstanden sees oftest hos personer
med sveert hgyt og langvarig alkoholbruk, men iblant ogsa ved anoreksi og bulimi og andre tilstander med
kronisk oppkast, under eller feilernaring. Nar hayt forbruk av alkohol er den sentrale arsaksfaktoren, er
prognosen darligere bade fordi nye alkoholperioder ofte gir fornyet ernaringssvikt og fordi alkohol i seg selv er
nevrotoksisk. Der pasienten overlever akuttfasen, ser en derfor oftere kronisk mental svikt som kan ytre seg ved
spesiell hukommelsessvikt med og uten konfabulering (Korsakoffs syndrom). Behandlingen bestar i tilfarsel av
tiamin. Det er noe diskusjon internasjonalt om hvilken dose som bgr gis. Mens den norske anbefalingen har veert
og er 100 mg intramuskulart per dag, anbefaler noen retningslinjer opp til 500-1000 mg (eller hgyere) per dag.
Selv om evidensen for disse hgye dosene er lav, gjgr man neppe noen skade ved & gi hgyere doser.

Behandling

a) Vitamin B1 (tiamin) 100 mg i.m. sé raskt som mulig, farev. glukose. Deretter 50-100 mg i.m. daglig i en
uke i tillegg til et vitamin B-kompleks preparat. Deretter peroral behandling, f.eks. tiamin 15 mg x 3 og
vitamin B-kompleks 1 tablett x 3 i 8-12 uker. Noen kilder anbefaler hgyere doser opptil 500 mg per dag
per oralt eller 250 mg per dag i.m. Dette er neppe skadelig, men evidensen for slike hgye doser er
begrenset.

b)  Magnesium peroralt (5 mmol x 3), ev. i.v. (30 mmol magnesiumsulfat i 500 ml natriumklorid 9 mg/ml eller
glukose 50 mg/ml over 10-12 timer) bgr ogsa vurderes i akuttfasen, avhengig av nyrefunksjonen

Legemiddelomtaler og preparater
L23.1.2.1.1 Vitamin B1 (Tiamin)

L8.1.5.2 Magnesium

Kilder

Nishimoto A, Usery J, Winton JC, Twilla J. High-dose Parenteral Thiamine in Treatment of Wernicke's
Encephalopathy: Case Series and Review of the Literature. In Vivo. 2017 Jan 2;31(1):121-124. doi: 10.21873/
invivo.11034. PMID: 28064230; PMCID: PMC5354137.

T5.3.2. Opioider

Revidert: 26.03.24

T5.3.2.1. Opioidrus og -forgiftning

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Opioidrusen gir ikke uten videre indikasjon for behandlingstiltak. Pasienten er rolig, ikke aggressiv eller farlig.
Men faren er utvikling av intoksikasjon med respirasjonsstans og overdoseded (se T5.3.8 Problematisk bruk av
flere rusmidler). Nalokson er antidot (se G12 antidotlisten Nalokson (G12.3)). Kraftig hudstimulering eller andre
mekaniske tiltak kan holde en pasient vaken om antidot ikke er tilgjengelig. Alle som har et problematisk
opioidbruk, ogsa en del av dem som har forskrevet opioider, bar ha tilgang til nasal nalokson (nalokson
nesespray) og far opplaring i bruk en av denne. Dette kan ogsa gjelde nzrstaende familie, venner eller andre
foresatte. NB! Blandingsforgiftning med alkohol og benzodiazepiner er vanlig og gker faren for respirasjonsstans
betydelig. Bade opioidantagonist (nalokson) og benzodiazepinantagonist (flumazenil) er derfor aktuelle ved
overdosetilfeller.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.4.4.3 Nalokson nesespray

G12.3 Antidoter — alfabetisk oversikt, bruksomrade og dosering

L5.4.4.1 Flumazenil


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5354137/

T5.3.2.2. Opioidavgiftning og -abstinens

Revidert: 26.03.2024

Generelt

All jevn bruk av opioider gir en toleranseutvikling. Denne toleranseutviklingen kan veere betydelig og pasienten
kan komme opp i sveert hgye doser for & oppna smertefrihet eller rusvirkning eller for & unnga abstinenser. Det er
viktig & veere klar over at like snart som toleranseutviklingen inntrer vil toleranse forsvinne.

Om man har veert av opioider en stund vil man ikke kunne venne tilbake til bruk av «vante» doser uten at dette
innebaerer en betydelig overdosefare. Om pasienten har brukt forskrevne eller illegale opioider i hgy dose over
tid, vil det oppsta sterke abstinensreaksjoner med vasketap, uro og langvarig sgvnlgshet hvis man stopper
bruken. Enten der er snakk om illegale eller legale opioider bar haye doser trappes ned gradvis for & unnga
abstinenssymptomer.

Behandling

Den anbefalte behandlingen er da minkende doser med et langtidsvirkende opioid som f.eks. metadon. Man kan
ogsa bruke buprenorfin om det har gatt tilstrekkelig tid siden siste opioidbruk. Om buprenorfin settes inn fgr det
har gatt lang nok tid vil man kunne oppleve sterke abstinensreaksjoner pa buprenorfin. Fordelen med buprenorfin
er at det er tryggere om behandlingen skal sette i gang utenfor institusjon. Man skal vente til pasienten er tydelig
abstinent og deretter begynne med 2 mg buprenorfin sublingvalt hver andre time i gkende dosering inntil 8 mg.
Pasienten kan vanligvis stabiliseres pa dette og behandlingen nedtrappes over en uke.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.4.2.1 Buprenorfin

L5.4.2.3 Metadon

L20.1.2.3.5 Metadon

T5.3.2.3. Vedlikeholdsbehandling

Revidert: 26.03.2024

Kort oppsummering

. Legemiddelassistert rehabilitering (LAR) er vedlikeholdsbehandling med metadon og/eller buprenorfin
knyttet til rehabiliteringstiltak. Suboxone er et kombinasjonspreparat med buprenorfin som ogsa inneholder
antagonisten nalokson (reduserer virkningen ved parenteral bruk). Langvarig behandling med en antagonist
(naltrekson) er en alternativ tilneerming og utpraving i Norge er pa gang.

. Buprenorfin og metadon anbefales som substitusjonslegemiddel i LAR. Ved utilstrekkelig
behandlingseffekt eller vesentlige bivirkninger av buprenorfin og metadon, bar levometadon eller
langtidsvirkende morfin vurderes.

. Smertebehandling av pasienter i LAR: Kortvarig, sterk smerte som krever opioidlindring. pasienter som
bruker metadon kan fa 10 mg ekstra x 2-3, ev. dele dosen. Pasienter som behandles med buprenorfin kan
fa 2 mg x 2 ekstra. Kroniske smerter av ikke-malign arsak bar ikke behandles med opioider. Se: Tidsskr
Nor Legeforen 2010; 130: 738 doi: 10.4045/tidsskr.09.1110.

Generelt

Langvarig opioidbruk kan medfgre avhengighet som ogsa innebarer vansker etter gjennomfgrt avrusning.
Vanskene er bade knyttet til anhedoni, mistrivsel og til sterkt sug etter rusmidler. Ved en tilstrekkelig regelmessig
tilfarsel av opioid i hay nok dosering kan symptomer som fglge av tilvenningen/toleransen og nevroadaptasjonen
behandles, slik at pasienter lettere kan nyttiggjere seg andre hjelpetiltak. Metadon er et syntetisk opioid som har
lang halveringstid, god absorpsjon ved peroral bruk og hgy affinitet til opioidreseptorene. Dette gjar at en kan
oppna et jevnt serumniva uten szrlig ruseffekt ved peroral dosering én gang i degnet. Buprenorfin finnes i form
av resoribletter fordi virkestoffet ma suges opp gjennom munnslimhinnen for 4 unnga farstepassasje
metabolisme. Affiniteten til opioidreseptorene er her usedvanlig sterk med buprenorfinmolekyler bundet til
reseptorene selv etter at nivaet i blodet er sterkt redusert. Dette gjer at ogsa buprenorfin kan doseres én gang i
degnet. Buprenorfin er i tillegg en sakalt partiell agonist, slik at det er en takeffekt f.eks. i forhold til
respirasjonsdepresjon. Medikamentet anes derfor sikrere og er i dag ofte farstevalg ved oppstart av LAR.

Behandling
Det er godt dokumentert at en adekvat behandling med metadon eller buprenorfin reduserer sosiale problemer,
kriminalitet, sykelighet og mortalitet. De gunstige virkningene er imidlertid knyttet til vedvarende bruk med hgy


https://tidsskriftet.no/2010/04/legemidler-i-praksis/behandling-av-akutte-smerter-under-legemiddelassistert-rehabilitering
https://tidsskriftet.no/2010/04/legemidler-i-praksis/behandling-av-akutte-smerter-under-legemiddelassistert-rehabilitering

og jevn dosering. Buprenorfin skal f.eks. derfor brukes som hgydosepreparat (i Norge Subutex). Suboxone er et
kombinasjonspreparat som ogsa inneholder antagonisten nalokson. Dette reduserer virkningen sterkt ved
parenteral bruk. Kombinasjonen har derfor i teorien mindre potensial for problematisk bruk.
Substitusjonsbehandling skal skje innen rammene av et omfattende behandlingsopplegg. | prinsippet kan ogsa
andre opioider med langvarig virkning brukes. Retningslinjene i Norge har imidlertid pekt pa disse to
medikamentene, men disse retningslinjene er na (mars 2024) under revisjon. Bare metadon og buprenorfin er
godkjent med denne indikasjonen (utleveringsbestemmelsene). Ved valg av substitusjonsbehandling skal det tas
individuelle hensyn og pasientens preferanse skal tillegges vekt. Av hensyn til sikkerhet mot overdoser bgr
buprenorfin veere et farstevalg. Buprenorfin bgr fortrinnsvis forskrives som kombinasjonspreparat med nalokson.
Poliklinisk oppstart med metadon utenfor spesialisthelsetjenesten anbefales ikke pa grunn av forhgyet
degdelighetsrisiko de farste 14 dagene av behandlingen. Det er ellers utarbeidet gode retningslinjer for dosering
av de to legemidlene i Nasjonal faglig retningslinje for legemiddelassistert rehabilitering (LAR) ved
opioidavhengighet.

Langvarig behandling med en antagonist er en alternativ tilnzerming. Naltrekson tabletter er tilgjengelig péa
godkjenningsfritak. Preparater med langsom legemiddelfrigjering (sustained-release) har fatt gkt aktualitet.
Depotpreparater og implantater er under utprgving.

LAR

I den nyeste retningslinjen for LAR er det dpnet for & bruke levometadon eller langtidsvirkende («24-timers»)
morfin som alternative behandlinger om man ikke nar til malet med de tradisjonelle legemidlene eller om
bivirkningene ved bruk av de tradisjonelle midlene er for store. Dette gjelder bivirkninger som ikke er
forbigédende, men som vedvarer og gir pasienten vesentlige plager eller bivirkninger som gir risiko for alvorlig
helseskade eller ded, for eksempel forlenget QTc ved bruk av racemisk metadon. Da er det bedre & ga over til
bruk av levometadon (R-enantiomeren av metadon). | noen sammenhenger kan det ogsa vaere riktig a bruke
injeksjoner av buprenorfin (Buvidal) som etter opptrapping kan brukes manedlig.

Legemiddelassistert rehabilitering (LAR) er vedlikeholdsbehandling knyttet til rehabiliteringstiltak. Det er
helseforetakene som har «sgrge-for-ansvar» for spesialsentre som godkjenner sgknader og veileder ved
behandling. Denne er bygget opp som et trepartssamarbeid mellom fastlege, sosialsenter og spesialistniva. Bade
fastlege og sosialsenter kan sgke. Det anbefales at sgknaden koordineres i sosialsenteret fordi mange trenger
ulike sosiale hjelpe- og stettetiltak. LAR-senteret har imidlertid plikt til & innhente ngdvendige opplysninger selv
dersom sgknaden er ufullstendig. Den sentrale indikasjonen er opioidavhengighet og egnethet for behandling.
Det bar understrekes sterkt at de gunstige virkningene er sikrere dokumentert ved tilstrekkelig kontroll og statte.
Forskrivning medfarer betydelig fare for videresalg av legemidlet, dgdsfall knyttet til ureglementert bruk og
andre vansker. (Se ogsa utleveringshestemmelsene § 2-1).

Det er utarbeidet en egen nasjonal faglig retningslinje for Gravide i legemiddelassistert rehabilitering (LAR).
Den gar gjennom de ulike dilemmaene knyttet til kvinner i fertil alder og gravides nytte av & vere i LAR,
sammen med de dilemmaer som gjelde eksponering av fosteret. Hovedanbefalingen er & gjennomfare en
individuelt tilpasset substitusjonsbehandling. Ved ukjent eller erfart likeverdig behandlingseffekt av metadon og
buprenorfin, anbefales buprenorfin, men det anbefales ikke a skifte fra et legemiddel til et annet.

Pasienter i LAR har samme krav pa god smertebehandling som andre. De har imidlertid hgy opioidtilvenning og
derfor redusert effekt av opioide analgetika, serlig ved bruk av buprenorfin (partiell antagonist). Det er viktig &
legge serlig stor vekt pé at bruk av NSAID og paracetamol i hgy dosering oftest er et bedre alternativ. Nar
kortvarig, sterk smerte krever opioidlindring anbefales bruk av det midlet pasienten er stabilisert med. Pasienter
som bruker metadon kan fa 10 mg ekstra x 2—3, ev. dele dosen. Pasienter som behandles med buprenorfin kan fa
2 mg x 2 ekstra. Kroniske smerter bgr ikke behandles med opioider.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.4.2.1 Buprenorfin

L5.4.2.3 Metadon

L5.4.2.4 Levometadon (R-metadon)
L20.1.2.3.5 Metadon

L20.1.1.2 Paracetamol

L5.4.1.4 Naltrekson

Faglige retningslinjer
. Nasjonal faglig retningslinje for legemiddelassistert rehabilitering (LAR) ved opioidavhengighet.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/behandling-ved-opioidavhengighet
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/behandling-ved-opioidavhengighet
https://lovdata.no/dokument/SF/forskrift/1998-04-27-455?q=utleveringsforskriften
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/behandling-ved-opioidavhengighet

. Nasjonal retningslinje for gravide i Legemiddelassistert rehabilitering (LAR) og oppfglging av familiene
frem til barnet nar skolealder. Gravide i legemiddelassistert rehabilitering (LAR).

T5.3.3. Anxiolytika og hypnotika

Revidert: 26.03.2024

T5.3.3.1. Rus og forgiftninger med anxiolytika og hypnotika

Revidert: 26.03.24

Generelt

Meprobamat, karisoprodol og barbiturater brukes ikke lenger som sedativa/hypnotika, men bruk forekommer
fortsatt illegalt. Forgiftningene kan veere alvorlige og krever sykehusbehandling. Klometiazol er et
barbituratlignende medikament og har, som barbiturater risiko for bade forgiftninger og avhengighetsproblemer.

Benzodiazepiner og benzodiazepinlignende hypnotika er nyttige og sikre medisiner brukt pa rett mate. De har en
palitelig effekt, fa bivirkninger og bredt terapeutisk spekter. Riktig bruk er fortrinnsvis kortvarig bruk for
sgvnvansker eller angst eller til kortvarig sedasjon i forbindelse med terapeutiske tiltak (som tannbehandling eller
undersgkelser). Langvarig bruk vil kunne fare til toleranseutvikling og avhengighetsproblematikk. Ved
toleranseutvikling kan det veere svert vanskelig a slutte til tross for neglisjerbar positiv effekt.

Benzodiazepiner, bade de som har og som ikke har markedsfgringstillatelse i Norge, og benzodiazepinlignende
hypnotika har en stor utbredelse blant personer som bruker andre rusmidler og spesielt blant intravengst
administrerende rusmiddelavhengige og brukes bade for & gke rusen og minke abstinenser.

Den grunnleggende virkningen er den samme for benzodiazepiner og benzodiazepinlignende hypnotika ved at de
virker pa spesifikke reseptorer og gker den hemmende virkning av GABA (gammaaminosmarsyre) i
sentralnervesystemet. Dette gjar at den maksimale effekten er begrenset, og akutt rus krever i seg selv ingen
behandling dersom det ikke er blandingsforgiftning med andre dempende stoffer eller alkohol. Forskjellen
mellom de ulike benzodiazepinene og benzodiazepinlignende hypnotika er i alt vesentlig knyttet til
farmakokinetiske forhold. Noen er hgypotente (alprazolam og klonazepam), mens de andre er mer lavpotente.
Noen av de lavpotente er langtidsvirkende (diazepam og nitrazepam), men andre er korttidsvirkende (oxazepam,
zopiklon, zolpidem) eller sveert korttidsvirkende (midazolam). Som ved alkoholrus er koordinasjon og
impulskontroll ofte nedsatt og overvéking er viktig. Flumazenil er antidot (se G12 Flumazenil (G12.3)). Det er
viktig & huske at flumazenil ikke er antidot ved barbiturat- eller alkoholforgiftninger.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.4.4.1 Flumazenil

T5.3.3.2. Abstinensreaksjoner og benzodiazepinavhengighet

Revidert: 26.03.2024

Kort oppsummering

Etter langvarig tilvenning til moderate eller hgye doser (ikke ved lave doser) anbefales gradvis poliklinisk
nedtrapping over uker til maneder. Man bgr skifte til moderat potente benzodiazepiner og gjennomfare
nedtrapping asymptotisk, gjerne ved & ta bort 1/3-1/2 av dosen hver uke (annen hver uke hos eldre). Dette kan ta
tid og det er viktig & anerkjenne at pasienten i denne situasjonen gjer en betydelig «jobb» med stor innsats.
Hyppige stgttesamtaler anbefales. Savnproblemer og uro behandles fortrinnsvis uten medikamenter, evt. med
lave doser med antidepressiver, sederende antihistaminer eller antipsykotika med antihistaminerg effekt. Ved
nedtrapping fra sveert store doser bar profylaktisk bruk av karbamazepin og valproat vurderes for a forebygge
kramper.

Se G27.6.1 tabell 1 G27.6.1 Tabell 1: Forslag til nedtrapping for legemidler som bgr trappes ned gradvis far
seponering.

Symptomer

Abstinensreaksjoner ved seponering eller reduksjon av benzodiazepiner er angst, uro, sgvnlgshet, irritabilitet,
svetting, takykardi og hypertensjon. Enkelte kan ha plager i maneder etter avvenningen. Abstinenskramper
oppleves serlig etter store dosereduksjoner. Kramper kan forekomme inntil 1-2 uker etter seponering av
benzodiazepiner med lang halveringstid, f.eks. diazepam, og enda senere hos eldre.


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/gravide-i-lar

Behandling
Benzodiazepindelir bgr behandles pa samme mate som alkoholdelir, i farste omgang med
benzodiazepiner. Behandlingen bar styres ved bruk av skaringsinstrumentet CIWA-B.

I behandlingen bgr man skille mellom pasienter som har fatt forskrevet lave doser over lang tid, de som har fatt
haye doser og de som har tilvenning som del av en problematisk bruk av flere rusmidler. Ved langvarig
tilvenningsforhold uten starre personlighetsproblemer er gradvis poliklinisk nedtrapping farstevalg. Det er en
forhandling mellom pasient og lege hvor raskt nedtrappingen bgr skje. Avhengig av dosen kan dette skje over
uker til maneder. God kommunikasjon og informasjon gker suksessraten. En vanlig avtale er & redusere fra
pasientens gjennomsnittskonsum f.eks. trinnvis asymptotisk behandling, hvor man tar 1/3 til %2 av dose hver
gang. Hos eldre kan det veere riktig a trappe ned annenhver uke eller sjeldnere grunnet lang halveringstid hos
dem over 70 ar. Det kan veere ngdvendig med innleggelse i institusjon. | institusjon kan nedtrapping skje
betydelig raskere, ogsa fra haye doser. Pasienten ma da overvakes ved bruk av CIWA-B.

Ved mer tilfeldig eller kortvarig bruk og mindre tilvenning/toleranseutvikling og dersom grunnlaget for
forpliktende langvarig samarbeid ikke er til stede, kan avvenningen skje betydelig fortere. Dersom det gis
tilstrekkelig dekning med et krampestillende middel som valproat eller karbamazepin, kan medikasjonen
avvikles over kort tid (1 uke til 1 maned). Om hgye doser tas bort raskt, bar man vurdere innleggelse.

Komplikasjoner

Sovnproblemer og uro bgr fortrinnsvis behandles uten medikamenter, men om ngdvendig kan man bruke
sederende antidepressiva, sederende antihistaminer eller antipsykotika. En ma vare oppmerksom pa at flere av
disse midlene senker krampeterskelen. Derfor kan man ogsa vurdere profylaktisk bruk av karbamazepin eller
valproat . Et annet alternativ er gabapentin. Enkelte rapporter anbefaler baklofen, men midlet mangler
tilstrekkelig dokumentasjon. Pregabalin er foreslatt og beskrevet med god virkning. Det er imidlertid gkende
dokumentasjon for at pregabalin i seg selv innebarer en fare for problematisk bruk.

Blandet rusmiddelbruk

Mange pasienter begynner a ta benzodiazepiner som ledd i et blandet rusmiddelbruk, ofte med alkohol, cannabis,
amfetamin og/eller opioider. Benzodiazepinene forsterker rusvirkningene og forverrer symptombildet med fare
for overdoseringer og ukontrollert atferd. Pasienter med avhengighet skal ikke forskrives benzodiazepiner uten
klar indikasjon. Avvenning ved omfattende blandingsbruk og store personlighetsproblemer vil veere en
spesialistoppgave. Vanligvis er innleggelse for avvenning ngdvendig. Denne kan oftest gjgres kortvarig (3 uker)
med stgtte av et antiepileptikum, ofte karbamazepin eller valproat. Om man skal trappe ned flere midler kan det
lgnne seg a ta benzodiazepinene til sist.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.3 Antidepressiver

L9.1 Histamin H1-antagonister
L5.2 Antipsykotika

L6.1.4.2 Karbamazepin
L6.1.5.11 Valproat

L6.1.5.3 Gabapentin

L6.5.1 Baklofen

L6.1.5.8 Pregabalin

T5.3.4. Sentralstimulerende midler

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Sentralstimulerende midler omfatter bl.a. amfetamin, metamfetamin, metylfenidat og kokain. Alle virker ved &
gke mengden transmitter i noradrenerge, serotonerge og seerlig dopaminerge synapser i sentralnervesystemet.
Konsekvensen er stimulert velveere og undertrykt tretthet, sultfalelse og terst.

Ecstasy (MDMA,; 3,4-metylen-dioksy-metamfetamin) o.l. stoffer kan regnes med til de sentralstimulerende
midlene, men har ogsa hallusinogene virkninger.


https://www.legeforeningen.no/contentassets/d1781e4a96824c70856937ff31d896ec/veileder-for-bruk-av-clinical-withdrawal-assessment-scale-for-benzodiazepines-4.pdf
https://www.legeforeningen.no/contentassets/d1781e4a96824c70856937ff31d896ec/veileder-for-bruk-av-clinical-withdrawal-assessment-scale-for-benzodiazepines-4.pdf

T5.3.4.1. Rus og forgiftninger

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Rustilstanden er preget av uro, vakenhet, ofte kritikklgshet, oppdrevet selvfalelse og aggresjon. Hjerteaksjonen
er rask og blodtrykket ofte forhgyet. Tilstanden krever ingen behandling ut over at observasjon kan veere viktig
med tanke pa hjerte- og karkomplikasjoner og sviktende atferdskontroll. Tilstanden kan kompliseres med
paranoide reaksjoner, men under den akutte rusen bgr man likevel vare tilbakeholden med dopaminblokkerende
antipsykotika. Mange har svekket dopaminerg transmisjon etter lengre bruk, og blokkering kan forverre
tilstanden, ev. utlgse kramper og blodtrykksstigning, med fullt bilde i form av malignt nevroleptikasyndrom.

Behandling

Uro behandles med beroligelse, skjerming og ev. med et benzodiazepin. Alvorlig hypertermi behandles med
nedkjgling. Blodtrykksstigning og kardiale rytmeforstyrrelser kan opptre og behandles etter vanlige
retningslinjer. Farst etter at intoksikasjonen er hevet, skal paranoide psykoser behandles med antipsykotika i
antipsykotisk dosering. Mange ganger vil man imidlertid treffe pasienten godt ut i forlgpet, og det er da grunn til
& behandle den amfetaminutlgste psykosen som psykoser ellers. Man bgr imidlertid ikke velge et antipsykotikum
med sterk dopaminerg selektivitet.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)

Benzodiazepiner (L5.1.1)

T5.3.4.2. Abstinensbehandling

Revidert: 26.03.2024

Generelt
Abstinensreaksjonene er knyttet til utteamming og overforbruk av transmittere som serotonin, noradrenalin og
dopamin. Reaksjonene er derfor preget av depresjon og ubehag. Mange er avmagret og har sgvnunderskudd.

Behandlingen er i farste rekke hvile og naringstilfarsel. Det er vanlig & oppleve aversjon mot fortsatt bruk i
denne fasen.

T5.3.4.3. Avhengighet og tilbakefallsforebygging

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Avhengigheten preges ofte av intensive bruksperioder og hyppige tilbakefall. Etter restituering kommer det ofte
sterk lengsel etter ny tilfarsel. Det er viktig & bygge opp god nok radgivning og stette, og psykososiale vansker
og problemer ma mates. Noen behandlingstilbud bygger pa belgnning knyttet til urinprever uten funn av
rusmiddel.

Behandling

Legemidler har begrenset plass. Noen rapporter angir at antidepressiva kan minske depresjon og rusimpulser,
men dette er ikke godt underbygget. Dersom en velger & forsgke, er det naturlig  velge et middel med
noradrenerge virkninger som reboksetin, eller med kombinerte noradrenerge og dopaminerge virkninger som
bupropion. Andre tilrar bruk av disulfiram, ikke bare fordi tilbakefall ofte sees tilknyttet alkoholbruk, men ogsa
fordi disulfiram kan ha spesifikke intracellulere effekter som skal minske tilbakefallstendensen. Topiramat er
ogsa forsgkt, naltrekson likesé. Ingen legemidler har overbevisende empirisk statte. Vaksinering (oppleering av
immunapparatet til a reagere mot kokain) er pa forsgksstadiet.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.3.4.1 Reboksetin

L5.4.1.2 Disulfiram
L6.1.5.10 Topiramat

L5.4.1.4 Naltrekson



T5.3.5. Cannabis og syntetiske cannabinoider

Revidert: 26.03.24

T5.3.5.1. Medisinsk cannabis

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Fra og med 2013 har cannabisekstraktet Sativex hatt markedsfaringstillatelse i Norge pa indikasjonen spastisitet
ved MS, men har veert i bruk for en bredere indikasjon, mest smertebehandling. Det er opp til enhver lege som
mener at han/hun har tilstrekkelig grunnlag for forskrivning a gjere dette pa den indikasjonen han/hun mener er
rett ut fra foreliggende forskning. | dag mener noen at det er tilstrekkelig evidens for & forskrive
cannabisprodukter til nevropatisk smerte, spastisitet, og kvalme. Andre produkter, som cannabidiol (CBD)-
dominerte produkter kan fungere i forhold til intraktabel epilepsi. Forskrivning av cannabis som sadan (ikke
ekstrakt) er en spesialistoppgave og kommer i stand etter en omfattende sgknadsprosess. Forelagpig er bare et
fatall pasienter innvilget slik behandling. Her er det imidlertid relativt store endringer over tid, slik at Norsk
legemiddelhandbok ikke ngdvendigvis til enhver tid klarer & reflektere de siste endringer i regelverk og
lovgivning.

Inndeling av cannabisrelaterte legemidler
Helsedirektoratet og Statens legemiddelverk inndeler medisinsk bruk av cannabisrelaterte legemidler i falgende
tre grupper:

a)  Cannabisrelaterte legemidler som er godkjent i Norge
b)  Cannabisrelaterte legemidler som er godkjent i andre land (men som ikke er godkjent i Norge)
c)  Cannabisrelaterte produkter som ikke er godkjent som legemiddel i noe land

Aktuelle nettressurser

. Prosedyre for behandling med cannabis innenfor dagens regelverk. Statens legemiddelverk, sist oppdatert
05.08.2022.

T5.3.5.2. Rus og forgiftninger

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Cannabis finnes hovedsakelig i to former, enten som marihuana, de terkede bladene av planten eller som hasjisj,
kvaen fra blomstene, men andre former finnes ogsa i gkende grad. Cannabis inntas oftest ved rgyking, men
cannabisholdige kaker og andre matformer («edibles») er ikke uvanlig. A-9 tetrahydrocannabinol (THC) er den
viktigste psykoaktive substansen i cannabis, men det finnes et titalls psykoaktive stoffer som har noe ulik effekt.
Rusen er ofte preget av en viss fjernhet, ev. sammen med oppstemthet. Akutt rus krever ingen behandling om det
ikke er inntatt stgrre mengder i peroral form. Noen kan imidlertid fa akutte angstanfall som kan gi indikasjon for
skjerming, ev. angstdempende medikasjon. Inntatt i starre doser vil cannabis kunne gi hallusinasjoner og
psykose.

Syntetiske cannabinoider er legemidler og andre syntetiske stoffer som binder seg til cannabisreseptoren og
virker gjennom den. Det finnes mange ulike varianter, men felles for alle er at de er meget potente og lette &
smugle. De selges som «Spice» og i andre varianter over internett. Syntetiske cannabinoider har kortere virketid,
noe som kan gjgre dem attraktive. Ut over dette vil virkninger, abstinenser og bivirkninger veere lik som for
andre cannabisprodukter, men pa grunn av potensen kan de gi dramatisk gket effekt.

Legemiddelomtaler og preparater
Anxiolytika og hypnotika (L5.1)


https://legemiddelverket.no/bivirkninger-og-sikkerhet/rad-til-helsepersonell/behandling-med-cannabis-innenfor-dagens-regelverk

T5.3.5.3. Abstinensreaksjoner

Revidert: 26.03.24

Generelt

Abstinensreaksjonene etter bruk av cannabis er som regel udramatiske og var lenge omstridt. Etter omfattende
cannabisbruk er det nd vist at uro, rastlgshet, irritabilitet, depresjon og ev. vegetative forstyrrelser er vanlig. Dette
krever som regel ingen behandling. Fglgetilstander som angst og depresjon kan imidlertid kreve dette.

T5.3.5.4. Avhengighet og tilbakefall

Revidert: 26.03.2024

Generelt
Omtrent 1/10 av brukerne utvikler daglig bruk med preg av avhengighet. Som ved andre avhengighetstilstander
er det vanlig med redusert mestring av psykososiale utfordringer, utvikling av likegyldighet og sosialt forfall.

Legemiddelbehandling har liten eller ingen plass. Det viktigste er ulike former for psykososial radgivning og
behandling.

T5.3.5.5. Cannabis og psykose

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Bruk av cannabis er assosiert med psykose. Personer som bruker cannabis, har en gket risiko for & utvikle
schizofreni. Risikoen er stgrre jo tidligere man begynner med cannabis og jo mer man bruker. Samtidig vet vi at
personer som har en psykotisk lidelse har en starre tilbgyelighet til & bruke cannabis. Noen epidemiologiske
studier finner ikke en gkt forekomst av schizofreni til tross for betydelig gkning i bruken av cannabis i den
vestlige verden, mens andre viser det. Den etter hvert uomtvistelige risikogkningen pa personniva har med andre
ord veert verre & vise epidemiologisk. Hvorvidt personer uten sarbarhet kan utvikle en psykoselidelse ved
cannabisbruk er saledes omdiskutert.

Man er i dag enige om at bruk av cannabis gker risikoen for schizofreni hos sarbare, gir en tidligere debut og
forverrer forlgpet av sykdommen.

Kilder

Kuepper R, van Os J, Lieb R, Wittchen HU, Hofler M, Henquet C. Continued cannabis use and risk of incidence
and persistence of psychotic symptoms: 10 year follow-up cohort study. BMJ 2011; 342: d738. doi: 10.1136/
bmj.d738.

Feiring E. Hasj kan gi psykoser. TnLF 2005; 125: 10.
Bretteville-Jensen AL (red). Hva vet vi om cannabis? Universitetsforlaget 2012, Oslo

Andréasson S1, Allebeck P, Engstrdm A, Rydberg U. Cannabis and schizophrenia. A longitudinal study of
Swedish conscripts. Lancet 1987 Dec 26; 2(8574): 1483-6.

Arseneault L, Cannon M, Poulton R, Murray R, Caspi A, Moffitt TE. Cannabis use in adolescence and risk for
adult psychosis: longitudinal prospective study. BMJ: British Medical Journal 2002; 325(7374): 1212-1213.

Gage SH, Hickman M, Zammit S. Association Between Cannabis and Psychosis: Epidemiologic Evidence. Biol
Psychiatry 2015 Aug 12. pii: S0006-3223(15)00647-2. doi: 10.1016/j.biopsych.2015.08.001.
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and Environmental Contributions to the Association Between Cannabis Use and Psychotic-Like Experiences in
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Rognli EB, Taipale H, Hjorthgj C, et al. Annual incidence of substance-induced psychoses in Scandinavia from
2000 to 2016. Psychological Medicine. 2023;53(11):5246-5255. doi:10.1017/S003329172200229X


https://doi.org/10.1093/schbul/sbw101
https://doi.org/10.1093/schbul/sbw101
https://doi.org/10.1093/schbul/sbw101
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T5.3.6. Hallusinogener

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Hallusinogener omfatter mange ulike substanser, bl.a. LSD, meskalin og psilocybin (fleinsopp) og pavirker mest
serotonerg, men ogsa i noen grad dopaminerg transmisjon. Flere substanser vil ogsa ha hallusinogene
egenskaper, bl.a. ketamin og PCP (englestav). Enkelte vil regne MDMA og andre ecstasy-stoffer som
hallusinogene, men den sentralstimulerende (dopaminerge) virkningen er ofte mer framtredende. Den
hallusinogene virkningen bestar i endrede sanseopplevelse, der synshallusinasjoner kan veere mest framtredende.
Dette kan gi opphav til dremme- og psykoselignende tilstander.

T5.3.6.1. Rus og forgiftning

Revidert: 26.03.2024

Generelt
Rusvirkningen kan vare i flere timer og preges av fjernhet og av og til av pafallende atferd.

Behandling

Tilstanden krever oftest ingen behandling ut over skjerming. Dersom det oppstar psykotisk preget uro og angst,
er benzodiazepiner farstevalg, men antipsykotika kan vare indisert. Forgiftninger kan vise seg ved tachykardi,
hypertoni eller hypertermi. En sjelden gang kan hypertermien kreve behandling med nedkjgling og fa samme
behandling som ved forgiftninger med sentralstimulerende midler (ref).

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)

T5.3.6.2. Abstinensreaksjoner og avhengighet

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Bruken er nesten alltid episodisk, og toleranseutvikling sees derfor sjelden. Men virkningene taper seg ved
jevnlig, daglig bruk. Enkelte brukere utvikler imidlertid et bilde med tilbakevendende bruk sammen med
alvorlige psykiske lidelser. Behandlingen av dette er en spesialistoppgave.

T5.3.7. Organiske lgsningsmidler

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Gruppen omfatter et vidt spekter substanser som pustes inn via nese eller munn fordi de er flyktige (som bensin
eller aceton) eller blir vaporisert fra f.eks. spraybokser (som butan). Gruppen omfatter limprodukter og
sprittusjer. Akutt rus ligner pa alkoholrus og kan gi bade eufori og slgvhet, men det sees ogsa hallusinasjoner.

T5.3.7.1. Rusvirkninger, skader og avhengighet

Revidert: 26.03.24

Generelt

Akutt rus krever oftest ingen behandling. Lesemiddelskader kan oppsta i respirasjonsveiene. Det kan sees en
nevrotoksisk effekt. Det kan opptre kardiale rytmeforstyrrelser, og muligens ogsa dgdsfall, knyttet til hypoksi
ved inhalasjon f.eks. i plastpose med lim. Noen brukere kan reagere aggressivt. Dgdsfall skyldes oftest uhell,
bl.a. pga. stoffenes brannfarlighet og aspirasjon av oppkast.

Abstinensreaksjonene etter sniffing ligner mye pa abstinens hos en person med problematisk bruk av alkohol.
Det er beskrevet delirutvikling og kramper. Svaert mange misbruker imidlertid ogsa alkohol og legemidler, slik at
arsaksforholdene er uklare.



Nettressurser
FHI Giftinformasjonen

Helse Norge Giftinformasjonen Organiske lgsemidler.

T5.3.8. Problematisk bruk av flere rusmidler

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Rusmiddelbruk er ofte blandingsbruk. Storforbrukere av alkohol bruker ofte benzodiazepiner og cannabis.
Personer som bruker heroin bruker ofte i tillegg amfetamin, cannabis og benzodiazepiner, ikke sjelden ogsa mye
alkohol. Amfetaminbrukere inntar ofte dempende midler som opioider, cannabis, benzodiazepiner eller alkohol
for & «lande» etter en lengre periode med vakenhet. Legemidler fra legale forskrivninger inngar i
rusmiddelbruket bade ved & potensere effekten av rusmidlene og ved a lindre plagene knyttet til rusbruken (angst,
uro, sgvnvansker). Det er ingen tegn til at slik forskrivning lindrer eller modifiserer rusmiddelvanen eller forlgpet
av den problematiske bruken og det er ikke sikkert at det er god behandling & forskrive slike midler til dem som
har rusmiddelproblemer. Legemidlene kan i seg selv gi rus, og forskrivningen blir ofte en del av den
problematiske bruken. Det er derfor viktig & sikre en forskrivningspraksis som ikke gker problemene, dvs. ikke
forskrive legemidler med ruspotensiale. Unntaket her er selvsagt substitusjonsbehandling i LAR (se T5.3.9).

Akutte effekter av flere rusmidler gir uforutsigbare virkninger. Noen ganger vil rusmidlene ha hver sin effekt og
gi disse samtidig (f.eks. bade sentralstimulerende og hallusinogene effekter), andre ganger vil de samvirke og
potensere hverandre (f.eks. dempende virkninger av heroin og benzodiazepiner samtidig, noe som gker
overdosefaren) og av og til motvirke hverandre (f.eks. dempende og sentralstimulerende midler samtidig med
motsatte effekter). Bruk av flere rusmidler samtidig er forbundet med starre fare enn bruk hver for seg, fordi
situasjonen blir uoversiktlig. Overvakning og oppmerksomhet pé virkninger kan gi stette til tiltak for & unnga
alvorlige falger, slik som f.eks. respirasjonsstans. (Se ogsd G12 Behandling av legemiddelforgiftninger (G12.1).)

Behandling

Abstinenstilstandene vil pA samme mate variere. Agitasjon eller uro kan behandles med benzodiazepiner.
Generelt kan det veere grunnlag for & forebygge kramper med benzodiazepiner eller antiepileptika som
karbamazepin eller valproat, men for gvrig er det riktig & avvente abstinensreaksjoner som ev. behandles
symptomatisk.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.1.1 Benzodiazepiner

L6.1.4.2 Karbamazepin

L6.1.5.11 Valproat

T5.3.9. Legemidler med ruspotensial — forskrivningsstrateqgi

Revidert: 26.03.2024

Aktuelle legemiddelgrupper

1)  Anxiolytika/sedativa/hypnotika: Benzodiazepiner (alprazolam, diazepam, flunitrazepam, nitrazepam,
klonazepam (antiepileptikum), oksazepam), klometiazol, zolpidem, zopiklon

2)  Opioider: Alfentanil, buprenorfin, dekstropropoksyfen, etylmorfin, fentanyl, hydromorfon, ketobemidon,
kodein, metadon, morfin, oksykodon, petidin, remifentanil, sufentanil, tapentadol, tramadol

3)  Sentralstimulerende midler: Amfetamin, metylfenidat, modafinil

4)  Andre: Biperiden, efedrin, fenylpropanolamin, gabapentin, pregabalin og cannabinoider

Nasjonal faglig veileder

. Vanedannende legemidler


https://www.fhi.no/kl/giftinformasjon/
https://www.helsenorge.no/sok/?q=organiske%20l%C3%B8semidler&cr=22988&referrer=10506
https://www.helsedirektoratet.no/veiledere/vanedannende-legemidler

T5.3.9.1. Forskrivning av legemidler med avhengighetspotensial til
pasienter uten problematisk bruk eller rusmiddelavhengighet

Revidert: 26.03.2024

Kort oppsummering

. Dosering: Lavest mulig, men tilstrekkelig. Doseringstidspunktene avpasses etter farmakokinetikk.

. Behandlingstid: Forskrivning for lengre tid enn 2—4 uker i fast dosering bar generelt unngas.

. Reseptskriving: Resepter bar ikke forskrives uten konsultasjon. Nesten alle resepter sendes digitalt i dag.
Dersom man kommer med en papirresept far man bare utdelt for 3 dagers forbruk.

. Pasientinformasjon om risikoen for avhengighetsutvikling, avklare behandlingslengde og
farerkortbestemmelser. Pasienter med malign sykdom og terminale pasienter har spesielle behov, men
mange av de nedenstdende prinsippene gjelder ogsa dem.

Generelt

Disse legemidlene er trygge og effektive og lindrer pasientens fysiske eller psykiske smerte pa en god mate. Det
er galt & tenke at disse midlene ikke skal forskrives pa rett indikasjon. Imidlertid gjar muligheten for
problematisk bruk og avhengighet at indikasjonen for bruken av legemidlene alltid ma vurderes ngye. Mange
lidelser hvor slike midler kan vaere indisert (f.eks. muskelsmerter, sgvnproblemer, angst osv.) skal i farste
omgang ikke behandles med legemidler, men via andre teknikker. Sykdommens varighet og alvorlighet vurderes
saerskilt, spesielt ved smertetilstander. Om man velger & bruke et legemiddel, bar midler uten rus- eller
avhengighetspotensial foretrekkes hvis muligheten for & komme til malet med disse vurderes som rimelig god og
bivirkningsrisikoen er akseptabel. Eksempler er ikke-opioide smertestillende midler, antihistaminer, melatonin,
lavdose mianserin/mirtazapin eller trisykliske antidepressiva (sederende) ved sgvnforstyrrelser eller
antidepressiva dersom det foreligger en depresjon.

Dersom man etter en slik vurdering likevel kommer til at man vil forskrive legemidler med rus- eller
avhengighetspotensial, skal det generelt gis i lavest mulige, men adekvate dosering over kortest mulig tidsrom
(minstepakning). Det ma ogsa utarbeides en strategi for hvordan og hvor lenge midlet skal brukes. Drgfting av
dette med pasienten er viktig, og det bar inngas avtaler om jevnlig kontroll og oppfelging. Om man far mistanke
om problematisk bruk eller avhengighet, bar dette draftes med pasienten. Behandlingen kan ikke ansees som
ferdig far legemiddelbruken er avsluttet. Det bar derfor allerede ved oppstart veere gjennomtenkt hvordan og
nar.

Mange benytter seg av behandling ved behov eller intermitterende behandling. Det vil si at man bruker
legemiddelet en gang eller noen fa ganger etter hverandre i vanskelige perioder, for s& & ha en pause pa noen
dager eller uke. Dette gir mindre problemer med toleranseutvikling og avhengighet.

Dosering

Selv om denne skal veere lavest mulig, ma den vare tilstrekkelig. Kjennskap til stoffenes farmakokinetikk er
ngdvendig for a sikre adekvat medisinering gjennom dggnet, og doseringstidspunktene avpasses etter dette.
@nske om dosegkning er ofte tegn pa toleranseutvikling og signaliserer tilvenningsfare. Dette betyr ikke
ngdvendigvis at man ma avvikle medikasjonen om pasienten ellers er stabil og kan samarbeide om behandlingen.
Dosegkning kan vere ngdvendig for & beholde effekten. Man ma dessuten regne med seponeringsvansker pga.
abstinenssymptomer ved behandlingsavslutning. Dersom pasienten viser tegn pa legemiddelavhengighet ved at
han eller hun selv begynner & etterstrebe medisineringen for rusvirkningens skyld, bgr man avvikle
forskrivningen, ev. ga over til midler uten rus- eller avhengighetspotensial.

Behandlingstid

For mange av legemidlene i denne gruppen gjelder anbefalingen om at de bar forskrives for kortest mulig
periode, og ikke for lengre tid enn to uker for pasienten innkalles til kontroll, i alle fall ikke for symptomatisk
behandling av angst, sgvnlgshet eller smerte. Forskrivning av slike midler for lengre tid enn 2—4 uker bgr
generelt unngés (med unntak for kreftsmerter, noen andre smertesyndromer og terminale lidelser). Unntak
gjelder ogsa for sentraltvirkende antikolinergika og antihistaminer, der behandling over lengre perioder kan veere
ngdvendig.

Andre legemidler innen denne gruppen vil kunne brukes lengre ved behov.

Terminale pasienter har spesielle behov. (Se ogsa T21 Palliativ behandling). Disse pasientene skal ha trygghet for
tilfredsstillende smertelindring og sevn. Opioider og benzodiazepiner skal kunne brukes. En ma regne med &
akseptere dosegkninger. Toleranseutviklingen er betydelig og etter en stund kan man matte skifte opioid. Det er
bare delvis krysstoleranse mellom de ulike opioidene og rotasjon mellom ulike opioider kan hjelpe til for &



bevare effekt. Avhengighet og problematisk bruk er ikke et overhengende problem hos disse pasientene. Man
skal ogsa huske at det kan foreligge en depresjon og at antidepressiva kan veere indisert.

Reseptskriving
Resepter bar ikke forskrives uten konsultasjon. Skriving av A- og B-resepter ma vies stor omhu.

Bruk E-resept. Dersom pasienter ikke godkjenner at legen far innsyn i E-resept, bar vanedannende medisiner
ikke forskrives. Om man bruker papir-resept, ma den skrives slik at det ikke er mulig & reiterere denne og
minstepakning bar forskrives.

Pasientinformasjon

Far behandlingsstart informeres det om risikoen for toleranse- og avhengighetsutvikling. Behandlingstidens
lengde bar avklares og det bar legges en plan allerede ved oppstart om avslutningen. Det legges ogsa vekt pa
stoffenes risiko i trafikksammenheng og ved risikofylt arbeid. Det bgr informeres om farerkortbestemmelser og
at doseringen kan matte vurderes/reduseres (se ogsd G15 ...). Samtidig bruk av alkohol frarades (interaksjon).
Det kan informeres om at resepten er personlig og at det bryter med lovverket & gi tabletter til andre.

Aktuelle nettressurser
Se Nasjonal veileder for vanedannende legemidler, Helsedirektoratet 2021.

T5.3.9.2. Legemiddelforskrivning til pasienter med mistenkt eller
erkjent problematisk bruk av legemidler eller rusmiddelavhengighet

Revidert: 26.03.2024

Generelt

Helsedirektoratets veileder Vanedannende legemidler tilrar at leger ikke skal forskrive avhengighetsskapende
legemidler til personer med rusmiddelproblemer, enten dette gjelder skadelig bruk eller avhengighetssyndrom.
Imidlertid har ogsa disse krav pa adekvat legemiddelbehandling og unntak kan innebere forskrivning for
smertetilstander, annen somatisk eller psykisk lidelse, ledd i legemiddelassistert rehabilitering (LAR) godkjent
av regionalt senter eller som ledd i nedtrapping. | siste fall sier veilederen at avvenningen skal vare avsluttet i
lgpet av 3 maneder.

Tidligere skadelig bruk eller avhengighet kan i noen tilfeller vurderes pa linje med eksisterende, men det kan
ikke veere slik at om man har hatt et problem en gang skal det alltid gjelde. Om pasienter insisterer pa enkelte
spesifikke navngitte preparater med rus eller avhengighetspotensial, kan dette vekke mistanke om skadelig bruk/
avhengighet. Sveert ofte vil flere forskjellige midler brukes samtidig eller alternativt. Midlene kan i slike tilfeller
benyttes for & substituere for hverandre (kryssavhengighet) eller for & motvirke uheldige virkninger ved
andremidler, ev. for & oppna alternativ rus (f.eks. amfetamin + benzodiazepiner, kokain + cannabis etc.).

Malet er & fa arbeide for minst mulig helseproblemer ogsa for disse pasientene. En ny forskrivning av legemidler
med rus og avhengighetspotensial kan forsinke dette. Det understrekes at langtidsprognosen ved
rusmiddelavhengighet ikke er s& darlig som mange tror. Det er derfor viktig & medvirke til at en mer langsiktig
behandling blir etablert. Forskrivning av avhengighetsskapende midler kan redusere motivasjonen for slik
behandling. Hovedregelen er at legemidler med rus og avhengighetspotensial ikke skal forskrives til pasienter
med mistenkt eller erkjent skadelig bruk av legemidler eller rusmiddelavhengighet. Abstinensreaksjoner eller
truende abstinens utgjer ikke noe unntak i s mate. Er det indikasjon for legemiddelbehandling (smerter,
sgvnlgshet, abstinensplager etc.), prever man a velge midler som ikke star pa listen ovenfor T5.3.9 Legemidler
med ruspotensial — forskrivningsstrategi. Dersom det er indikasjon for vedlikeholdsbehandling, skal dette gjares i
samarbeid med spesialisthelsetjenesten (LAR).

Spesielle hensyn mé tas nar man tenker pé forskrivning av sentralstimulerende midler til personer med
rusmiddelproblemer. Indikasjonen for dette er behandling av ADHD (T5.9 ...) og indikasjonen ma vare Klar.
Det er ingen absolutt kontraindikasjon mot behandling av ADHD hos voksne at de samtidig har et
rusmiddelproblem, men ekstra sikkerhet med hensyn til diagnose og valg av preparat og dosering ma overholdes.
Se ogsé Midler ved narkolepsi (L6.8)



https://www.helsedirektoratet.no/veiledere/vanedannende-legemidler
https://www.helsedirektoratet.no/veiledere/vanedannende-legemidler

T5.3.10. Rgykeavvenning

Revidert: 26.03.2024

Generelt
Nikotin regnes vanligvis ikke som et rusmiddel, men er likevel et sterkt avhengighetsskapende stoff. De store
helseskadene som fglger av rayking, inkludert passiv eksponering, omtales ikke her.

Avhengigheten gjar det ofte vanskelig 4 slutte & rgyke. Nikotinbruk er knyttet sammen med livsvaner som
forbindes med hygge og avslapning. Rgyking er dessuten sentralt i selvbildet for noen. Dertil kommer
abstinensplagene. Ved avvenning kreves béade utvikling av en tilfredsstillende tilveerelse uten rgyking og
mestring av abstinenssymptomene (irritabilitet, tretthet, konsentrasjonsvansker, dystymi og rgykesug) som bl.a.
skyldes bortfall av nikotinets sentralstimulerende virkning. Til tross for negative sosiale reaksjoner er rgyking
fortsatt akseptert. Det er derfor naerliggende «a ta bare en sigarett til».

Det finnes en lang rekke raykestopptiltak, fra omfattende kurspakker til enkle rad. P4 Helsedirektoratets
hjemmesider finner man lenker til mange av disse. En fornuftig motivering og klar radgivning fra lege synes &
veere blant de mest effektive tiltakene. De sentrale prinsippene er motivasjon, kartlegging, sluttestrategi,
abstinenstiltak og tilbakefallsforebygging. En omsorgsfull legesamtale kan bidra vesentlig til motivasjonen for &
slutte. Deretter bar en kartlegge hvor, hvor ofte og i hvilke situasjoner det rgykes. Det lages en konkret plan for &
endre rgykevanene og redusere frekvensen frem mot rgykeslutt. Tilbakefallsforebygging bestar i & unnga
risikosituasjoner og utvikle alternative tilfredsstillende vaner. Ikke minst viktig er oppfalging gjennom
tilbakevendende kontakt. De mer omfattende kurs bygger pd de samme prinsippene, men her far en mer
systematisk pedagogisk radgivning og dessuten stgtte ved at andre slutter samtidig.

Tilfarsel av nikotin i form av tyggetabletter eller plaster bgr ansees som et tillegg til det ofte mgysommelige
rgykestopparbeidet. Plasteret er mest velegnet nar det gjelder a redusere abstinenshetinget dysfori og
langvarigrayketrang. Tyggetabletter kan szrlig brukes mot mer bratt innsettende rgykesug. Dokumentasjonen for
effekten nikotinpreparater viser en signifikant, om enn beskjeden langtidseffekt. Det er viktig ikke & dosere
nikotinsubstitusjonen for lavt. Noen opplever at snus er et godt erstatningsprodukt. Selv om dette ikke er anbefalt
av helsemyndighetene tyder epidemiologisk forskning pa at det kan vare svert nyttig for en del. Det samme vil
gjelde elektroniske sigaretter og vaping-utstyr med nikotin. Dette har dog vart vanskelig & fa tak i i Norge.

Enkelte ser ut til & utvikle depressive reaksjoner i abstinensfasen. | slike tilfeller vil antidepressiv behandling
kunne veere nyttig. Bupropion reduserer dysforiske reaksjoner og rgyketrang og kan bedre prognosen. Bar brukes
siste uken far rgykeslutt og i totalt 7-9 uker. Bivirkninger som kramper og forskjellige psykiske reaksjoner
forekommer. Midler med en partiell agonisteffekt overfor nikotinreseptorer er blitt vurdert som nyttige i
raykeavvenningsbehandling. Et slikt legemiddel er vareniklin (Champix). Det er kommet rapporter om
depressive reaksjoner med mulig suicidfare. Studier vier at vareniklin ikke er mer effekt enn nikotinsubstitusjon.
Midlet er derfor under observasjon.

Legemiddelomtaler og preparater
Bupropion (L5.3.8.1)

Nikotin (L5.4.3.2)
Vareniklin (L5.4.3.3)

Faglige retningslinjer og veiledere fra Helsedirektoratet

a)  https://helsedirektoratet.no/folkehelse/tobakk-royk-og-snus
b)  https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/roykeavvenning

T5.4. Psykotiske lidelser (Psykoser)

Revidert: 15.05.2024
Sist endret: 15.01.2025
Ole A. Andreassen

Kort oppsummering

. Psykose er en tilstand med alvorlig mental dysfunksjon som kjennetegnes av redusert realitetssans pga
sansebedrag og vrangforestillinger, ofte med redusert innsikt.


https://helsedirektoratet.no/folkehelse/tobakk-royk-og-snus
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/roykeavvenning

. Symptomer: Redusert realitetssans i form av vrangforestillinger og sansebedrag (hallusinasjoner), ofte
ledsaget av tanke- og atferdsforstyrrelser og nedsatt innsikt med pafglgende funksjonssvikt (yrkesmessig
eller sosialt).

. Legemiddelbehandling: Antipsykotisk medikament. Det er mindre forskjell mellom ulike virkestoffer i
antipsykotisk effekt enn i bivirkninger. Derfor ber bivirkningsprofilen tillegges sterst vekt nar man skal
velge preparat. Annengenerasjons antipsykotika bar foretrekkes.

?1)  Akuttfasen. Peroral behandling ber tilstrebes. Smeltetabletter eller mikstur kan vare nyttige. Dosen
trappes opp innen anbefalt intervall til tilstrekkelig effekt. Lavere dose ved farstegangspsykose og
hos eldre. Hensyn ma tas til unormal legemiddelomsetning og bivirkninger. Injeksjonsbehandling
(i.m.) ber gis ved behov for rask effekt. Injeksjon av aripiprazol eller olanzapin bgr velges ved
agitasjon. Farstegenerasjonsantipsykotika kan gke fare for vold. Kortvarig bruk av benzodiazepiner
kan forsgkes ved angst og uro (obs. misbrukspotensial). Ved ingen effekt av antipsykotika etter 2-3
uker eller svak effekt innen 6-8 uker skal man vurdere medikamentbytte. Nér to forskjellige
antipsykotika ikke har vist gnsket effekt, bar klozapin forsgkes. Se PMID; 15985913.

?1)  Stabiliseringsfasen. (6-8 uker til 6 maneder): Behandlingen bgr helst skje med samme antipsykotika
og doser som pa slutten av akuttfasen ga optimal balanse mellom antipsykotisk effekt og
bivirkninger. For peroral behandling anbefales aripiprazol eller andre partielle dopamin-agonister.
Ved sviktende terapeutisk effekt eller de ikke téles, kan andregenerasjonsmidler, slik som risperidon,
lurasidon, eller amisulprid prgves. Depotinjeksjon bar velges ved fare for sviktende
legemiddeletterlevelse. Aripiprazol anbefales som farstevalg, dernest paliperidon. Ved
behandlingsresistent schizofreni og ved stor risiko for vold eller selvmord ber klozapin tilbys.

?1)  \edlikeholdsfasen (> 6 maneder): Mal bgr vaere a forebygge tilbakefall og bedre psykososial og
kroppslig fungering utenfor institusjon. Laveste effektive dose og best mulig etterlevelse tilstrebes.
Typen av psykotiske lidelse vil bestemme varighet av behandling med antipsykotika, se spesifikke
kapitler. Generelt anbefales & vurdere prgveseponering etter 2 ars behandling etter farste gangs
psykose, og opptil 5 ar etter et tilbakefall.

Generelt

Vrangforestillinger og sansebedrag (hallusinasjoner) er de vanligste symptomer pa psykose. De er ofte ledsaget
av tankeforstyrrelser og nedsatt innsikt, og er lite pavirkbar fra omgivelsene. Virkeligheten feiltolkes og det
oppstar realitetsbrist, med pafglgende funksjonssvikt. Vanligvis oppfatter ikke pasienten seg selv som syk.
Tilstanden kan ogsa inkludere tilbaketrekning, nedsatt motivasjon, og veere ledsaget av atferdsforstyrrelser.
Atferden kan veere sa forstyrret at den alene gir mistanke om en psykotisk tilstand. Ofte forekommer angst og
uro, og aggressivitet og kontrollsvikt kan tilkomme. Redusert kognitiv funksjon ses ofte ved psykoselidelser, som
ogsa pavirker generell fungering.

Symptomene kommer vanligvis i episoder, og varierer i styrke gjennom forlgpet av den underliggende lidelsen.
Episoder med psykose kan forekomme ved flere lidelser, inkl. schizofreni, schizoaffektiv lidelse, bipolar lidelse,
og vrangforestillingslidelse. Psykosetilstand kan ogsa oppsta ved affektive episoder, dvs. mani eller depresjon.
Ved akutt psykosetilstand kan det veere vanskelige a skille de underliggende lidelsene fra hverandre.
Psykoseepisoder medfarer svikt i yrkesmessig og sosial funksjon, og ved flere psykoselidelser kan
funksjonssvikten veere langvarig.

Behandling

Antipsykotika er sentralt ved de fleste psykotiske tilstander. Slike legemidler har god effekt pa
vrangforestillinger og hallusinasjoner og virker ogsa pa uro, men har mindre effekt pa tilbaketrekning,
motivasjonsproblemer, samt kognitive vansker.

Det er mindre forskjell mellom de ulike virkestoffene i antipsykotisk effekt enn i bivirkninger. Det anbefales
derfor at legemidlene velges ut fra bivirkningsprofil. Dette er serlig viktig for langtidsbehandling. Partielle
dopaminagonister, som aripiprazol, har generelt mindre bivirkninger enn andre antipsykotika gitt i likeverdige
doser. Annengenerasjons antipsykotika tolereres stort sett bedre enn fgrstegenerasjons-antipsykotika. For gvrig
ma laveste effektive dose tilstrebes, og det mé tas hensyn til individuell legemiddelomsetning og klinisk
biokjemisk status.

Legemidler ma kombineres med psykososiale behandlingstiltak. Av hensyn til pasientenes mulighet for &
etterleve behandlingen bgr denne vare enklest mulig. Legemiddelbehandling av en psykotisk tilstand har mange
fellestrekk uavhengig av den underliggende psykotiske lidelse. Her presenteres generelle prinsipper for
medikamentell behandling av psykosetilstand.

1)  Akuttfasen

a)  Peroral behandling med antipsykotika bar tilstrebes. Annengenerasjons antipsykotika bar brukes, og
blant disse bgr de som gir minst fare for bivirkninger foretrekkes. Dggndosen trappes opp gradvis til
man oppnér effekt, oftest innenfor anbefalt doseomrade. Ved alvorlige episoder og
sykehusinnleggelse er raskere opptrapping ngdvendig. Smeltetabletter eller mikstur kan vaere nyttige


https://journals.lww.com/practicalpsychiatry/abstract/2003/01000/treatment_of_behavioral_emergencies__a_summary_of.4.aspx

for & sikre inntak. Dggndosen bgr fordeles samlet om kvelden eller med 1/3 om morgenen og 2/3 om
kvelden. Pasienter med farstegangspsykose og eldre pasienter(>65 ar) bar vanligvis behandles med
lavere dggndose.

b)  Injeksjonsbehandling med antipsykotika kan veere ngdvendig ved kraftig uro, aggressivitet og
kontrolltap. Det er viktig med rask igangsetting av tilstrekkelige tiltak for & etablere kontroll. Dette
kan oppnas ved a gi relativt store og hyppig gjentatte doser av et antipsykotika inntil gnsket
effekt. Ferstehandspreparater er aripiprazol inj. 10-15 mg x 1 og olanzapin inj. 10 mg x 1. Olanzapin
har stort sett sterkere effekt pa agitasjon enn aripiprazol i akuttfasen, men generelt anbefales
aripiprazol. Injeksjon kan gjentas etter to timer dersom klinisk ngdvendig. Fgrstegenerasjons-
antipsykotika, slik som haloperidol og zuklopentiksol, frarades, da de kan gke aggresjon. Overgang
til peroral behandling skal skje snarest mulig og vanligvis innen 3 dggn.

c) Tilleggsmedikasjon. Ved angst og uro kan aripiprazol suppleres av mirtazapin tbl 15-30 mg /d. Bruk
av benzodiazepiner kan vurderes i enkelte tilfeller, men skal ikke brukes over lengre tid (fare for
avhengighet, og aggresjon) Behandling med biperiden mot akutte dystonier og dyskinesi kan gi
bivirkninger i form svekket hukommelse, og skal kun brukes kortvarig (fa dager, maks 2 uker). Ved
behov for lengre varighet bar dosereduksjon eller bytte av antipsykotika utfares (2. generasjon i
stedet for 1.generasjons). Man ma ogsa unnga langvarig behandling med andre antikolinerge
legemidler. Se Schizofreni ....

Utilfredsstillende effekt eller uforklarlige bivirkninger av det antipsykotiske legemidlet kan skyldes dérlig
etterlevelse, avvikende legemiddelmetabolisme eller komorbide tilstander. Undersgkelse av
legemiddelkonsentrasjoner bgr foretas, samt utreding for mulige somatiske sykdommer. Ved unormal
legemiddelomsetning bgr endring i dose eller type av antipsykotikum vurderes. Ved komorbide somatiske
sykdommer ma disse utredes og behandles adekvat. Ved ingen antipsykotisk effekt etter adekvat dosering i
2-3 uker eller mangelfull effekt etter 6-8 uker bar bytte til et annet antipsykotikum vurderes. Nar pasienten
ikke har fatt god nok virkning av minst to ulike antipsykotika, gitt overlang nok tid og i tilstrekkelige
doser, bar behandling med klozapin tilbys. Dette har bedre effekt enn andre antipsykotika, men kan gi
alvorlige bivirkninger. Slik behandling er en spesialistoppgave. Se T5.5 Depresjoner.

2)  Stabiliseringsfasen (6-8 uker til 6 maneder): Behandlingen bgr helst skje med samme antipsykotika og
doser som pa slutten av akuttfasen ga optimal balanse mellom antipsykotisk effekt og bivirkninger. Dette
bar legene under akuttfasen ta hensyn til, slik at de velger et middel som kan viderefares i
stabiliseringsfasen. Nyere retningslinjer anbefaler at bruken av olanzapin bgr reduseres, mens bruken av
aripiprazol gkes i Norge. Amisulprid og klozapin er ogsa & foretrekke, mens zuklopentiksol bar frarades.
Bruken av depotinjeksjon i stedet for peroral behandling anbefales, da depotinjeksjoner gir vesentlig bedre
legemiddeletterlevelse, noe som kan hindre psykotiske tilbakefall og gjeninnleggelse i sykehus og trolig
selvmord. Farstehdndspreparatet for depotbehandling bar vere aripiprazol (hver 4. uke), dernest risperidon
(hv. 2.uke) eller paliperidon (hv. 4.uke; fordel: utskilles mest uforandret via nyrene), sé perfenazin (hv.
3.-4. uke).

For peroral behandling bgr aripiprazol og andre partielle dopamin-agonister (brekspiprazol, kariprazin)
prioriteres, serlig fordi de generelt sett tales bedre enn andreantipsykotika. Dersom terapeutisk effekt er
utilstrekkelig eller de ikke tales, bar falgende praves: risperidon, lurasidon, amisulprid (det mest effektive
etter klozapin). Farst som tredje behandlingsforsgk kan olanzapin eller kvetiapin forsgkes . Et unntak er
olanzapin i.m. til injeksjon i akuttfasen, som bar veere farstevalg ved uttalt psykotisk agitasjon. Ved
behandlingsresistent schizofreni (se avsnittet over om Utilfredsstillende effekt) bar klozapin om mulig
forsgkes. Ogsa ved sarlig gkt risiko for vold og selvmord bar pasienten tiloys klozapin. Klozapin tbl kan
kombineres med aripiprazol depotinjeksjon.

Man ma ogsa unnga langvarig behandling med andre antikolinerge legemidler.

3)  Vedlikeholdsfasen (utover 6 maneder): Mélene bar veere forebygge tilbakefall og bedre psykososial og
kroppslig fungering utenfor sykehus. Laveste effektive dose og best mulig etterlevelse tilstrebes. Typen av
psykotiske lidelse vil i stor grad bestemme varighet av behandling med antipsykotika, se spesifikke kapitler
om ulike diagnoser. Generelt anbefales & vurdere praveseponering etter 2 ars behandling etter farste gangs
psykose, og opptil 5 &r etter et tilbakefall ved schizofreni.

Eldre pasienter med paranoid psykose samt en del pasienter med kronisk schizofreni i stabil fase kan ha sa
liten effekt av antipsykotika at de ofte har et bedre liv uten. Det kan oppsta depresjon i forlgpet av
psykotiske lidelser som trenger behandling med antidepressiva, se T5.4.8 Psykose ved affektive lidelser.

Seponering av antipsykotika

Varighet av behandling far farste preveseponering er avhengig av alvorlighetsgrad og underliggende psykotiske
lidelse. Hvis antipsykotika har veert brukt i lengre tid, bar seponering skje gradvis over maneder, dels for & unnga
hurtig bortfall av terapieffekt og dels for & unnga seponeringssymptomer (f.eks. uro, sgvnproblemer,
svettetokter).

I nedtrappings- /seponeringsfasen ma det sees spesielt etter tidlige symptomer og tegn pé tilbakefall. Disse kan
veere seregne for den enkelte pasient (f.eks. sgvnforstyrrelse, isolasjonstendens, nedstemthet,



konsentrasjonsvansker, hallusinasjoner). Spesielt kan det etter bra seponering av klozapin hurtig utvikles en
sveert psykotisk tilstand. Det anbefales & falge pasienten i to ar etter seponering.

Se tabell G27.6.1. Forslag til nedtrapping for legemidler som bgr trappes ned gradvis far seponering.

Tvangsmedisinering

Ved alvorlige sinnslidelser der pasienten er under tvungent psykisk helsevern, er det unntaksvis mulig & behandle
med legemidler uten at pasienter har gitt eget samtykke. Pasienten ma ogsa ha manglende samtykkekompetanse,
dvs ikke vaere i stand til & ta standpunkt til behandlingen. Tvangsmedisinering er siste mulighet etter at andre
tiltak fremstar utilstrekkelige, og kan bare skje med legemidler som er registrert i Norge med vanlig brukte doser.
Tvangsmedisinering kan bare igangsettes nér det er stor sannsynlighet for helbredelse eller vesentlig bedring
eller det er ngdvendig for & beskytte eget eller andres liv og helse. Ved fare for eget eller andres liv eller helse
kreves det ikke manglende samtykkekompetanse. For mer detaljer, se Psykisk helsevernloven.

Medisin som tvangsmiddel

Enkeltstdende bruk av kortidsvirkende legemidler i beroligende eller bedgvende hensikt kan kun iverksettes i en
akutt faresituasjon. Bruk av legemidler som tvangsmiddel i institusjon er regulert av Psykisk helsevernloven, se
Psykisk helsevernloven.
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T5.4.1. Schizofreni

Revidert: 15.05.2024
Sist endret: 28.04.2025

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Spesialistutredning. Diagnostikk og funksjonsvurdering baseres pa kartlegging av den akutte
psykotiske tilstand i tillegg til informasjon om forlgp og varighet (over 1 maned).

. Legemiddelbehandling: Antipsykotika reduserer ofte psykomotorisk uro i lgpet av timer - dager. De
positive symptomene (hallusinasjoner, vrangforestillinger) dempes vanligvis i lgpet av 2—-6 uker. De
negative symptomene (tilbaketrekning, nedsatt motivasjon etc) reduseres i mindre grad og etter lengre tid.
2. generasjons antipsykotika anbefales foran 1.generasjonsantipsykotika bade pga virkning og
bivirkningsprofil. Klozapin er mest effektivt, men ikke farstevalg pga risikoen for alvorlige bivirkninger.
Behandlingsvarighet bar veere 2 ar ved farste psykotiske episode, men lengre ved darlig premorbid
funksjon, sykdomsutvikling over tid samt langsom effekt av behandlingen. 5 &r varighet ved tilbakefall.
For utfyllende drgfting av behandling med antipsykotika, se T5.4 Psykoselidelser, Behandling.

. Kontroll ved langtidsbehandling: Minst hvert halvar: effekt, bivirkninger, generell somatisk status (vekt,
glukose, lipider og ev. EKG). For klozapin og sertindol gjelder spesielle regler for oppfalging.

Generelt

Schizofreni kjennetegnes ved hallusinasjoner, tankeforstyrrelser, vrangforestillinger og bisarr atferd (positive
symptomer) falelsesavflating, redusert spontanitet og initiativ samt emosjonell og sosial tilbaketrekking
(negative symptomer). | tillegg ses ofte kognitive problemer som reduksjon i problemlgsningsevne,
oppmerksomhet og arbeidshukommelse. Det er redusert funksjon, bade sosialt og yrkesmessig, som kan variere
med forlgpet.

Schizofreni er den vanligste psykotiske lidelsen. Det er stor variasjon i sykdomsbilde og forlgp. | den ene enden
av spektret ser man pasienter med tidlig sykdomsdebut, redusert kognitiv funksjon og lite utviklede sosiale
ferdigheter hvor forlgpet er preget av langvarig alvorlig sykelighet og nedsatt funksjon med omfattende behov
for hjelp. I den andre enden av spektret finnes pasienter med hgyere debutalder, god premorbid funksjon,
begrenset symptomatologi (oftest vrangforestillinger) og langt mindre funksjonssvikt. Det har betydning for
prognosen at adekvat behandling startes sa tidlig som mulig.

Diagnostikk

Et sett med symptomer ma ha veert til stede minst en méaned, og organisk arsak ma utelukkes. Diagnostikk og
funksjonsvurdering kan veere vanskelig og ma baseres pa informasjon om forlgp og varighet i tillegg til den
akutte psykotiske tilstand. Ved mistanke om schizofreni bgr pasienten derfor alltid utredes av spesialist.
Utredning fordrer godt tverrfaglig samarbeid.

Behandling

Behandling av en pasient uten adekvat sykdomsinnsikt krever at det brukes tid bade pé pasienten og de
pargrende. Innleggelse og start av legemiddelbehandling uten pasientens samtykke kan unntaksvis veere
ngdvendig; men av hensyn til den videre behandling og forholdet mellom pasient, pérarende og behandler bar
dette vurderes ngye.

a) Legemiddelbehandling:

?1)  Effekt: De fleste har god respons pa antipsykotika. Noen responderer bare delvis og noen opplever
tilsynelatende ingen effekt. Antipsykotika reduserer ofte psykomotorisk uro i lgpet av dager. De
positive symptomene dempes vanligvis i lgpet av 2—-6 uker. De negative symptomene reduseres ofte
noe langsommere og ikke s& mye som de positive. Det er usikkert om antipsykotika kan bedre
kognitivfunksjon. Den antipsykotiske effekten av de ulike midlene i anbefalte doser (se Tabell L5.2
Dosering og administrasjon) synes a variere lite mellom ulike legemidler, med unntak av klozapin og
i noen grad amisulprid som har bedre antipsykotisk effekt enn de gvrige. Pga. risiko for en alvorlig
bivirkning (agranulocytose), som forebygges ved en krevende oppfalging, er ikke klozapin et
farstevalgsmiddel.

?Y)  Bivirkninger: Det er i hovedsak bivirkningsprofilen som skiller de ulike antipsykotika, og det er ut
fra et kjennskap til disse at behandlingen tilpasses den enkelte pasient. | hgye doser gir nesten alle
antipsykotika tretthet. Mange antipsykotika gir vektgkning og metabolske bivirkninger (diabetes,
lipidforstyrrelser). I tillegg kan legemidlene gi motoriske og en rekke andre bivirkninger, inkludert et
symptombilde som ligner pa negative symptomer (sekundzre negative symptomer).
Andregenerasjons antipsykotika har mindre tilbgyelighet til & gi motoriske symptomer og slike
sekundzere negative symptomer, men noen har starre risiko for metabolske bivirkninger, sa&rlig
olanzapin og klozapin.



?1)  Dosering: Under akutt behandling bar dosen bare unntaksvis overskride angitt doseomrade, og under
stabiliserings- og vedlikeholdsbehandling kan doser i nedre del av omradet vaere tilstrekkelig og bar
etterstrebes hvis mulig. For mange pasienter kan det veere ngdvendig & bruke depotpreparater for a
sikre adekvat medisinering og forhindre tilbakefall og sykehusinnleggelse. I noen tilfeller med
uforstaelige bivirkninger eller manglende effekt pa tross av god etterlevelse kan det vere aktuelt med
maling av serumkonsentrasjon og utredning for endret legemiddelmetabolisme (CYP-genotyping). |
Norge er CYP-genotyping lett tilgjengelig, og dette ber gjares hos pasienter hvor det ligger an til
langvarig behandling med antipsykotika.

b)  Ikke-medikamentelle tiltak: Det er oftest behov for hjelp innen flere omrader. Viktige tiltak er pedagogisk
opplegg (lzere pasient og familie & handtere lidelsen), trening i sosiale ferdigheter og i & mestre dagliglivets
krav (vask og stell etc.). Studier av psykoterapi har vist liten til middels klinisk effekt. I tillegg har personer
med psykotiske lidelser ofte en stor grad av somatisk komorbiditet, vanligst er gkning av hjerte-kar
risikofaktorer. Dette ma falges opp regelmessig, bade med livsstils- og kostholdstiltak. | tillegg mé
risikofaktorer og somatisk komorbiditet utredes og behandles. Klare rammer og kontinuitet i behandlingen
er viktig. Selv om pasienten tidvis far behandling pé spesialistniva, kan koordinering av behandling og
oppfalging skje i primarhelsetjenesten. Godt tverrfaglig samarbeid er ngdvendig.

Kontroll, oppfelging og seponering

A opprettholde motivasjon for legemiddelbehandling krever informasjon samt god og regelmessig kontakt
mellom pasient og behandler. Det har vist seg viktig at pasient, pargrende og andre involverte tidlig far en felles
holdning til antipsykotisk medikasjon basert pa ngktern informasjon om virkninger og bivirkninger, og
deltakelse i beslutningsprosessen.

Ved farste psykotiske episode bar behandling vare i 2 ar for praveseponering vurderes. Pasienter med darlig
premorbid funksjon, sykdomsutvikling over tid samt langsom eller kun delvis effekt av behandlingen bar
behandles lenger. Ved tilbakefall bar behandlingen fortsette i 5 ar far vurdering av preveseponering. Det er viktig
a holde dosen lavest mulig, og andregenerasjonsmidler foretrekkes.

Dersom en psykotisk episode bare bedres langsomt eller delvis pa antipsykotika, taler dette for lengre tids
medisinering far seponeringsforsgk. Seponering bar skje gradvis over maneder. Under langtidsbehandling bar
pasienten systematisk undersgkes minst hvert halvar med henblikk pa effekt, bivirkninger og generell somatisk
status inkludert vekt, glukose, lipidstatus og ev. EKG. For enkelte antipsykotika, som klozapin og sertindol,
gjelder spesielle regler for oppfalging. Unntaksvis kan tvangsbehandling med antipsykotika veere indisert.

Nettressurser

. Avpublisert 13.01.2025. Nasjonal faglig retningslinje for utredning, behandling og oppfalging av personer
med psykoselidelser [1S-1957]

. Nasjonal faglig retningslinje: Psykoselidelser — legemiddelbehandling. Siste faglige endring: 13.01.2025.

. Lov om etablering og gjennomfgaring av psykisk helsevern (psykisk helsevernloven)

. Schizofreni hos barn, se spesiallitteratur ev. UpToDate.

T5.4.2. Schizotyp personlighetsforstyrrelse

Revidert: 15.05.2024

Generelt

Karakteriseres ved eksentrisk atferd og symptomer som kan minne om psykotisk lidelse, slik som schizofreni.
Tilstanden har imidlertid karakter av personlighetsforstyrrelse, og klare positive symptomer er ikke til stede.
Pasientene er sarbare for periodisk psykoseutvikling.

Behandling
| forhold til personlighetsforstyrrelsen er medikasjon ikke indisert. Dersom pasienter utvikler klare positive
symptomer, kan de ha nytte av antipsykotika, men vanligvis kun for en kortere periode.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/psykoselidelser-legemiddelbehandling
https://lovdata.no/dokument/NL/lov/1999-07-02-62

T5.4.3. Schizoaffektiv lidelse

Revidert: 15.05.2024

Generelt

Lidelsen fremstar som en blandingstilstand av schizofreni og bipolar lidelse og karakteriseres av samtidige
schizofrenisymptomer og affektive symptomer (mani eller depresjon) i mer enn 2 uker. Funksjonssvikt og
prognose ligger mellom schizofreni og bipolar lidelse.

Behandling
En typisk spesialistoppgave der kombinasjon av antipsykotika og litium eller stemningsstabiliserende
antiepileptika (lamotrigin, valproat og evt karbamazepin) eller evt. antidepressiva kan veere ngdvendig.

Merk! Interaksjoner med karbamazepin gjer de fleste antipsykotika ineffektive pga. enzyminduksjon om ikke
dosen gkes tildels kraftig.

Legemiddelomtaler og preparater
Antidepressiva (L5.3)

Antipsykotika (L5.2)
Karbamazepin (L6.1.4.2)
Lamotrigin (L6.1.5.5)

Litium (L5.5.1)

T5.4.4. Vrangforestillingslidelse (paranoid psykose)

Revidert: 15.05.2024

Generelt

Lidelsen kjennetegnes av fastlaste vrangforestillinger som dominerende symptom, uten hallusinasjoner, negative
symptomer eller kognitiv svikt. Vrangforestillingenes innhold varierer, men er ofte preget av at pasienten faler
seg i en utsatt posisjon i forhold til andre, mistenkeliggjort eller forfulgt.

Behandling

I tilfeller hvor vrangforestillingene farer til forstyrret atferd kan antipsykotika ha en normaliserende effekt pa
atferden og bar praves ut. Ofte pavirkes vrangforestillingene i liten grad, men det tar lengre tid fer eventuell
effekt inntreffer.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)

T5.4.5. Akutte og forbigdende psykotiske lidelser

Revidert: 15.05.2024

Generelt

Lidelser der vrangforestillinger, hallusinasjoner og tankeforstyrrelser samt mer eller mindre uttalt atferdsavvik
har utviklet seg i lapet av 1-2 uker. Fullstendig oppher av psykosen kan skje innen dager til fa uker, maksimum
innen 2-3 maneder.

Behandling

Antipsykotika kan veere aktuelle i den akutte psykotiske fase, men langtidsbehandling med legemidler er i
utgangspunktet ikke ngdvendig. Mange farstegangssyke pasienter med schizofreni kan ha sveert raskt innsettende
effekt av legemidler, slik at tilstanden kan fremsta som en akutt og forbigdende psykose. Det kan derfor veere
grunn til & falge pasientene ngye og trappe forsiktig ned over flere maneder.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)



T5.4.6. Organisk betingede (inkludert symptomatiske)
psykotiske lidelser

Revidert: 15.05.2024
Generelt
Lidelser som har arsak i hjernesykdom, hjernetraume eller annen sykdom eller skade som farer til cerebral

dysfunksjon. Psykosesymptomer kan vare en del av sykdomshbildet, men psykomotorisk uro, aggressivitet,
tilpasningsvansker og funksjonssvikt kan veere til stede uten psykotiske symptomer.

Behandling

Antipsykotika er som regel bare indisert som behandling av psykosesymptomer. Hos denne gruppen pasienter er
det stor risiko for bivirkninger, ogsa motoriske. Doseringen bar veere lav. Av hensyn til risiko for forvirring bar
man velge et preparat med minst mulig antikolinerg effekt, slik som risperidon, kvetiapin, ziprasidon, amisulprid,
haloperidol, flupentiksol eller flufenazin.

Legemiddelomtaler og preparater
Amisulprid (L5.2.4.1)

Antipsykotika (L5.2)
Flufenazin (L5.2.3.1)
Flupentiksol (L5.2.3.2)
Haloperidol (L5.2.3.3)
Kvetiapin (L5.2.4.5)
Risperidon (L5.2.4.10)

Ziprasidon (L5.2.4.12)

T5.4.7. Psykiske lidelser og atferdsforstyrrelser forarsaket
av alkohol eller andre psykoaktive stoffer

Revidert: 15.05.2024
Generelt

En heterogen gruppe lidelser hvor psykotiske symptomer kan vare en del av sykdomsbildet. Psykose kan vare et
resultat bade av akutt intoksikasjon og av abstinens, men kan ogsa forekomme pé andre tidspunkter.

Behandling
Det kan vaere ngdvendig med langvarig behandling. Behandling med antipsykotika er spesialistoppgave.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika (L5.2)

T5.4.8. Psykose ved affektive lidelser

Revidert: 15.05.2024

Generelt

Ved affektive lidelser kan det oppsta psykotiske symptomer som del av de affektive episodene, bade under
depresjoner og manier. Grunnlidelsen kan vaere unipolar depresjon eller bipolar lidelse. Slike tilstander er
alvorlige, og mé vurderes av spesialist. Det er ofte behov for sykehusbehandling, og pasientene trenger mye
oppfelging. Flere antipsykotika har god effekt ved maniske episoder. Se ogsé Bipolar lidelse.



Behandling

Antipsykotika, ofte i kombinasjon med legemidler for affektive symptomer, slik som antidepressiva, litium eller
stemningsstabiliserende antiepileptika (karbamazepin, valproat, lamotrigin). Flere antipsykotika er ogsa effektive
ved affektive symptomer ved bipolar lidelse. Se ogsa Bipolar lidelse.

Merk! Interaksjoner med karbamazepin gjar de fleste antipsykotika ineffektive pga. enzyminduksjon om ikke
dosen gkes tildels kraftig.

Legemiddelomtaler og preparater
Antidepressiva (L5.3)

Antipsykotika (L5.2)
Karbamazepin (L6.1.4.2)
Lamotrigin (L6.1.5.5)
Litium (L5.5.1)

Valproat (L6.1.5.12)

T5.5. Depresjoner

Revidert: 31.03.2025
Sist endret: 06.10.2025
Katrine Kveli Fjukstad

Kort oppsummering

. Helsedirektoratet avpubliserte 20.04.2023 den nasjonale retningslinjen for voksne med depresjon da den
var utdatert (publisert i 2009). Se f.eks. Helsebiblioteket 02.05.2023.
. Symptomer:

o Kjernesymptomer. (nedstemthet som preger dagen og i liten grad pavirkes av ytre hendelser, redusert
interesse eller glede av aktiviteter som vanligvis gir glede, nedsatt energi eller gkt trettbarhet): minst
to ma vere til stede, alle tre ved alvorlig depresjon.

o Tilleggssymptomer. @kende antall symptomer ut fra grad av depresjon. Viktig & kartlegge samtidige
angstsymptomer. Ved alvorlig depresjon kan psykosesymptomer forekomme.

. Diagnostikk: Klinisk intervju ma gjennomfares for & kartlegge hvorvidt symptomer pa depresjon
foreligger, for deretter & vurdere om ICD-10 kriteriene for depresjon er oppfylt. Depresjonsintensiteten kan
vurderes ved hjelp av Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS), MADRS er ogsa nyttig for
a kartlegge endring under behandling. Som ledd i diagnostikken er det szrlig viktig & avklare om det har
veert episoder med oppstemthet (se kapittel om bipolar lidelse). Episodens forlgp, intensitet og aktuell
psykososial kontekst tas med i vurderingen av alvorlighetsgrad. Somatisk arsak til plagene ma utelukkes.
Bruk av rusmidler eller feil eller overforbruk av medisiner kartlegges. Matvaner, kosthold, dggnrytme,
aktivitetsniva og skjermtidsbruk er viktig & kartlegge for & avdekke mulige risikofaktorer og
opprettholdende faktorer.

. Legemiddelbehandling: Nyere antidepressiver er fgrstevalg. SSRI er mest brukt. Alternativer er
reseptorantagonister (mianserin og mirtazapin), noradrenalinreopptakshemmer (reboksetin), SNRI
(venlafaksin og duloksetin), noradrenalin- og dopaminreopptakshemmer (bupropion), RIMA
(moklobemid) og serotoninreopptakshemmer som ogsa pavirker serotoninreseptorer (vortioksetin). TCA
brukes i begrenset grad, noen ganger pa andre indikasjoner, f.eks. ved kronisk smerte. Vedlikeholdsterapien
for en enkeltstaende depressiv episode: 6 mnd, opp mot 1 ar. Langtidsbehandling er aktuelt for visse
pasientgrupper. Seponering SSRI trappes ned med 20-25 % hver til hver annen uke hvis praktisk mulig.
For noen pasienter kan enda langsommere nedtrapping vare ngdvendig. Felg G27.6.1 Tabell 1.

Generelt

Depressive lidelser er kjennetegnet av endret grunnstemning i form av tristhet og nedtrykthet. Denne senkete
sinnsstemningen dominerer og er til stede gjennom hele dagen. De gvrige sakalte kjernesymptomene er tap av
glede og interesse for ting som vanligvis pleier & vekke interesse, tap av energi og gkt trattbarhet.

I tillegg vil deprimerte ofte ha forstyrret savnmanster (de sover mindre eller mer enn vanlig), ha darlig matlyst
og vekttap (i enkelte tilfeller gkt matlyst), lite tiltak og redusert initiativ samt problemer med hukommelse og
konsentrasjon. Noen har psykomotorisk hemning som viser seg med treghet i tanker, tale og bevegelser. Det er
vanlig med nedsatt selvtillit som kan utvikle seg til vrangforestillinger om skyld, synd og fortapelse. Tanker om


https://www.helsebiblioteket.no/innhold/artikler/psykisk-helse/psyknytt/retningslinjer-og-oppslagsverk-om-depresjon-og-bipolar-lidelse

ded og selvmord kan veere en del av sykdomsbildet, det samme Kkan irritabilitet, aggresjon og agitasjon. Mange
pasienter, serlig i allmennpraksis, kan ha somatiske plager, f.eks. i form av smerter og a fale seg veldig sliten.
Finner en ikke somatiske arsaker til plagene, bar en vurdere om en depresjon kan ligge bak.

Diagnosen depresjon stilles farst og fremst pa grunnlag av et klinisk intervju og observasjon. Flere ulike
diagnostiske intervju som eksplisitt spar om forekomst av depressive symptomer, kan brukes til 3 stille
diagnosen depresjon (Mini International Neuropsychiatric Interview (M.1.N.1.) eller Structured Clinical
Interview for DSM Disorders (SCID)).

| ICD-10 stilles ikke diagnosen depresjon hvis symptomene kommer i forbindelse med at en narstaende person
dade (i lgpet av siste to maneder), da dette oppfattes som sorg. Det er likevel viktig & veere klar over at klinisk
depresjon kan oppsta under sorg.

Etiologi

Man vet lite sikkert om arsakene til depresjoner, men et samvirke mellom gener, biologiske og psykososiale
miljgfaktorer antas & bidra til at depressive lidelser oppstar og utvikler seg. Tvillingstudier har pavist en genetisk
disposisjon. Det er identifisert flere genetiske assosiasjoner, men det ses liten effekt for enkeltgener.
Sannsynligvis foreligger et samspill mellom mange gener som bidrar til gkt risiko.

Depresjoner kan utlgses av psykososiale pakjenninger som brudd i intime relasjoner, konflikter eller tap av sosial
status hos sarbare individ. Genetikk, epigenetikk, miljgfaktorer og neuroendokrine faktorer er involvert i
utviklingen av depresjoner postpartum. En rekke somatiske sykdommer og tilstander kan gke risikoen for &
utvikle depresjon, deriblant inflammasjon, hjerneslag, hjerteinfarkt, kreft, hypotyreose og autoimmune lidelser.

Feilernaring som falge av darlig kosthold, absorpsjonssykdommer eller andre sykdommer som gir vitamin- eller
andre mangeltilstander kan ogsa utlgse depresjoner. | tillegg kan bruk og misbruk av alkohol og andre rusmidler
gi depressive symptomer eller utlgse kliniske depresjoner. Langvarige pakjenninger i form av psykososiale
stressorer kan ogsa disponere for senere depresjon.

Epidemiologi

Livstidsprevalensen er anslatt til & vaere 17-18 %. Ca. en av ti personer vil utvikle en depresjon i lgpet av et ar.
Risikoen for depresjon er starst hos kvinner, denne anslas til & veere 1,5 ganger hgyere enn hos menn. Flere
norske undersgkelser har vist en gkning i symptomer pa depresjon og angst de siste arene, serlig blant unge
voksne.

Depresjon er en av de vanligste arsakene til gkt sykdomsbyrde og tapt funksjon pa verdenshasis. Mange personer
med depresjonsplager oppsaker aldri helsevesenet eller forblir udiagnostisert. Depresjon er ofte tilbakevendende
og risikoen gker med antall episoder.

Patologi

Depresjon er assosiert med forandringer i en rekke biologiske systemer, som hjernens struktur og funksjon,
gastrointestinale faktorer, immunologi, endokrinologi inkludert nevrotransmittere, nevrotropiske faktorer,
hormoner og oksidativt stress. A vise klar kausalitet har imidlertid vist seg & veere vanskelig. Patologien er
sannsynligvis multifaktoriell der samspill mellom psykososiale stressorer og biologiske prosesser fgrer til
utvikling av depresjon.

Symptomer

Ingen av enkeltsymptomene som ledd i depresjon er patognomone, slik at symptomutformingen og kvaliteten pa
symptomene er sentrale for & stille diagnosen. International Classification of Diseases — 10 (ICD-10) skiller
mellom kjernesymptomer og tilleggssymptomer.

a)  Kjernesymptomene er senket stemningsleie, manglende interesse eller glede av lystbetonte aktiviteter og
nedsatt energi. En ma ha minst to av disse symptomene for & kvalifisere for en depressiv episode etter
ICD-10 kriterier.

b)  Tilleggssymptomene er darlig selvtillit, skyldfalelse eller selvbebreidelse, tanker om dgd og selvmord,
nedsatt konsentrasjonsevne, lite initiativ, forandret matlyst og sgvn, psykomotorisk agitasjon eller
retardasjon. Antall tilleggssymptomer vil gke med depresjonsdybden.

c) 1 ICD-10 deles Kklinisk depresjon inn i:

?1)  Mild depressiv episode (fire symptomer, hvorav to kjernesymptomer)

?1)  Moderat depressiv episode (seks til syv symptomer, hvorav to kjernesymptomer)

?1)  Alvorlig depressiv episode (dtte til ti symptomer, hvorav alle tre kjernesymptomer, med eller uten
psykotiske symptomer)

Symptomene skal ha veert til stede i to uker eller mer, og hvert symptom bgr veere til stede mesteparten av dagen.
Tilstanden skal ikke veere forarsaket av rusmiddelbruk eller organisk psykisk lidelse.
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Ved depressive episoder lider pasienten av gjennomgdende senket stemningsleie, redusert energi og
aktivitetsnivd. Nedstemtheten gar utover det som er vanlig forbigaende darlig humgr. Ved en mild depressiv
episode kan det forekomme lysere gyeblikk i lgpet av dagen, mens det ved det i de mest alvorlige tilfellene kan
oppleves som en konstant vedvarende tristhet hele dagen. Et sarlig viktig symptom pa depresjon er mangel pa
evne til & glede seg over det som far gav glede. Dette henger som regel tett sammen med tap av interesse for det
som tidligere vekte interesse, i verste fall i en sa uttalt grad at alt fremstar som meningslast. | de mest alvorlige
tilfellene kan det oppleves at man blir frargvet de fleste falelser, noe som beskrives som svert smertefullt. Det er
ogsa viktig & veere klar over at det finnes mer atypiske depressive sykdomsbilder der pasienten farst og fremst
fremstar som irritabel, sint og oppfarende, tilsynelatende uten grunn.

Initiativmangel preger mange i sa stor grad at det er vanskelig & f4 unna dagligdagse aktiviteter, der bare det a ta
en dusj kan oppleves som en uoverkommelig oppgave. En variant av dette kan veere stor grad av
ubesluttsomhet, mangel pa evne til & bestemme seg for hva man skal gjere eller ta valg.

Pasienter med depresjon faler seg sliten og utmattetav selv sma anstrengelser. Det ses ofte psykomotoriske
endringer i form av tap av mimikk, langsommere bevegelser og tale enn vanlig. Indre uro kan gi seg uttrykk i
form av agitasjon der pasienten har vansker med & sitte rolig og kjenner pa rastlgshet. Slik agitasjon er viktig &
vurdere og handtere da det kan veere et uttrykk for hayt symptomtrykk og hgy alvorlighetsgrad.

Ofte beskriver deprimerte pasienter at de /kke har noen appetitt. | uttalte tilfeller oppleves det at maten ikke
smaker, noe som farer til at de ma tvinge seg selv til & spise. Pasientene kan ga kraftig ned i vekt. | de aller
alvorligste tilfellene kan pasienten ha sluttet helt & spise, bli neeringsvegrende og det kan utvikle seg til en
medisinsk ngdsituasjon. I slike tilfeller er elektrokonvulsiv (ECT) behandling ofte den klart beste lgsningen.

Sovnproblemer er vanlig ved depresjoner. Dette kan vere innsovningsproblemer eller uttalt tidlig
morgenoppvakning, der de beskriver at de vakner hver morgen kl. 3-4 og er ute av stand til & sove mer, selv om
man er sveert trett. Andre opplever hypersomni, der de sover store deler av dggnet uten & fale seg uthvilt.

Konsentrasjonsproblemer kan medfare at man har vanskeligheter med & falge med i en samtale, at man ikke far
med seg innholdet i et TV-program eller en tekst man leser. Noen ganger kan dette bli sa uttalt at det kan virke
som hukommelsen svikter i sa stor gard at det, serlig hos eldre, kan fremstad som en demensliknende tilstand. Et
slik sykdomsbilde betegnes som pseudodemens og ma alltid utelukkes nar det er mistanke om en nyoppstatt
demenssykdom.

Ved depressive tilstander skjer det et sakalt negativt kognitivt skifte. Dette inneberer ofte at man vurderer alt
som skjer i et negativt lys, noe som kan medfare grubling, selvbebreidelser og skyldfalelse og i forlengelsen av
det urtalt fremtidspessimisme og tap av hap. Dette kan bli sa uttalt at man ikke lenger finner noen grunn til & leve
og det kan oppsta selvmordstanker, planer eller i verste fall handlinger. En variant av aktive selvmordstanker kan
veere passive dgdstanker, at man f. eks gir uttrykk for at det hadde vart helt greit om man fikk en alvorlig
sykdom og dgde av denne. Uttalt ruminering og tap av hap er alvorlige symptomer som bar fare til henvisning til
spesialisthelsetjenesten, sarlig nar dette er ledsaget av angst og agitasjon. Ved passive dgdstanker eller aktive
selvmordsplaner bar pasienten henvises raskt til spesialisthelsetjenesten, eventuelt innlegges akutt hvis faren er
overhengende.

De aller fleste pasientene vil ogsa ha angstsymptomer. Mange vil oppfylle diagnosekriteriene for panikklidelse,
tvangslidelse eller sosial fobi. Hos de mest deprimerte ser en ofte en ufokusert, navnlgs angst med sterk
kroppslig uro og uttalt fortvilelse. Pasienter med slik angst er ofte suicidale.

Ved alvorlige depresjoner kan pasienten ogsa fremsta med psykotiske symptomer. De vanligste psykotiske
symptomene ved depresjoner er vrangforestillinger om skyld, ubotelig synd, forfalgelse, gkonomisk ruin, tanker
om at man fortjener straff og soning. Dette fremstar da typisk som en klar realitetsbrist, som f. eks at den sykes
naere pargrende kan bekrefte at de gkonomiske bekymringene pasienten beskriver er bagatellmessige og at
gkonomien i husstanden er god. Harselshallusinasjoner kan ogsa forekomme, da gjerne i form av en stemme som
kommer med nedsettende kommentarer.

Alvorlige depresjoner med psykotiske symptomer kan ogsa ha en mer uklar fremtoning, der tilsynelatende
bagatellmessige episoder eller forefallende oppgaver far urimelig stort fokus og opptar nesten all
tankevirksomhet. Disse kan veere vanskeligere a avklare og kan feilaktig oppfattes som ledd i
tilpasningsforstyrrelse.

Diagnostikk
NICE guidelines foreslar to spgrsmal for & vurdere om det foreligger en depresjon:

o Har du i de siste par ukene kjent deg nedfor, deprimert og ofte falt at alt var haplost?
o Har du i de siste par ukene ofte folt at du ikke interesserer deg for eller gleder deg over det du gjor?
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Det farste trinnet deretter er & ta stilling til om depresjonen kan skyldes somatisk sykdom eller veere utlgst av
rusmidler eller legemidler. En bgr derfor gjennomfare en vanlig somatisk undersgkelse og vurdere a ta
blodpraver for & utelukke bl.a. stoffskifte- og blodsykdommer. Blodpraver, bildediagnostikk av hjernen og
elektroencefalografi er til hjelp for & utelukke organiske sykdommer som kan fare til depressive syndromer der
differensialdiagnostikken er uklar. Ut over dette er laboratorieprgver til liten hjelp i diagnostikken. Mange
legemidler kan utlgse depressive plager, f.eks. betablokkere, glukokortikoider, cytostatika og antipsykotiske
midler. En bgr derfor ga kritisk gjennom medisineringen og vurdere a seponere det pasienten kan greie seg uten.
Depressive perioder kan ogsa skyldes misbruk av alkohol, cannabis og sentralstimulerende midler. En ngyaktig
rusmiddelanamnese er derfor ngdvendig.

Eksempler pd somatisk sykdom/medisiner som kan gi depressive symptomer:

. CNS. Epilepsi, Parkinsons sykdom, MS, tumores, traumer, hjerneslag, migrene

. Endokrine; tyreoideasykdommer (serlig hypotyreose), diabetes, Addisons sykdom, Cushings sykdom,
hyperparatyreoidisme

. Erneaering. B12-mangel, folatmangel, anemi, underernaring

. Infeksjoner: Postvirale tilstander

. Autoimmune lidelser. lupus, revmatiske lidelser

. Kardiovaskulare sykdommer: serlig hjerteinfarkt

. Sovnapnoe

. Malignitet

. Medisiner. betablokkere, andre antihypertensiva, p-piller, interferon, isotretonin, levodopa, cytostatika,
glukokortikoider, antipsykotika

. Gastrointestinale sykdommer. Cgliaki og inflammatoriske tarmsykdommer

. ME og kronisk utmattelsessyndrom

. Depressive symptomer kan ogsa oppstd ved menstruasjon som premenstruell dysforisk lidelse.

Neste trinn er & avgjere om depresjonen skyldes annen psykisk lidelse. Aktuelle psykiatriske
differensialdiagnoser er tilpasningsforstyrrelse, inkludert PTSD, premenstruell dysforisk lidelse, angstlidelser og
anoreksi. Dersom pasienten har psykotiske symptomer, kan han eller hun ha andre psykiske lidelser som
schizofreni, schizoaffektiv lidelse, paranoid lidelse eller psykotisk depresjon. I alle tilfeller vil det veare rimelig &
henvise pasienten til snarlig spesialistvurdering. En ma ogsa ta stilling til om depresjonen er ledd i en bipolar
(manisk-depressiv) stemningslidelse. Alle personer med depresjon bar fa spgrsmal om tidligere hypomani eller
mani. Dette er perioder med uvanlig godt humgr eller overdreven aktivitet, mindre behov for sgvn, stor
virketrang, pratsomhet og nedsatt demmekraft. Har de hatt slike perioder, har de sannsynligvis en bipolar lidelse.
Depresjonen skal da behandles annerledes, slik det gar frem av neste kapittel T5.6 Bipolar lidelse.

Det tredje trinnet er & beskrive forlgpet, intensiteten og konteksten. Forlgpet er avgjerende for diagnosen.
Depressive syndromer kan veere svart intense, men likevel kortvarige. Det kreves derfor at plagene skal ha vart i
minst to uker for at en depresjonsdiagnose kan bli stilt, med unntak av sveert alvorlige depresjoner der pasienten i
lgpet av kort tid utvikler alvorlige symptomer og funksjonssvikt. Har depresjonen vart i mer enn to ar brukes
diagnosen vedvarende affektiv lidelse. Noen pasienter med denne lidelsen har vedvarende depressive plager med
lav intensitet. Behandling av vedvarende depressiv lidelse er som for periodisk depresjon, men bade psykoterapi
og legemidler ma praves ut i lengre tid — i alle fall i12 uker — far man tar stilling til effekten. Effekten av
behandling er omtrent som for depressive episoder.

Depresjonsintensiteten kan males ved hjelp av Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS).
MADRS er ogsa nyttig for & male bedring under behandling. En skér under 20 poeng tyder pé at depresjonen er
mild og vanligvis forbigaende. Skar i omradet 20-35 tyder p& moderat intensitet og mindre tendens til spontan
remisjon, og behandling med legemidler eller samtaler kan vere nyttig. Skar over 35 poeng ser en oftest hos
alvorlig deprimerte, og her vil farmakoterapi eller andre tiltak alltid vaere indisert. MADRS er imidlertid ikke et
diagnostisk verktay. En ma derfor bruke ICD-10-kriteriene for & stille diagnosen.

Uttalt psykomotorisk hemning eller agitasjon, manglende emosjonell respons pé stimuli, depresjon som er verst
om morgenen, sgvnlgshet med tidlig morgenoppvakning og nedsatt matlyst med vekttap er symptomer pa det
som kalles somatisk syndrom i ICD-10. Dette ble tidligere omtalt som melankoli eller endogen depresjon og skal
omfatte de depresjonene som er sterkest biologisk betinget. Ved et slikt sykdomsbilde er psykoterapi alene ikke
tilstrekkelig.

Noen pasienter har uttalte og klinisk viktige depressive symptomer med funksjonstap i kjglvannet av alvorlige
eller langvarige pakjenninger. Dersom de oppfyller diagnostiske krav til en depressiv episode, skal diagnosen
stilles uavhengig av hva som utlgste den. For de som ikke har sa mange eller sa uttalte symptomer, er diagnosen
tilpasningsforstyrrelse med depressive symptomer.
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30 % av pasienter med depresjon estimeres & ha en behandlingsresistent depresjon (1). Det foreligger ingen klar
konsensus om hvordan man skal definere behandlingsresistent depresjon, men begrepet brukes som regel om
depresjoner der to eller flere behandlingsforsgk med antidepressiver ikke har gitt gnsket effekt (1).

Komplikasjoner

Depresjoner kan komplisere forlgpet av somatiske sykdommer. Depresjon gker mortaliteten etter hjerteinfarkt og
andre somatiske tilstander. Arsakssammenhengen er multifaktoriell og kan innebare en felles biologisk
sarbarhet.

Depresjon er assosiert med gkt risiko for demens, mens det & motta behandling for depresjon reduserer denne
risikoen. Dette er nok en bekreftelse pa at det er viktig & komme i gang med god og mélrettet behandling for
depresjon.

Rusmiddellidelser og depresjon er gjensidige risikofaktorer for hverandre. Ubehandlet depresjon kan veere en del
av tilstandsbildet ved rusmiddellidelser, sarlig ved alkoholbrukslidelser. Bade rusmiddelbruk og psykiatrisk
symptomtrykk ber derfor vaere en del av kartleggingen hos personer med depresjon og/eller rusmiddellidelser.

Den alvorligste komplikasjonen er selvmord, noen av de som lider av depresjon tar livet sitt. Seerlig utsatt er de
med alvorlige, gjerne bipolare depresjoner og samtidig somatiske sykdommer, rusmiddelproblemer og darlig
sosialt nettverk. Selvmordsfaren er serlig hgy den farste tiden etter at pasientene kommer i behandling og kort
tid etter utskrivning fra degnopphold. Selvmordsfaren ma vurderes klinisk og pasientene bar falges ngye de
forste ukene. Malet er & redusere belastninger som medvirker til selvmordstanker- og atferd, gke mestringsevne
og redusere symptomtrykket. Pasienter som blir innlagt i psykiatrisk avdeling for depresjon er en spesielt utsatt
gruppe og i retningslinjene for forebygging av suicid anbefales tett oppfelging ogsa i etterkant av utskrivelse.
Pasientene bgr tilbys en sikkerhetsplan. Det er en sterk anbefaling om at pasienter etter utskrivelse bar falges
med en samtale innen de fgrste 72 timene.

Depresjonsgrad - tiltaksniva

Depresjonsgraden ma vurderes far videre behandling planlegges. | farste omgang er det viktigst & avgjere
hvorvidt det er behov for innleggelse eller om pasienten kan falges opp av sin fastlege eller poliklinisk i
spesialisthelsetjenesten. Alvorlig depresjon med stor funksjonssvikt, psykose, iblandet maniforme symptomer
eller forhgyet selvmordsfare bar legges inn pa psykiatrisk avdeling.

?1 Mild depresjon av kortere varighet og lite funksjonssvikt hvor tidligere alvorlig depresjon ikke er en del av
sykehistorien, kan handteres med stattesamtaler, psykoedukasjon, aktivisering og en avventende holdning.
Flere kommuner har tilbud om «rask psykisk helsehjelp» som en del av sitt helsetilbud.

?1  Moderat depresjon gir rett til ngdvendig helsehjelp i spesialisthelsetjenesten hvis tilstanden er for
utfordrende & handtere i primaerhelsetjenesten eller tiltak ikke har fart frem. Ogsé ved moderat depresjon er
aktivisering en viktig del av behandlingen, men det vil veere starre behov for tilrettelegging for & fa
gjennomfart dette. Behandling kan besta av psykoterapi, vanligvis kognitiv terapi, og/eller antidepressiv
behandling.

21 Alvorlig depresjon medfarer som regel behov for innleggelse pa grunn av alvorlige symptomer,
funksjonssvikt og mulig forhgyet selvmordsfare. Bruk av psykofarmaka er en viktig del av behandlingen
av alvorlig depresjon. Mange har sveer angst i akuttfaser og vil vare i behov for angstdempende
medikamenter. Oppstart med antidepressiver, endring av eksisterende behandling med augmentasjon med
stemningsstabiliserende eller antipsykotika er aktuelle tiltak. Psykoterapi vil i akuttfasen veere utfordrende
pa grunn av den alvorlige tilstanden, men bar igangsettes sa snart pasienten er tilgjengelig. Aktivisering er
ogsa en del av behandlingsbildet her, men pasienten vil ha behov for spesialisert miljaterapi for tilrettelagt

oppfalging.

Behandlingsalternativer

?1)  Psykoedukasjon om depresjonsforlgp, prognose og effekt av behandling gis til pasienten, og helst de
pargrende. Informasjonen bar veere muntlig og skriftlig.

?)  Aktivisering A hjelpe pasienten med & komme i gang med regelmessig aktivitet, gjerne som ledd i et
strukturert tilbud, for eksempel turgruppe eller kommunale treningstilbud kan bidra til & redusere bade
angst og depresjon. Fysisk aktivitet fremmer god helse, reduserer stress og gir bedre sgvnkvalitet.

?1)  Psykoterapi Kognitiv atferdsterapi er dokumentert effektivt i mange studier. Ogsa interpersonlig
psykoterapi for depresjon og atferdsterapi har dokumentert effekt. Jo mer alvorlig depresjonen er, dess
mindre sannsynlig er det at psykoterapi alene vil ha effekt. En mé sgke & lgse opp i pdgdende konflikter og
lindre pakjenninger gjennom sosiale tiltak eller stgttesamtaler. Mange pasienter kommer seg raskt nér de
utlgsende omstendighetene blir identifisert. Utlgsende og opprettholdende faktorer bgr kartlegges og
handteres for & handtere og forebygge depresjon.

?1)  Elektrokonvulsiv behandling (ECT) gis som en elektrisk stimulering for & utlgse et epileptisk anfall
mens pasienten er under generell anestesi. ECT er en effektiv behandling hvor 60-80 % oppnar remisjon.
Behandlingen er aktuell der annen terapi ikke farer frem. ECT kan ogsa vurderes som



farstehandsbehandling ved hayt lidelsestrykk og suicidalitet samt der denne behandlingen tidligere har gitt
god effekt. ECT er serlig effektivt ved dype, psykotiske depresjoner og hos pasienter med somatisk
syndrom. Eldre pasienter profitterer gjerne szrlig godt pa denne behandlingen. ECT kan veere livreddende
for pasienter med nearingsvegring og overhengende suicidalitet. Poliklinisk ECT er et godt alternativ for
mange, eventuelt som en del av forlgpet. Kognitive bivirkninger varierer og er relativt vanlig. Unilateral
elektrodeplassering, modifisert stimulus og kortere behandlingssekvenser medfgrer mindre bivirkninger.
Kortvarig hukommelsestap i timene rundt behandlingen er vanlig, men som regel forbigaende. Triviell
informasjon fra behandlingsperioden kan vere tapt for alltid, men viktig informasjon er vanligvis intakt.
Pagaende depressive eller andre psykiatriske symptomer kan ogsa bidra til og korrelere med kognitiv
pavirkning i forlgpet.

?1)  Repetert transkraniell magnetstimulering (rTMS). Transkraniell magnetstimulering (TMS) er en
noninvasiv prosedyre som bruker prinsippet om elektromagnetisk induksjon til & indusere elektrisk strgm i
hjernen. Ved & manipulere det magnetiske feltet kan man frembringe depolarisering eller hyperpolarisering
i avgrensede hjerneomrader. Nyrere metaanlyser har konkludert med at rTMS har god effekt ved
behandling av depresjoner og at det finnes fa bivirkninger. Epileptiske anfall kan en sjelden gang
forekomme. rTMS ble godkjent i behandlingen av alvorlige depresjoner av Food and Drug Administration
(FDA) i USA i 2008. Behandlingen er i dag godkjent som farste- eller andrevalg i behandlingen av
depresjon i en rekke land, inkludert Canada, Brasil, Australia, Israel og EU. Metoden er i gkende bruk i
Norge, men er fortsatt lite utbredt. Den svenske socialstyrelsen har i sine retningslinjer (fra 2020) for
behandling anbefalt at rTMS ber tilbys ved moderat til alvorlig depresjon (evidensskar 3 av 10). | 2018
presenterte en ekspertgruppe i USA sin protokollanbefaling i en konsensusrapport for & veilede klinikere
som bruker dette i behandlingen av sine deprimerte pasienter.

?1)  Direkte kortikal stimulering. Behandling med tDCS (transcranial Direct Current Stimulation) er
noninvasiv og smertefri stimulering av hjernen ved hjelp av en svak direkte stram (< 2mA) applisert
gjennom elektroder festet til hodebunnen. Behandlingen brukes mot angst- og depresjonslidelser.
Oppsummert kan man si at tDSC har vist antidepressiv effekt ved bade milde, moderate og alvorlige
depresjoner uten seerlige bivirkninger, men at dokumentasjonen fortsatt ikke er helt entydig nér det gjelder
klinisk effekt. Behandlingen tilbys p.t. ikke i Norge.

?1)  Vagusnervestimulering (VNS). VNS brukes i behandling av intraktabel epilepsi og for terapiresistente
depresjoner. Behandlingen gdr ut pa & implantere en pacemaker under huden pé venstre side av
brystkassen. Denne er forbundet til en elektrode som plasseres ved venstre vagusnerve i nakken.
Behandlingen er av FDA godkjent mot terapireststente depresjoner og selv om det ikke finnes
lengrevarende randomiserte, kontrollerte studier av behandlingen, har dpne langtidsstudier og retrospektive
studier vist en gunstig effekt. Det foreligger mange mulige stimuleringsparametere i VNS-behandling. Hva
som er de beste parametere er et fokusomrade innen VNS-forskningen. Behandlingen tilbys p.t. ikke i
Norge.

?1)  Lysbehandling: Ved en undergruppe depresjoner, sakalte «vinterdepresjoner» (neert beslektet med
Seasonal Affective Disorder (SAD)), er det gode holdepunkter for at lysbehandling kan ha effekt siden
dette er antatt & veere en reaksjon pa redusert sollys. Denne tilstanden kan utvikle seg til & bli en depresjon.
Lysterapi kan forsgkes som behandling av en slik tilstand, selv om evidensgrunnlaget er svakt.
Lysbehandling har ingen vesentlige bivirkninger. Virkningsmekanismen bak lysbehandling er ikke kjent
utover erstatning for manglende morgenlys. Mekanismen involverer antakelig bade melatonin, serotonin og
tryptofan. Vedrarende lysbehandling ved dagnrytmeforstyrrelser, se T5.2.1 Dggnrytmelidelser.

?1)  Farmakoterapi, se nedenfor.

Legemiddelbehandling
Farmakoterapi med antidepressive legemidler vil pa ulik méte pavirke monoaminerg nevrotransmisjon i
sentralnervesystemet. De viktigste /ndikasjonene for bruk av antidepressiver er;

. uttalt psykomotorisk hemning eller agitasjon
. psykotisk depresjon

. stadig tilbakevendende depresjoner

. depresjon med stort funksjonstap

. alvorlig depresjon, f.eks. MADRS > 30 poeng

"Nyere" antidepressiverer et klart farstevalg i behandling av depresjoner for de aller fleste pasientene. De
pavirker kolinerg og histaminerg transmisjon i mindre grad enn de eldre preparatene (TCA) og har vanligvis
feerre bivirkninger. De er mindre toksiske i overdose enn de eldre, men er ikke mer effektive mot depresjon. Den
mest brukte gruppen er de selektive serotoninreopptakshemmerne (SSRI) der det i dag finnes seks forskjellige
midler; citalopram, escitalopram, fluoksetin, fluvoksamin, paroksetin og sertralin. Vortioksetin er en
serotoninreopptakshemmer som ogsa pavirker serotoninreseptorer direkte. Det finnes ogsa presynaptiske alfa-2-
reseptorantagonister som samtidig er postsynaptiske 5-HT2A-reseptorantagonister (mianserin og mirtazapin),
rene noradrenalinreopptakshemmere (reboksetin), kombinerte serotonin- og noradrenalinreopptakshemmere
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(venlafaksin og duloksetin), kombinerte noradrenalin- og dopaminreopptakshemmere (bupropion) og selektive,
reversible hemmere av monoaminoksidase A (moklobemid).

Trisykliske antidepressiver (TCA) virker gjennom hemmet reopptak av serotonin og noradrenalin. Irreversible
monoaminoksidasehemmere (MAOH) hemmer biologisk deaktivering av disse nevrotransmittorene i tillegg til
dopamin. TCA, og i mindre grad MAOH, hemmer bl.a. kolinerg og histaminerg nevrotransmisjon, noe som kan
fare til store bivirkninger. TCA brukes nd i begrenset grad, men noen ganger pa andre indikasjoner enn
depresjon, f.eks. ved kronisk smerte.

Irreversible og uselektive monoaminooksidasehemmere (fenelzin, tranylcypromin) er ikke markedsfart i Norge
pa grunn av levertoksisitet og tyramininteraksjon med risiko for blodtrykksgkning. Disse medikamentene kan
likevel ha god effekt ved terapiresistente depresjoner og behandlingen er en spesialistoppgave.

De siste 10-15 arene har nyere antidepressiver blitt stadig mer dominerende og er et klart farstevalg. Det er
uklart om noen antidepressiver er mer effektive enn andre, det ses liten forskjell i sammenligningsstudier. Det er
noen holdepunkter for at midler som pavirker to eller flere nevrotransmittorer kan veere mer effektive enn de
mest selektive preparatene. Det er vanskelig a forutsi hvem som far effekt av antidepressive midler.

Ketamin er en N-metyl-D-aspartat (NMDA)-reseptorantagonist. Ketamin har antidepressive og antisuicidale
egenskaper og kan gis som intramuskuler eller intravengs behandling. Det har ofte akutt innsettende

effekt. Preparatet er na godkijent til ved behandling av behandlingsresistent depresjon av beslutningsforum i Nye
metoder (2). All behandling med ketamin skal falges opp via register eller kliniske studier og ber forega i regi av
sykehus eller DPS. Nye metoders beslutning inkluderer ikke andre administrasjonsmetoder enn intravengs
administrasjon.

Nylig ble ketamin ogsa tilgjengelig i Norge som nesespray (i form av S-entatiomeren esketamin). Indikasjonen
er behandlingsresistent depresjon som ikke har respondert pa minst 2 forskjellige behandlinger med
antidepressiver i den pagaende moderate eller alvorlige depressive episoden i kombinasjon med et SSRI eller
SNRI. Behandlingen skal institueres av psykiater og pasientene skal observeres i tilrettelagte kliniske fasiliteter.
Se ogsa doi: 10.4045/tidsskr.25.0045. Forelgpig er det lite klinisk erfaring med bruk av esketamin i Norge.

Valg av antidepressiv

Antidepressiver ble utviklet for & behandle depresjon, men har ogsa effekt pa angst- og tvangslidelser og en del
andre tilstander. Det er liten effektforskjell pa de vanligst brukte antidepressiver, men virkningsmekanismen kan
ha betydning for bivirkninger, og dette kan brukes positivt.

?1)  Faerstevalg er SSRI. TCA bgr vanligvis unngés pa grunn av hgyere toksisitet.

?1)  Huvis det foreligger panikklidelse, sosial fobi, generalisert angst eller posttraumatisk lidelse i tillegg til
depresjon anbefales ogsa SSRI. Mianserin og mirtazapin kan muligens forverre panikkanfall ved doser i
gvre doseringssjikt.

?1)  Ved sgvnproblemer eller uttalt agitasjon kan lav dose mianserin og mirtazapin vere nyttig pa grunn av
sedative effekter.

?1)  Ved asteni (tretthet og initiativmangel) kan aktiverende antidepressiver som SNRI og bupropion veere
nyttige.

?1)  Ved seksuelle bivirkninger kan det vaere nyttig & gi mianserin/mirtazapin som ikke gir like uttalte
problemer som SSRI. Bupropion og vortioksetin kan ogsé veere et alternativ.

?1)  Ved vektgkning eller samtidig samsykelighet der det er viktig & unnga vektgkning (f.eks diabetes) bgr man
unnga mianserin/mirtazapin.

?1)  Ved bulimi er antagelig fluoksetin best egnet.

?1)  Litium er mest brukt ved bipolar lidelse, men kan ogsa gis ved tilbakevendende depresjoner, og kan vere
seerlig indisert ved suicidalitet pa grunn av en markert selvmordforebyggende effekt. Initiering av litium er
en spesialistoppgave, men fastlegen har en viktig rolle i oppfalgingen av behandlingen, bade med tanke pa
serumkonsentrasjonsmalinger og monitorering av somatiske parametre.

Barn og ungdom har usikker effekt av antidepressiver. Psykososiale intervensjoner vil ofte veere fagrstevalget.
Antidepressiver, i farste rekke fluoksetin, som supplement til kognitiv behandling er vist a kunne gi raskere
bedring ved akutte depresjoner hos ungdom. P& den annen side er det holdepunkter for at bivirkningene av
fluoksetin ved bruk hos barn og unge er underkommunisert.

Farmakoterapi ved bipolar depresjon er neermere omtalt i kapittel T5.6 Bipolar lidelse.

Ved legemiddelbehandling av depresjon post partum ma fordelene ved amming veies opp mot faren for mulig
uheldig legemiddelpavirkning av barnet. Denne typen depresjoner kan veere sa kraftige at mor blir ute av stand til
4 ta seg av barnet sitt. Spgrsmalet ber draftes ngye med kvinnen og ev. hennes pargrende, der ogsa den negative
effekten mors depresjon kan ha pé barnets utvikling vurderes opp mot ulempene ved eventuell medisinering og
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mulige andre tiltak. De fleste antidepressiver gar i liten eller moderat grad over i morsmelk. Dette omtales
naermere i kapittel G8 A (G8.1.1).

Prognose

Mange opplever kun en depresjon i livet. Tiloakevendende depresjoner forekommer hyppig og risikoen for nye
episoder gker med antall episoder. Siden restsymptomer etter behandlet depresjon er en kraftig prediktor for
snarlig residiv, er det viktig med oppfelging og evaluering av behandlingen samt intensivering av terapien for om
mulig & fjerne alle symptomene.

Kartlegging av nevropsykologiske vansker knyttet til depresjon er ressurskrevende, men sveert nyttig i
forbindelse med tilrettelegging og optimalisering av tiden etter depresjon for & forebygge nye episoder. Det
varierer sterkt hvor lang tid det gar mellom episodene ved tilbakevendende depresjon, enkelte far hyppige
episoder. Forlgpet av den aktuelle episoden vil avhenge av behandlingen. Ikke alle blir symptomfrie av det farste
legemidlet de praver, enkelte har kun delvis behandlingseffekt og kan ha nytte av tilleggsbehandling med andre
legemidler.

Kontroll og oppfelging

Det er et mal for behandlingen & oppna best mulig effekt med faerrest mulig bivirkninger. Hvor mange som
faktisk har god effekt av de mest brukte antidepressive medikamentene er omdiskutert, og det er forelgpig ikke
mulig & sikkert forutsi hvem som har best nytte av denne gruppen medikamenter.

Bivirkningene er mer forutsigbare. Pasienten ma fa god informasjon om behandlingen og mulige bivirkninger
samt om at bivirkningene er hyppigst rett etter oppstart av legemiddel og etter dosegkning. De ma ogsa
informeres om at full effekt ikke forventes far etter noen uker. | denne tiden ber de falges naye, helst hver uke,
ikke minst med tanke pa suicidalitet og motivasjon for videre behandling. Ved stort lidelsestrykk kan kortvarig
behandling med benzodiazepin eller benzodiazepinlignende medikament veere god behandling mot angst og
sgvnvansker i perioden frem til antidepressiv effekt inntrer. Bruk av psykoterapi parallelt med medikamentell
behandling er hensiktsmessig.

Ved manglende effekt er det mange veier videre. Viktigst er det at man hver gang revurderer diagnosen og sgrger
for at en ikke har oversett andre sykdomstilstander eller et rusmiddelproblem. Alternative strategier er bytte av
legemiddel, tillegg av antidepressiv med annen virkningsmekanisme (obs. interaksjoner), forsterke terapien med
tillegg av litium eller liotyronin (trijodtyronin) eller ECT (elektrokonvulsiv behandling), men vurdering av dette
er en spesialistoppgave. ECT kommer i en serstilling mht. effekt. Ved kombinasjon av flere legemidler, ma det
tas hensyn til farmakodynamiske og farmakokinetiske interaksjoner. Uventede bivirkninger eller manglende
effekt kan veere et resultat av forskjeller i CYP-enzymaktivitet, noe som kan og bgr males nar man er usikker.
Ved testing av antidepressiv-panel undersgkes enzymene CYP2C19, CYP2D6 og CYP2B6.

Serumkonsentrasjonsmalinger kan veere til nytte nar man kombinerer mange legemidler eller mistenker at
pasienten ikke tar midlet slik meningen var, nar pasienten far sterke eller uvanlige bivirkninger eller nar hgye
doser ikke gir ventet effekt. Rutinemessig bruk av serumkonsentrasjonsmalinger er ikke ngdvendig, og for de
faerreste midlene er det en sikker relasjon mellom serumkonsentrasjon og klinisk effekt. Doseringen skal derfor
styres etter effekt og bivirkninger, ikke etter laboratoriepraver.

Primearprofylakse med psykofarmaka er neppe realistisk ettersom arsakene er sa sammensatte. Profylaktiske
tiltak ma derfor begrense seg til a bedre prognosen for dem som alt er rammet av depresjon. Andre tiltak som
fysisk aktivitet og & delta i meningsfulle aktiviteter kan ha positiv effekt med tanke pé & forebygge depresjon.
Vedlikeholdsbehandling er fortsettelse av effektiv farmakoterapi etter at en har oppnadd respons, kombinert med
psykoterapi og psykoedukasjon. Vedlikeholdsterapien for en enkeltstdende depressiv episode bar vare minst seks
maneder til opp mot et ar. Seponerer pasienten behandlingen for tidlig er risikoen betydelig for at depresjonen
kommer tilbake.

Langtids vedlikeholdsbehandling med farmakoterapi pa ubestemt tid kan veere indisert hos pasienter som har stor
risiko for & fa nye episoder. Kandidater for slik behandling kan veere pasienter med hyppige depresjoner, for
eksempel tre eller flere episoder pa fem &r, vedvarende restsymptomer, pasienter med flere episoder og lavt
funksjonsniva mellom episodene, pasienter med uvanlig lange eller alvorlige episoder og pasienter som har vart
i overhengende selvmordsfare.

Ved bipolar lidelse bgr den profylaktiske langtidsterapien styres av spesialist. Behandlingen er neermere omtalt i
kapittel T5.6 Bipolar lidelse Bipolar lidelse.

Seponering

Seponering av antidepressiver kan gi plagsomme symptomer og er med stor sannsynlighet et undervurdert
problem. Seponeringsreaksjoner er mest uttalt for SSRI med relativt kort halveringstid (paroksetin, fluvoksamin,
sertralin, citalopram og escitalopram) og venlafaksin. Symptomene kan veere gkt angst og uro, darlig sgvn,



koordineringsproblemer, irritabilitet, kvalme og en eiendommelig falelse av at det gar elektriske stgt gjennom
kroppen. Disse plagene kan vare i noen uker, og hos noen pasienter enda lengre. Det er viktig & informere
pasienten om at seponeringsreaksjoner er ubehagelige, men ikke farlige, og at de vanligvis gar over av seg selv.

SSRI med kort halveringstid ber hvis praktisk mulig trappes ned med 20-25 % av opprinnelig dose hver til hver
annen uke, mens en del pasienter kan ha nytte av & trappe ned enda saktere, for eksempel hver 4. uke. Noen
pasienter greier ikke & gjennomfare slik nedtrapping uten a fa store plager. De kan ha nytte av & ga over til
fluoksetin i 6-8 uker og sa gradvis trappe ned dosen. Fluoksetin og metabolitten norfluoksetin har sveert lange
halveringstider, slik at fallet i serumkonsentrasjon blir langsomt og kroppen far en saktere tilvenning til gradvis
lavere doser. Bytte til escitalopram drdper kan vare et annet alternativ. Ved seponeringsreaksjoner anbefales det &
reinnsette medikamentet med den dosen som ikke ga reaksjoner og trappe saktere ned fra denne dosen. Spesielt
mot slutten av nedtrappingen kan det vaere behov for & redusere dosen i sma trinn.
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T5.6. Bipolar lidelse

Revidert: 02.07.2025
Anne Engum

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Ved bipolar lidelse type 1 ma en ha hatt minst to episoder med forstyrret stemningsleie,
derav minst én manisk episode. Noen har kun manier. Ved bipolar lidelse type 2 mé en ha hatt bade
depressive og hypomane episoder, men aldri mani.

?1  Farste tegn pa en hypoman eller manisk fase er gkning av energi, redusert behov for sgvn og skt
aktivitetsniva.

?1  Forste tegn pa en depressiv fase er redusert energi og opplevelse av likegyldighet og meningslgshet.
Mange har i tillegg gkt angst, sevnforstyrrelser og ustabilitet som viktige symptomer.
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?1  Enkelte har blandet episode der det kan veere bra skiftninger mellom depressive og hypomane/
manisk symptomer eller at symptomer fra bade hgy og lav fase forekommer samtidig.

. Legemiddelbehandling: Mal for medikamentell behandling ved bipolar lidelse er & forkorte og bedre
aktuelle sykdomsfase, forebygge nye sykdomsfaser og gi lengre stabile perioder og bedre funksjon mellom
fasene. En skiller mellom fasebehandling der en behandler den enkelte stemningsepisode (sykdomsfase) og
forebyggende behandling der en bruker medikamentell behandling fast over tid for a forebygge nye
sykdomsfaser.

Medikamenter som brukes ved bipolar lidelse er litium, antiepileptika (lamotrigin, valproat, karbamazepin)
og antipsykotika (kvetiapin, olanzapin, risperidon, aripiprazol, ziprasidon, lurasidon).

. Ikke-medikamentelle tiltak: Kronoterapi (lysbehandling av depressive faser og mgrkebehandling av haye
faser).

. Forebyggende tiltak: Rusfrihet og regelmessig dagnrytme der det viktigste er & std opp til samme tid hver
dag.

Generelt

Bipolare lidelser deles inn i type 1 (Bipolar lidelse type 1) og type 2 (Bipolar lidelse type 2)

Bipolar lidelse er en psykisk lidelse kjennetegnet av avgrensede episoder med tydelige endringer i energiniva,
stemningsleie, falelser og aktivitetsniva. Episoder med gkt energi og aktivitet omtales som mani eller hypomani
(hay fase). Ved mani er symptomene og endringene sa uttalte at de i stor grad endrer/gar ut over evnen til &
fungere i dagliglivet. Ved hypomani er symptomene og endringene forholdsvis milde og gar ikke i vesentlig grad
utover funksjonsnivéet.

Episoder med depresjon (lav fase) kjennetegnes med senket stemningsleie og redusert energi og aktivitet. Ut fra
graden av funksjonssvikt, deles lav fase inn i mild, moderat eller alvorlig. Noen erfarer ogsa blandete faser, dvs
at symptomer pa béade hgy og lav fase er til stede samtidig, eller det er hyppige og raske vekslinger.

Ved alvorlige manier og depresjoner kan enkelte merke psykotiske symptomer. | depressive faser kan mange
merke bade tanker om dgden og selvmordsimpulser.

Pasientene kommer vanligvis farst til behandling i depressiv fase. Om det er en historikk med tilbakevendende
depresjon siden tenarsalder eller tidlig voksen alder, er det viktig & avklare om det ogsa har vert haye faser i
sykehistorien. Det er en viss arvelighet av lidelsen slik at familieanamnese er viktig. Utvikling av hypomane eller
maniske symptomer under pagaende antidepressiv behandling indikerer at det er en bipolar lidelse. Bruk av
antidepressiva alene er omstridt bade pga at det er vanskelig & dokumentere effekt og fordi det kan utlgse uro,
gkning av suicidale impulser, eller hypomani/mani. Suicidalfaren er gkt i depressive og blandede faser.

Bade type 1 og type 2 starter vanligvis i tendrsalder eller tidlig voksen alder, de fleste har forste sykdomsepisode
mellom 15-25 &r. De fleste har en depresjon som farste sykdomsfase. De farste symptomene pa bipolar lidelse
kan veere vanskelig & tyde, og mange far derfor andre diagnoser far en ser mgnsteret med bade hgye og lave
faser. Intensitet og varighet av de oppstemte og nedstemte episodene kan variere, men gjerne er symptombildet
likt fra episode til episode.

Noen har et arstidsavhengig manster der hgye og lave faser kommer til samme tid pa aret (med haye faser pa var
og lave faser pa senhgst/vinter). Noen har hyppige sykdomsfaser, andre har sykdomsfaser med mange ars
mellomrom. Halvparten med bipolar lidelse type 1 har et stabilt mgnster, mens den andre halvparten kan fa
syklusakselerasjon, dvs at det gar kortere og kortere tid mellom hver sykdomsfase. Om en utvikler
syklusakselerasjon kommer det gjerne ganske tidlig i sykdomsforlgpet. Noen med bipolar lidelse type 2 har rapid
cycling, dvs at de har fire eller flere sykdomsepisoder per ar.

Etiologi
Arsakene til bipolar lidelse er sammensatte der béde genetiske faktorer, forstyrrelse av biologiske rytmer,
forstyrrelser i omsetting av signalstoffer og hormoner, samt psykologiske og sosiale faktorer er involvert.

Forekomst
Bipolar lidelse type 1: Hos ca 0,5% av befolkningen. Det er samme forekomst hos kvinner og menn.

Bipolar lidelse type 2: Hos ca 1,5% av befolkningen, noe vanligere hos kvinner enn hos menn

Diagnostikk

Ved utredning er sykehistorien av stor betydning for a fa oversikt over tidligere sykdomsfaser med fokus pa nar
det startet og hyppighet og varighet av sykdomsfasene. | tillegg oversikt over endringer av tanker, falelser og
funksjon i sykdomsfasene, samt oversikt over effekt av tidligere behandling, bade medikamentell behandling
med psykofarmaka og samtalebehandling.



Ved bipolar lidelse type 1 skal det ha veert minst to markante affektive episoder, en mani og en depresjon eller to
manier. Ved bipolar lidelse type 2 skal det ha veert depressive episoder og hypomanier, men ikke mani.

HYPOMANI: gir i starten en klar gkning i energi og kan oppleves som en periode med gkt glede, gkt
selvfalelse og mer styrke og kreativitet. En kan fale seg mer produktiv og effektiv, men ofte med andre oppgaver
og interesser enn vanlig. En kan bli mer utadvendt og sosial. De fleste i hypoman fase kan fale seg mer irritert,
irritasjonen blir trigget om en faler seg stoppet eller begrenset. Sgvnbehovet gar ned, en kan fale at en hverken
har tid eller bruk for & sove. I hypomani har en fortsatt noenlunde bevart funksjonsevne og vurderingsevne. En
hypoman episode ved bipolar lidelse type 2 er vanligvis kortvarig; varighet mellom 4 dager inntil noen uker. Ved
bipolar lidelse type 1 kan en hypomani veere starten pa en langvarig mani.

Hypomani — diagnostiske kriterier

A) Forhgyet eller irritabelt stemningsleie i minst fire dager, ledsaget av:
B) Minst tre av fglgende symptomer i tillegg:

. @kt aktivitet eller rastlgshet

. @kt taletrang

. Distraherbarhet, konsentrasjonsvansker
. Nedsatt sgvnbehov

. @kt seksuell energi

. Kjgpetrang

. @kt selskapelighet, overdrevet familizer

MANI: Ved mani er det samme symptomer som ved hypomani, men symptomene er mye sterkere og funksjon
blir betydelig endret; bade sosial funksjon, arbeidsfunksjon og omsorg for seg selv og familieliv.
Vurderingsevnen er betydelig endret i en mani. En hgy fase kan utvikle seg gradvis over flere uker fra en
hypomani til en mani, andre opplever at de gar inn i en mani i lgpet av kort tid (timer til fa dager). En mani kan
veere lavgradig eller mer alvorlig.

?1 Ved alvorlig mani (med eller uten psykose) er endringen sa uttalt at det blir synlig for andre at personen er
alvorlig syk.

?1  1en lavgradig mani kan en fortsatt fungere, men en kan skape problemer for seg selv ved & engasjere seg i
lite gjennomtenkte sosiale forhold, opptre ukritisk pa arbeidsplassen, oppfere seg hensynslest i trafikken,
bruke rusmidler ukontrollert eller bruke penger ukritisk. En kan overvurdere egne evner og ha mange idéer
og tanker og kan sette i gang ugjennomfarbare prosjekter.

En mani kan veere langvarig, varer ofte inntil 2-3 maneder.
Mani — diagnostiske Kkriterier

A)  Oppstemthet eller uttalt irritabilitet i mer enn en uke (eller har fort til sykehusinnleggelse).
B)  Minst tre av fglgende symptomer (fire hvis stemningsleiet preges av irritasjon):

. Hyperaktivitet, rastlgshet, uro
. Taletrang

. Tankeflukt, tankekjar

. Hemningslgs atferd

. Nedsatt sgvnbehov

. @kt selvfglelse, grandiositet

. Distraherbarhet

. Hensynslgs, uansvarlig atferd
. @kt seksuall lyst

DEPRESJON: Lave faser er preget av lite energi, falelse av meningslgshet og likegyldighet og blir vurdert som
mild, moderat eller alvorlig, avhengig av antall symptomer, type av symptomer og intensitet av symptomene og
hvordan funksjonsnivaet pavirkes. De fleste faler seg tratte og med gkt sgvnbehov (hypersomni). Ved mer
alvorlig depresjon vil sgvnvanskene gke og sgvntid kunne ga ned. En er passiv og isolerer seg og er generelt mer
irritabel og angstnivaet er gkt. Noen har sapass mye kroppslige plager som hodepine, muskel/ledd verk,
mageplager og svimmelhet at det kan dominere sykdomsbildet. Enkelte kan ha gkt alkoholinntak i den lave
fasen. Mange far klar gkning av angst.

Depressive episoder varer ofte lenger enn hypomane eller maniske episoder

?1  Ved bipolar lidelse type 1: Gjennomsnittlig varighet pa rundt 5-6 maneder
?1  Ved bipolar lidelse type 2: Fra 2 uker til 2-3 maneder.



Episoder med depresjon ved bipolar lidelse er definert likt med episoder ved tilbakevendende depresjon, se se
T5.5 Depresjoner.

BLANDET FASE: Noen utvikler blandete faser nar de har hatt bipolar lidelse noen &r. Det kan veere:

1)  Episode med rask veksling mellom maniske/hypomane og depressive symptomer.
2)  Nar symptomer pa bade hay og lav fase er til stede samtidig gjennom hele sykdomsfasen.

Blandet tilstand kan komme etter en tid med flere sykdomsfaser. Mulighet for blandet tilstand gker om en over
tid har et problematisk hgyt rusinntak, spesielt av alkohol. Behandling av blandet fase er den samme som
behandlingen for hay eller lav fase.

DIAGNOSTISKE VANSKER: For at diagnosen bipolar lidelse kan stilles mé affektive episoder ikke vaere
utlgst av eller komme som ledd i pagaende rusmisbruk. Abstinens og bortfall av rusmidler kan gi dysfori og
depressive symptomer, som anhedoni, apati og suicidaltanker. Kronisk misbruk av alkohol, benzodiazepiner og
opiater kan gi vedvarende depressive symptomer og bortfall kan gi angst og agitasjon. Mange rusmiddel kan
utlgse hypomane eller maniske tilstander med eufori, gkt energi, grandiositet og paranoia. Hypomane eller
maniske episoder som er utlgste av alkohol eller andre psykoaktive stoff, defineres ikke som bipolar lidelse, men
som psykisk lidelse og atferdsforstyrrelser som skyldes bruk av psykoaktive stoffer. Om manien har vart lenge og
spesielt ved gjentatte manier, er det mer sannsynlig at det er bipolar lidelse type 1.

Komorbiditet
Ofte er det lettest & oppdage de komorbide tilstandene i de stabile periodene.

De vanligste tilstandene som kan forekomme i tillegg til bipolar lidelse er: Angstlidelse, sgvnforstyrrelser,
alkohol/rusproblemer, ADHD, migrene, spiseforstyrrelse, samt personlighetsforstyrrelse. Komorbiditet er
vanligst ved bipolar lidelse type 2.

Angstlidelse. Angst kan veere en primer angstlidelse, eller angst kan veere sekundeer til den bipolare lidelsen og
er da kun til stede i sykdomsfaser. Den primeere angstlidelsen har ofte startet far den bipolare lidelsen starter,
gjerne allerede i barnealder eller tidlig tenarsalder. Primaer angstlidelse ma behandles uavhengig av den bipolare
lidelsen. Ved sekunder angst er angsten naert knyttet til perioder med bipolare sykdomsfaser, var ikke til stede
far den bipolare lidelsen startet og blir gjerne bedre nar sykdomsfasene blir sjeldnere og mindre alvorlige.

Savnforstyrrelser. Mange med bipolar lidelse har hatt sevnproblemer siden barnealder eller tenarsalder.

Alkohol/rusproblemer. Inntil 2/3 med bipolar lidelse type 1 eller 2 har en livstidsforekomst av misbrukslidelse.
Inntil 1/3 tilfredsstiller kriteriene for naveerende misbruk. Kjgnnsforskjellene ved misbruk er mindre ved bipolar
lidelse enn i generell befolkning.

ADHD: Anslagsvis har ca 20 % med bipolar lidelse type 2 ogsd ADHD, men ADHD kan ogsa feiltolkes som
bipolar lidelse. Ogsa mennesker med ADHD har stemningssvingninger og hyppige depresjoner og ADHD kan
derfor feil-diagnostiseres fordi symptomer som rastlgshet, konsentrasjonsvansker og sg@vnvansker overlapper
mellom de to tilstandene. De to tilstandene kan skilles ved at bipolar lidelse har et episodisk forlgp og ikke er
vedvarende som ADHD, og at det har vart hgye faser som har vart 4 dager eller lengre ved bipolar lidelse.

Ved bipolar lidelse type 1 uten forebyggende medisinering er det gkt risiko for en manisk episode innen de tre
farste manedene etter oppstart med sentralstimulerende medikasjon. Blant pasienter som bruker forebyggende
medisinering for bipolar lidelse er det ingen gking av maniske episoder etter oppstart med sentralstimulerende.
Det anbefales derfor & behandle bipolar lidelse type 1 fgr oppstart med medisinering for ADHD, nar begge
tilstandene er til stede. Nar den bipolare tilstanden er stabilisert, kan en preve medikamentell behandling for
ADHD om det ansees indisert.

Spiseforstyrrelse. Det er noe gkt forekomst av bipolare lidelser ved spiseforstyrrelser. Klinisk erfaring har vist at
en del kvinner som senere utvikler bipolar lidelse, i tidlig tendringsalder har hatt en periode med spiseforstyrrelse
i lettere grad.

Personlighetsforstyrrelse. De vanligste personlighetsforstyrrelsene som kan forekomme samtidig med bipolar
lidelse, er engstelig/unnvikende personlighetsforstyrrelse og ustabil personlighetsforstyrrelse. Det er ingen grunn
til & tro at behandling for bipolar lidelse vil endre forlgpet av personlighetsforstyrrelsen. Om det er begge deler,
er det hensiktsmessig & gi behandling rettet mot personlighetsforstyrrelsen i tillegg.

Behandling
P4 lik linje med alle andre kroniske tilstander, kan ikke bipolar lidelse kureres, men behandling kan medfare at
en kan leve greit med tilstanden. Behandlingen med dokumentert best effekt ved bipolar lidelse er:

?1  Psykoedukasjon



?1  Medikamentell behandling
?1  Kronoterapi

Psykoedukasfon er en behandlingsform hvor pasienter far kunnskap og informasjon om sin diagnose.
Psykoedukasjon kan foregd béade individuelt og som kurs, men effekten er best dokumentert ved deltagelse pa
kurs. Det er fokus pa 1) informasjon om forebyggende faktorer der regelmessig degnrytme og rusfrihet er det
viktigste 2) gjenkjenning av nye sykdomsfaser med en plan for tiltak inkludert plan for medikamentell
fasebehandling. | tillegg informasjon om livsfarsel, savn og stressmestring. Malet er at pasientene skal
gjenkjenne nye sykdomsfaser tidlig og ha en plan for hva en kan gjere nar ny sykdomsfase starter for & begrense
og stabilisere.

Mal for medikamentell behandling ved bipolar lidelse:

1)  Forkorte og bedre aktuelle episode

2)  Forebygge nye episoder

3)  Gi lengre eutyme (stabile) perioder og bedre funksjon mellom episodene Det er avgjgrende for en
vellykket medikamentell behandling at den enkelte har realistiske forventninger og kunnskap om
medikamentet som blir brukt og at en bruker medikamenter som ikke gir uakseptable bivirkninger.

Ved bipolar lidelse brukes det medikamenter fra fire ulike grupper: Litium, antiepileptika (lamotrigin, valproat,
karbamazepin), antipsykotika (kvetiapin, olanzapin, risperidon, aripiprazol, lurasidon, ziprasidon) og evt
antidepressiva.

Det er to muligheter for medikamentell behandling:

21 Fasebehandling nar en er i en sykdomsfase.
?1 Fast forebyggende behandling. Som oftest vil forebyggende behandling gi best effekt.

Fasebehandling av Forebygging av Fasebehandling av Forebygging av
mani ved mani ved depresjon ved depresjon hos

bipolar lidelse type bipolar lidelse bipolar lidelse type bipolar lidelse
1 type 1 og 2 log2 type 1 og 2

LITIUM X X X X

Antiepileptika

LAMOTRIGI X
N
VALPROAT X X X ?
KARBAMAZ X X
EPIN
Antipsykotika
KVETIAPIN X X X X
depottabl.
OLANZAPIN X X X
RISPERIDON X ?
ARIPIPRAZO X X
L




Fasebehandling av Forebygging av Fasebehandling av Forebygging av
mani ved mani ved depresjon ved depresjon hos

bipolar lidelse type bipolar lidelse bipolar lidelse type bipolar lidelse
1 type 1 og 2 log2 type 1 og 2

ZIPRASIDON X

;LURASIDON ) (x)

Kronoterapi: Forstyrrelse av biologiske rytmer, spesielt den cirkadianske rytmen (sgvn-vakenhet), spiller en stor
rolle ved bipolar lidelse. Det er gkende grunnlag for & anta at bipolar lidelse er forbundet med dysfunksjon av
styringen av dggnrytmen. Ved bipolar lidelse er regelmessighet i dagnrytmen en viktig faktor for bade
forebygging av sykdomsfaser og behandling av sykdomsfaser. Malet er regelmessig sgvn av varighet 7-9 timer til
samme tid hver dag. Lys - og markebehandling kalles kronoterapi og har som mal & understatte normalisering av
degnrytmen. Det kan vaere et supplement eller et alternativ til medikamentell behandling ved bipolar lidelse, men
fungerer ikke for alle.

Lysbehandling ved lav fase: Lys er viktig for alle biologiske rytmer og spesielt degnrytmen. Nar gynene blir
eksponert for dagslys, stilles den biologiske klokken i alle cellene. Lys regulerer produksjonen av sgvnhormonet
melatonin, som stiller kropp og hjerne inn pa natt og dag. Studier har vist raskt innsettende bedring av depressive
symptomer hos ca 50% av pasienter som bruker lyshehandling i depressiv fase. For effekt ma dagslyslampe gi et
lys med en viss intensitet (10 000 lux), og brukes ved at man sitter rett foran og sa nar lampen at en far denne
lysstyrken i 30 minutter. Lampen bar helst brukes like etter oppvakning og til samme tidspunkt hver dag.
Lysbehandling etter kl 12 pa dagen har lite/begrenset effekt og vil kunne forskyve dggnrytmen. Lysbehandling
skal brukes sé lenge depressiv fase erfaringsmessig varer. De som har lave faser hver vinter, kan bruke
lysbehandling forbyggende hver morgen fra slutten av september til starten av mars.

Bruk av virtuell mgrkebehandling med blablokkerende briller i haye faser: Blablokkerende briller (BB-
briller) gjer at det ikke kommer blatt lys til gynene, noe som av hjernen blir tolket som marke. Det setter hjernen
og kroppen i natt-modus, men den delen av hjernen som danner bilder oppfatter omgivelsene som om det fortsatt
er lyst. Det virtuelle market fremmer ro og hvile og hindrer blatt lys i & bremse egen melatoninproduksjon.

?1 Ved mani: Ta pa BB-brillene kl. 18 og ha brillene pa hele tiden inntil lyset pd soverommet er slukket. Sgrg
for & ha det s& markt pa soverommet som mulig. Ta av brillene kl. 08 og ha det lyst for ikke a forskyve
dggnrytmen. Det er viktig at denne prosedyren blir fulgt til en er helt ute av manien.

?!  Ved hypomani: Bruk BB briller de to siste timene fgr sengetid

?1 BB briller skal ikke brukes om dagen, men kan tas pa kortvarig om det skulle tilkomme sterk angst i
sykdomsfaser pa dagtid.

Elektrokonvulsiv behandling (ECT) foreslas som tilleggsbehandling ved moderat til alvorlig depresjon som
ikke responderer pa annen behandling, spesielt ved hay suicidrisiko eller nzringsvegring. ECT kan tilbys ved
alvorlig manisk fase der annen behandling ikke har fart fram.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika

Aripiprazol
Karbamazepin
Kvetiapin
Lamotrigin
Litium
Olanzapin

Risperidon



Valproat
Lurasidon

Ziprasidon
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https://www.uptodate.com/contents/bipolar-disorder-in-adults-psychoeducation-and-other-adjunctive-maintenance-psychotherapies?search=chronotherapy&source=search_result&selectedTitle=9~10&usage_type=default

T5.6.1. Bipolar lidelse type 1

Revidert: 02.07.2025

Kort oppsummering

. Diagnostikk: Ved bipolar lidelse type 1 ma det ha vaert minst to episoder med forstyrret stemningsleie,
derav minst én manisk episode. Noen har kun manier og diagnosen stilles da ved andre mani.
. Legemiddelbehandling:

?1  Bipolar mani /blandede episoder, akutt behandling. Litium, valproat og/eller annengenerasjons
antipsykotika. Korttidsbehandling med benzodiazepiner ved stor uro. Evt nyoppstartet antidepressiva
seponeres.

?1  Depressive episoder. Kvetiapin depottabletter. Evt oppstart litium i tillegg til kvetipin, eller om
kvetiapin ikke kan brukes.

2! Vedlikeholdsbehandling/profylakse: Etter en alvorlig episode bgr litium, antiepileptika eller et
annengenerasjons antipsykotika brukes som fast forebyggende behandling. Litium har best
dokumentert effekt, men har ikke effekt for alle.

Generelt

Bipolar lidelse type 1 kan ha langvarige depressive faser av inntil 6 mnd varighet og manier som er milde,
moderate eller alvorlige av inntil 2-3 mnd varighet. Ved alvorlige manier og depresjoner kan det veere psykotiske
symptomer. Enkelte med bipolar lidelse type 1 (ca 20%) har kun maniske faser.

Spesielt gjentatte langvarige depressive faser kan medfare redusert skole og arbeidsfunksjon pa sikt. Alvorlige
sykdomsfaser kan i etterkant ha langvarige perioder med rekonvalesenssymptomer der en er preget av gkt
tretthet, gkt behov for sgvn og hvile, redusert konsentrasjon, redusert korttidshukommelse, redusert evne til
nylaering, mere stille i sosiale sammenhenger og redusert evne til glede/interesse/engasjement.

Legemiddelbehandling av bipolar lidelse type 1
FASEBEHANDLING AV DEPRESJON

. Kvetiapin depottabletter kan brukes med maldose 300 mg kveld ved bipolar lidelse type 1 og blir regnet
som farstevalg ved fasebehandling av depresjon.

. Litium kan startes opp ved en depressiv fase, men er mest aktuelt & bruke om det er planlagt at litium skal
brukes som fast forebyggende behandling etter at lav fase er overstatt.

. Valproat: Hos menn og hos kvinner etter fertil alder kan valproat preves som behandling for depressiv
fase om kvetiapin ikke kan brukes. Merk falgende hos fertile kvinner: Valproat er sterkt kontraindisert
under graviditet. Valproat er kontraindisert hos fertile kvinner med mindre betingelsene i det
gravidtetsforebyggende programmet er oppfylt. Valproat skal kun brukes i de tilfeller der det ikke finnes
alternativ behandling, og da kun samtidig med sikker prevensjon. En studie antyder at det ogsa kan veere en
lett okt risiko for fosterskade hvis far har brukt valproat de siste 3 mnd fer unnfangelse/graviditet, se
Sikkerhetsinformasjon Desitin/DMP/EMA.

. Lamotrigin har lang opptrappingstid der det tar 7-8 uker far adekvat dosering. Det er derfor ikke et
medikament som gir effekt ved aktuelle depressive fase, men kan startes opp med tanke pa & etablere
forebyggende medisinering for nye lave faser.

. Olanzapin har vist effekt ved depressive faser, men er anbefalt som tredjelinje behandling av depressiv
fase ved bipolar lidelse type 1 pga metabolske bivirkninger. Olanzapin kan praves ved behandlingsresistent
depresjon eller ved alvorlig depresjon med psykose.

. Lurasidon er anbefalt i behandling av depressiv fase i USA, men er ikke godkjent for bruk ved bipolar
lidelse i Norge. For & kunne sgke HELFO, ma annen adekvat behandling vere pravd uten tilstrekkelig
effekt eller ikke kan brukes pga bivirkninger.

. Antidepressiva: Det er ikke klar forskningsevidens for effekt av antidepressiva ved bipolar depresjon. Om
det likevel gnskes provd ved bipolar lidelse type 1, bgr antidepressiva kun brukes sammen med
forbyggende medikament(er) for mani og for depresjon. Arsak: Antidepressiva kan gi rask utvikling av en
mani, eller kan utlgse en mer ustabil sykdomsepisode. Antidepressiva kan ogsa forverre suicidalimpulser i
depressiv fase hvis medikamentet er brukt som eneste medikament. Ugnskede effekter av antidepressiva
oppstar hovedsakelig de farste ukene etter oppstart. Etter at en depressiv episode har gatt i remisjon er det
ikke vist noen forebyggende effekt av antidepressiva.

FASEBEHANDLING AV MANI

Om pasienten har en plan for fasebehandling av mani og starter opp tidlig i forlgpet, er det gode muligheter for &
begrense alvorligheten av manien. Hvis manien vurderes som moderat til alvorlig er malsetting med


https://www.dmp.no/globalassets/documents/bivirkninger-og-sikkerhet/kjare-helsepersonell-brev/2024/dhpc-brev-19.02.2024_med-links.pdf

medisineringen & begrense varighet, alvorlighet, uro, impulsivitet og psykose. | tillegg til
fasebehandlingsmedikamentene, kan akuttbehandling med benzodiazepiner veere nyttig ved stor uro. ECT kan
veere effektivt ved blandede episoder og alvorlig mani og er spesielt velegnet ved graviditet og postpartum.

?1  Kvetiapin depottabletter er godkjent for behandling av moderate til alvorlig manisk episod med/uten
psykose (maldose 600-800 mg)

?1  Olanzapin: Kan brukes ved fasebehandling av alvorlig mani. Doseringsforslag: 10-15 mg, dosen kan gkes
med 5 mg av gangen inntil gnsket effekt. Kan brukes i kombinasjon med litium eller valproat.

?1  Litium sammen med et antipsykotisk legemiddel er anbefalt behandling ved mani. Ikke alle har effekt av
litium: Anslagsvis 1/3 har god effekt, 1/3 har noe effekt og 1/3 har lite effekt til tross for adekvat dosering.
Litium kan doseres en eller to ganger daglig, det er na anbefalt en-dosering kveld med se-li mellom
0,75-1.1 mmol/l

?!  Risperidon er godkjent for bruk ved moderate til alvorlige maniske episoder. Start med 1-2 mg om
kvelden, evt deles pa to doser og kan gkes gradvis med 1 ukes mellomrom til 4-8 mg.

?!  Aripiprazol er godkjent for bruk ved moderat til alvorlig manisk episode Startdose ved mani er 10 mg
som tas om morgenen.

FOREBYGGENDE BEHANDLING VED BIPOLAR LIDELSE TYPE 1

De samme medikamentene som har hatt effekt ved akuttbehandling hos den enkelte er farstevalg ved
forebyggende behandling. Likevel er det noen medikamenter som er a foretrekke ved vedlikeholdsbehandling og
andre medikamenter egner seg best til akuttbehandling.

?1  Litiumer best dokumentert som forebyggende medisinering og bar ikke avsluttes eller erstattes hvis det gir
god effekt uten uakseptable bivirkninger. Litium kan forebygge bade hgye og lave faser og har ogsa en god
antisuicidal effekt. Av alle som bruker litium, anslar en at 1/3 blir helt stabile sa lenge de bruker litium i
adekvat dosering, 1/3 far delvis effekt og 1/3 har ingen effekt.

21 Lamotrigin beskytter hovedsakelig mot depresjoner og bar vanligvis kombineres med annet preparat hvis
det er behov for & forebygge mani.

21 Kvetiapin depottabletter kan ha god effekt som forebyggende behandling bade for hgye og lave faser, men
kan hos enkelte gi uakseptable bivirkninger. Hvis en velger et antipsykotika som forebyggende behandling,
reduseres dosen gradvis etter akuttbehandling for mani til gnsket niva for vedlikeholdsbehandling.

?1  Aripiprazol kan forebygge mani. Kan gjerne kombineres med lamotrigin som forebygging for depressive
faser.

?! Olanzapin og karbamazepin angis som sistevalg pga risiko for metabolske bivirkninger ved bruk av
olanzapin og enzyminduserende effekt ved bruk av karbamazepin.

2! Valproat kan ikke brukes hos kvinner i fertil alder.

?1 Lurasidon er ikke godkjent for bruk ved bipolar lidelse i Norge og krever sgknad til HELFO.

Medikamenter som kan brukes for a forebygge mani: Litium, kvetiapin depottabletter, aripiprazol, risperidon,
valproat, olanzapin, karbamazepin.

Medikamenter som kan brukes for & forebygge depresjon ved bipolar lidelse type 1: Litium, lamotrigin,
kvetiapin depottabletter, olanzapin, valproat, lurasidon.

Medikamenter som kan brukes for a forebygge blandet episode ved bipolar type 1: Som forebyggende
medikamentell behandling for blandete episoder kan kvetiapin, litium, valproat eller olanzapin praves.

Ikke-farmakologisk behandling
Se under Behandling for bipolar lidelse Bipolar lidelse.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika

Aripiprazol
Benzodiazepiner
Karbamazepin
Kvetiapin
Lamotrigin

Litium



Olanzapin
Risperidon
Valproat
Lurasidon

Ziprasidon

T5.6.2. Bipolar lidelse type 2

Revidert: 02.07.2025

Generelt

Bipolar lidelse type 2 kjennetegnes av depresjoner og hypomane episoder. Depressive faser er som oftest milde
til moderate, men kan bli alvorlige med eller uten psykotiske symptomer. For de fleste med bipolar lidelse type 2
medfarer ikke hypomaniene behov for behandling og kan begrenses med tiltak pasienten gjar selv: Bruk
medisinske blablokkerende briller de to siste timene for sengetid. Ha det helt markt der en sover. Hold fast pa
daglige rutiner og struktur pa dagene. Begrens stimuli. Unngé rusmidler.

Legemiddelbehandling ved bipolar lidelse type 2
FASEBEHANDLING AV DEPRESJON

Depressive faser ved bipolar lidelse type 2 varer som oftest fra 2 uker til 2-3 méaneder og kan komme 1-3 ganger
per ar. En andel av mennesker med bipolar lidelse type 2 har komorbide tilstander som ogsé kan medfare
depresjonsepisoder. Medikamentelle tiltak for bipolar depresjon vil ofte ikke forebygge eller behandle andre
arsaker til depresjon, som stressutlgste reaksjoner, depresjon ved ADHD, depresjon og angst forbundet med bruk
av rusmidler osv. Det er mindre evidens for fasebehandling av bipolar lidelse type 2 enn ved type 1, slik at
forebyggende medisinering anbefales der det er indisert..

?1  Kuvetiapin depottabletter kan brukes med samme dosering som ved fasebehandling av depresjon ved
bipolar lidelse type 1.

?!  Valproat kan brukes med samme dosering og begrensninger som ved fasebehandling av depresjon ved
bipolar lidelse type 1.

FASEBEHANDLING AV HYPOMANI

Hvis det er behov for medisinering er det ofte nok med en liten dose kvetiapin ved sengetid for sgvn og ro
(kvetiapin tabletter 25-50 mg). Om det tilkommer langvarige og mer alvorlige haye faser, revurder om det kan
veere bipolar lidelse type 1 med lavgradig manisk fase med behov for antimanisk medisinering.

Forebyggende behandling ved bipolar lidelse type 2
Lamotrigin er ansett som farstevalg ved forebygging av lave faser ved bipolar lidelse type 2. @nsket effekt er &
begrense framtidige depressive faser slik at disse kan bli mildere, kortere og sjeldnere.

Opptrapping av lamotrigin: Uke 1 og 2: 25 mg. Uke 3 og 4: 50 mg. Uke 5 og 6: 100 mg. Deretter 200 mg i 5-7
dager far s-lamotrigin males og lamotrigin doseres slik at serumkonsentrasjonsniva er mellom 15-25
mikromol/Il.

Om lamotrigin ikke kan brukes eller ikke har god nok effekt, kan kvetiapin depottabletter prgves. Litium kan
ogsa praves, serumkonsentrasjon kan da ligge noe lavere enn ved bipolar lidelse type 1.

Ikke-farmakologisk behandling
Se under Behandling for bipolar lidelse Bipolar lidelse.

Legemiddelomtaler og preparater
Antipsykotika

Kvetiapin
Lamotrigin

Litium



T5.7. Demens

Revidert: 19.03.2026
Sist endret; 26.05.2026
Anne Brita Knapskog

Kort oppsummering

Symptomer: Kognitive symptomer, atferdsmessige og psykologiske symptomer, motoriske symptomer og
autonom dysfunksjon.

Diagnostikk: Anamnese fra pasient og komparent, klinisk intervju, observasjon og psykometrisk testing. |
tillegg somatisk utredning, gjennomgang av legemiddelbruk, blodprever, bildediagnostikk og ev.
spinalveeskeundersgkelse. Pasienten ma veere i en stabil fase. Symptomene utvikler seg ofte gradvis og ma
ha veert til stede i minst 6 maneder. Diagnosen stilles pa bakgrunn av en samlet vurdering og inkluderer
alvorlighetsgrad og etiologi.

Legemiddelbehandling: Kun symptomatisk behandling tilgjengelig. Acetylkolinesterase-hemmer ved
mild og moderat grad av demens av Alzheimers type, demens med lewylegemer og Parkinsons sykdom.
Initialt donepezil 5 mg x 1, rivastigmin depotplaster 4,6 mg/24 timer ev. rivastigmin kapsler 1,5 mg x 2
eller galantamin 8 mg x 1 i 4 uker. Hvis ikke bivirkninger, gkes dosen etter 4 ukers intervall. Maksimal
daglig dose: donepezil 10 mg, rivastigmin depotplaster 9,5/24 timer ev. kapsler 12 mg og galantamin 24
mg. Effekt hos 30-50 %. Seponeres etter en utprgvningstid pa 4-6 maneder hos de som ikke responderer
pé behandlingen, eller ved et senere tidspunkt (6 méaneders intervaller) nér effekt ikke lenger kan
registreres.

Alternativt ved moderat til alvorlig demens, memantin 5 mg x 1, gkes ukentlig med 5 mg til maksimalt 20
mg (effekt hos om lag 20 %). Vurdering etter 4-8 uker.

Antipsykotika kan veere ngdvendig i krisesituasjoner hvis miljgmessige og psykososiale tiltak ikke nar
frem. Risperidon (0,25-2,0 mg) har vist seg mest effektivt ved aggresjon og generell uro, men olanzapin
(2,5-5 mg, utenfor godkjent indikasjon) eller aripiprazol (5-10 mg, utenfor godkjent indikasjon) foreslas
som andrevalg. Antipsykotika skal kun gis for en tidsbegrenset periode. Sekundar depresjon, angst eller
psykose behandles etter retningslinjer.

Generelt

Demens er et hjerneorganisk syndrom kjennetegnet ved ervervet kognitiv svikt, endring av emosjonell kontroll
og sviktende funksjonsevne i forhold til dagliglivets funksjoner. Vanligvis er tilstanden av progressiv natur og
farer til skende hjelpelashet og behov for hjelp til dagliglivets funksjoner og omsorg.

En rekke hjernesykdommer og skader kan fore til demens.

Sykdommer/tilstander som kan fare til demens, kan klassifiseres i fire grupper:

1)

2)

3)

4)

Degenerative hjernesykdommer (degenerativ demens)

. Alzheimers sykdom

. Demens med lewylegemer

. Atypisk parkinsonisme (kortikobasalt syndrom, progressiv supranuklear parese og multippel
systematrofi)

. Parkinsons sykdom med demens

. Frontotemporal demens

. Huntingtons sykdom

Cerebrovaskulare sykdommer ( vaskulzr demens)

. Iskemiske sykdommer (hjerneinfarkt)

. Hemorragiske sykdommer (blgdninger)

. Smakarsykdommer (hvitsubstansforandringer, mikroblgdninger, lakunzre infarkter, amyloid
angiopati)

Andre hjernesykdommer/-skader (sekundzr demens)

. Iskemisk-hypoksiske skader

. Normaltrykkshydrocephalus

. Infeksjoner (f.eks. Creutzfeldt-Jacobs sykdom, AIDS, syfilis, borreliose, herpes, andre)
. Romoppfyllende prosesser (tumorer)

i Traumer

Kjemisk/iatrogene

. Alkohol (toksisk effekt og/eller tiamin (B1)-mangel), metabolske, erngringsmessige (vitamin D,
B12, folat) og toksiske/metabolske forstyrrelser



Etiologi

a)

b)

c)

Alzheimers sykdom foreligger hos om lag 60 % av pasienter med demens. De fleste rammes etter 65-
arsalderen. Mindre enn 1 % av alle med Alzheimers sykdom har en dominant arvelig form (mutasjon pa
kromosom nr. 1, 14 eller 21). Om lag 50 % av alle med Alzheimers sykdom er apoE-e4-positive, men dette
kan ikke brukes til & predikere demens eller i diagnostikken.

Cerebrovaskulare sykdommer er arsaken hos om lag 20 % som utvikler demens. Mange av de eldste
pasientene har en blandingstilstand av Alzheimers sykdom og vaskular demens. Hypertensjon og diabetes
er viktige risikofaktorer for vaskulaer demens og Alzheimers sykdom. Hos de eldre er ogsa demens med
lewylegemer vanlig, mens andelen med frontotemporal demens er hgyere hos de yngre (< 65 ar).

De sekundere former for demens er viktige differensialdiagnoser i utredningen av demens. Alkoholrelatert
demens er det vanligste. Normaltrykkshydrocephalus er trolig underdiagnostisert. | tillegg til demens er
symptomene gangataksi og urininkontinens. Diagnosen stilles etter billeddiagnostikk og henvisning til
intrakraniell pulstrykkmaling i spesialisert nevrologisk avdeling. Shuntbehandling bedrer oftere de
motoriske enn de kognitive symptomene.

Symptomer

Symptomene ved sykdomsdebut er ulike avhengig av demenstype og hvilke omrader hjernen som rammes farst.
Hukommelsesvansker er vanlige, samt redusert orientering for tid og sted, svekket oppmerksomhets og
forstaelsesevne samt problemer med & mestre dagliglivets praktiske krav. Atferd og motorisk funksjon endrer
seg. Vanlige symptomer i utviklingen er:

1)  Kognitive symptomer
. Svekket hukommelse
. Svekket innleringsevne
. Svekket oppmerksomhet
. Svekket tids- og stedsorientering
. Svekket tenkeevne og planleggingsevne
. Svekket vurderingsevne og dgmmekraft
. Sprakvansker (ordleting, redusert taleflyt, forstaelsesvansker)
. Rom- og retningssvikt
. Svekkede generelle intellektuelle evner
. Apraksi (manglende evne til & utfare sammensatte, motoriske operasjoner)
. Agnosi (manglende evne til & tolke/forsta synsinntrykk)
. Svekket sosial kognisjon
2)  Altferdsmessige og psykologiske symptomer ved demens (APSD)
. Depresjon og tilbaketrekning
. Angst, panikkangst og katastrofereaksjoner
. Vrangforestillinger og illusjoner
. Hallusinasjoner (overveiende visuelle)
. Rastlgshet, motorisk uro, vandring
. Interesselgshet, initiativigshet, apati
. Irritabilitet, aggressivitet
. Repeterende handlinger (hamstring, roping)
. Forandret dggnrytme
3)  Motoriske symptomer
. Nedsatt tempo
. Muskelstivhet
. Nedsatt koordinasjon
. Balanseproblemer
4)  Autonom dysfunksjon
. Inkontinens blaere og tarm
. Redusert seksualfunksjon
. Blodtrykksvariabilitet
Diagnostikk

Ved diagnostisering av demens kombineres informasjon innhentet fra pasient og komparent, tidligere

sykdommer, klinisk undersgkelse inkludert blodprgvescreening, observasjon, psykometrisk testing og CT/MR av

hodet. En forutsetning for & stille diagnosen demens er at pasienten er i en stabil fase og ikke har delirium,
ustabil somatisk sykdom, bruker legemidler eller rusmidler som pavirker kognitiv funksjon eller har alvorlige
psykiatriske symptomer. Symptomene ma ha vaert til stede i minst 6 maneder.



Det er anbefalt & ta i bruk enkle standardiserte tester, f.eks. Mini Mental Status Evaluering (MMSE-NR),
Montreal Cognitive Assessment (MOCA), ti-ordstest, klokketest og trail making-tester. En kartlegging av
funksjonsevne (personlig og instrumentell ADL) samt atferdsforstyrrelser og psykologiske symptomer (APSD)
harer med. Tester og skjemaer som er anbefalt brukt, er tilgjengelig pa Nasjonal kompetansetjeneste for aldring
og helse sin hjemmeside (se lenke pa slutten av kapitlet).

Mild kognitiv svikt skiller seg fra demens ved at den kognitive funksjonen ikke gar utover normal fungering i
dagliglivet, slik at kriteriene for demens dermed ikke er oppfylt. Se UpToDate Mild cognitive impairment. Ved
lette symptomer (sveert mild demens eller lett kognitiv svikt) kan det veere ngdvendig med utvidet
nevropsykologisk testing eller retesting etter 6~12 méneder.

Den somatiske utredning mé foretas for & kartlegge kardiovaskulear og nevrologisk sykdom, metabolske
forstyrrelser (tyreoideadysfunksjon, paratyreoideasykdom, vitamin D-, B12- eller folatmangel) og alkoholskade.
Fullstendig gjennomgang av legemiddelbruk inngar, spesielt med henblikk pa legemidler med sentralnervas/
antikolinerg effekt og muligheter for interaksjoner.

Bildediagnostikk (se Radiologi (T24.1)) er viktig for 4 oppdage fokale og cerebrovaskulare skader, mens
pavisning av generell hjerneatrofi har mindre diagnostisk verdi hos eldre. Hos yngre individer (under 70-75 ar)
er derimot substanssvinn bedgmt ut fra CT/MR en viktig prediktor for Alzheimers sykdom. Avbildning av
mediale temporallapp med MR kan gi verdifull informasjon om ev. atrofi av hippocampus som er en indikator pa
Alzheimers sykdom. SPECT (= single photon emission computer tomography, enfotonstomografi) er ikke lenger
anbefalt i demensutredning (med unntak av DaTscan ved mistanke om sykdom i basalgangliene), men PET
(=positron emission tomography) med CT kan veere nyttig hos enkelte pasienter der det er tvil om den
etiologiske diagnosen. Redusert mengde beta-amyloid og gkt mengde total- og fosfo-tau-protein i spinalvaesken
taler for Alzheimers sykdom. Spinalveeskeundersgkelse er ogsa ngdvendig ved mistanke om intracerebral
infeksjon, f.eks. borreliose.

P-tau217 (Fosfotau 217) i plasma predikerer amyloidavleiring i hjernen og er tilgjengelig for bruk i
spesialisthelsetjenesten hos pasienter med pévist kognitiv svikt. Se f.eks. metodebok.no.

Se ogsa doi: 10.4045/tidsskr.20.0919

Blodbaserte biomarkarer ved Alzheimers sykdom, se doi: 10.4045/tidsskr.25.0118.

Komplikasjoner

Demens kan kompliseres av psykiske lidelser (depresjon, angst, psykose). Somatiske sykdommer kan ha negativ
innflytelse pa funksjonsevnen. Den hyppigste komplikasjonen er somatisk sykdom som utlgser delirium. En
rekke legemidler, men serlig de med sentral antikolinerg eller annen sentralnervgs effekt, kan forarsake delirium.
Se T5.8 Delirium og f.eks. Tidsskr Nor Lageforen doi: 10.4045/tidsskr.24.0299.

Behandling
Det finnes pt. to EMA-godkjente sykdomsmodifiserende legemiddler, lecanemab og donanemab for Alzheimers
sykdom. Disse er godkjent for bruk ved mild kognitiv svikt eller mild demens.

Symptomlindrende legemidler anbefales ikke brukt ved mild kognitiv svikt hvor svikten ikke er sé uttalt at
diagnosekriteriene for demens er oppfylt. Demenslegemidler anbefales ikke brukt ved ren vaskular demens,
frontotemporal demens eller ved sjeldne demenssykdommer.

Nasjonal faglig retningslinje for demens anbefaler fglgende symptomlindrende legemidler i behandlingen for
demens:

1)  Kognitive funksjoner: Acetylkolinesterasehemmere (donepezil, galantamin, rivastigmin) har
symptomatisk effekt hos pasienter med mild og moderat grad av Alzheimers demems, demens med
lewylegemer og Parkinsons sykdom, men individuell respons kan ikke predikeres. Det er vanlig & starte
behandlingen med henholdsvis donepezil 5 mg en gang daglig, rivastigmin depotplaster 4,6 mg/24 timer
ev. rivastigmin kapsler 1,5 mg x 2 eller galantamin 8 mg x 1 i 4 uker. Hvis bivirkninger ikke opptrer, gkes
dosen etter 4 uker med donepezil til 10 mg en gang daglig, med rivastigmin depotplaster 9,5 mg/24 timer
ev. rivastigmin kapsler 3 mg x 2 og med galantamin til 16 mg x 1.

Ved behov kan dosen av rivastigmin kapsler (ikke plaster) og galantamin gkes ytterligere, igjen etter 4
ukers intervall, rivastigmin kapsler til 4,5 mg x 2 og galantamin til 24 mg x 1. Maksimal anbefalt daglig
dose for donepezil er 10 mg, for rivastigmin depotplaster 9,5 mg/24 timer ev. kapsler 12 mg og for
galantamin 24 mg. Det kan forventes en liten/moderat symptomatisk effekt pa gruppenivéa, men det er
vanskelig & forutsi hvem som vil ha effekt.

Effekten av behandlingen er antagelig best pd symptomene oppmerksomhet (gkt vakenhetsgrad, gkt
aktivitet og starre interesse for omgivelsene) og hukommelse. Undersgkelser med
acetylkolinesterasehemmere har vist at man hos noen pasienter kan forvente effekt p symptomer som
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2)

3)

hallusinose og uro. Vurdering av effekt gjares etter om lag 4 maneder, og i 6 maneders intervaller, ved
intervju og testing av pasient og intervju med pargrende.

Effekten ved mild demens (hay MMSE-NR) vil initialt oftest observeres som bedring av funksjonsniva,
mens effekten ved moderat demens (lav MMSE-NR) initialt oftest observeres som uteblitt forverring.
Acetylkolinesterasehemmer-behandling bar seponeres etter en utprgvningstid pa 4 maneder hos de som
ikke responderer pa behandlingen, eller ved et senere tidspunkt nar effekt ikke lenger kan registreres, dvs.
at den kognitive svikten har forverret seg (malt ved MMSE-NR og/eller basert pa informasjon fra en ner
pargrende).

Memantin, en NMDA-reseptorantagonist, kan ha symptomatisk effekt ved moderat til alvorlig grad av
Alzheimers sykdom, men individuell respons kan ikke forutsies. Behandlingen startes med 5 mg daglig
farste uken, 10 mg andre uken, 15 mg tredje uken og deretter 20 mg, som er anbefalt maksimal dose.
Effekten sees best ved bedret funksjon i dagliglivets funksjoner og hukommelse. Veed langtkommen
demens bar effekt vurderes far hver dosegkning da hgye doser hos enkelte kan gi gkende uro og forvirring.
Vurdering av effekt kan gjgres etter 4-8 uker ved intervju av pasienten, pargrende og omsorgspersonell.
Endret atferd: Det beste tiltak mot atferdsproblemer er et stabilt, oversiktlig og funksjonelt bomiljg.
Personsentrert omsorg og behandling i skjermende enheter i sykehjem eller pa daginstitusjon kan veere &
foretrekke hvis det hjemlige nettverket ikke strekker til. Arsaksforholdene ma utredes, og behandlingen
rettes mot dette. Somatisk sykdom, angst og depresjon kan gi seg uttrykk i endret atferd.
Legemiddelbehandling skal veere restriktiv og tidshegrenset og rettes mot plagsomme symptomer som
f.eks. uro og aggresjon. Faren for bivirkninger er hgy og effekten av behandlingen lav til moderat.
Antipsykotika for sedering bar ikke brukes over tid fordi de gir risiko for alvorlige ekstrapyramidale,
antikolinerge og cerebrovaskulere bivirkninger, tardive dyskinesier samt gkt mortalitet. Antipsykotika kan
vaere ngdvendig i krisesituasjoner nar psykososiale stattetiltak ikke strekker til, og nar pasienter lider av
stor uro. Minste effektive dose bgr benyttes, og farstegenerasjons antipsykotika med antikolinerg og sterk
sederende effekt, f.eks. levomepromazin, ber unngas. Risperidon (0,25-2,0 mg) har vist seg mest effektivt
ved aggresjon og generell uro, mens olanzapin (2,5-5 mg, utenfor godkjent indikasjon) eller aripiprazol
(5-10 mg utenfor godkjent indikasjon) foreslas som andrevalg.

Psykiatriske symptomer: Halvparten av personer med demens utvikler sekundar depresjon, angst eller
psykotiske symptomer. Behandling med psykofarmaka kan vare indisert i slike tilfeller. Validerte
vurderingsskalaer (f.eks. Neuropsychiatric Inventory (engelsk, norsk) eller Cornells depresjonsskala)
anbefales brukt for dokumentasjon av symptomer og oppfalging av terapirespons. Det er viktig & starte
med lavest mulig dose og se det noe an fgr ev. dosegkning.

a)  Depresjonbehandles med miljgmessige, psykososiale tiltak og/eller psykoterapeutisk behandling
initialt. Ved moderat til alvorlig depresjon anbefales primert selektive serotoninreopptakshemmere
eller mirtazapin ved ledsagende savnproblemer eller redusert matlyst. Trisykliske antidepressiva bar
unngas pga. antikolinerg og sederende effekt. Personer med demens responderer generelt darligere
pa medikamentell antidepressiv behandling enn personer uten demens.

b)  Generell angst, panikkangst og katastrofereaksjoner behandles med
selektive serotoninreopptakshemmere i lave doser. Benzodiazepiner eller z-hypnotika bgr unngas hos
personer med demens.

C)  Psykotiske forestillinger, vrangforestillinger og/eller synshallusinasjoner kan forsgksvis behandles
med antipsykotika hos pasienter med Alzheimers demens. Lave doser av risperidon (0,25-2 mg) er
farstevalg. Olanzapin (2,5-5 mg, utenfor godkjent indikasjon) eller aripiprazol (5-10 mg, utenfor
godkjent indikasjon) foreslas som andrevalg. Ved ren hallusinose, uansett demenstype, kan
acetylkolinesterasehemmere vare et like godt valg som antipsykotika ev. kan sma doser atypiske
antipsykotika (klozapin 12,5 mg, kvetiapin 12,5 — 50 mg) forsgkes.

Antipsykotika har antikolinerge effekter som gker faren for bivirkninger, se f.eks. doi: 10.4045/
tidsskr.20.0775. Ekstrapyramidale bivirkninger sees ofte ved strukturelle hjerneskader, og det er
viktig & finne den lavest mulige effektive dosen. Bruk av antikolinerge antiparkinsonmidler for &
dempe ekstrapyramidale bivirkninger frarades pa det sterkeste, da dette kan fare til delirium. Ved
bruk av antipsykotika som for eksempel risperidon og olanzapin er det rapportert gkt risiko for
cerebrovaskulere hendelser og ded hos eldre pasienter med demens. Enkelte pasienter med demens,
spesielt pasienter med demens med lewylegemer, er svart sensitive for antipsykotika og har en
betydelig gkt risiko for invalidiserende ekstrapyramidale symptomer, ev. tardive dyskinesier og
utvikling av malignt nevroleptikasyndrom.

Behandling med antipsykotika frarades, men ved sterk indikasjon anbefales atypiske antipsykotika.
Indikasjonene for antipsykotika-behandling skal vere strenge og behandlingen kortest mulig.
Proveseponer legemiddelet senest etter 6 til 12 uker (jfr. NFR-Demens pkt 16). Kun plagsomme
vrangforestillinger og hallusinasjoner bgr behandles med antipsykotika. VVrangforestillinger som kan
forstas ut fra pasientens svekkede kognitive evner, f.eks. feiloppfatninger som at man «vil hjem til
mor» eller «ma hjem og lage middag» o.l., skal ikke behandles med legemidler. Behandling med
antipsykotika vil nesten alltid fare til at personer med demens blir mer passive, uoppmerksomme og
initiativigse.
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Profylakse

Béde Alzheimers sykdom og vaskulaer demens kan i noen grad forebygges ved sunn livsstil og ved &
optimalisere behandlingen av bl.a. hgyt blodtrykk og diabetes tidligere i livet. Se forebygging av demens.
Atrieflimmer, karotisstenose og gjennomgatt hjerne- eller hjerteinfarkt predisponerer for vaskuler demens.
Tromboembolismeprofylakse ved disse tilstandene er indisert. (Se T8.10.1 Hjerneslag).

Verken antikoagulasjonsbehandling uten at det foreligger atrieflimmer, eller behandling med platehemmere er
vist & forebygge vaskuleaer demens.

Kontroll og oppfelging

Alle pasienter med demens og deres pargrende bar falges opp av lege og det tverrfaglige kommunale
hjelpeapparatet fra det syeblikket demensdiagnosen er stilt. Bade pasientene og ikke minst familiene har behov
for kontinuerlig informasjon og statte ndr sykdommen progredierer. Samtaler med pasienten og familien bar
planlegges og skije flere ganger arlig. Det tverrfaglige team er viktig som radgiver i spgrsmal som: Nar er det
riktig & sette inn hjemmesykepleie? Nar dagsenter? Nar avlastningsopphold i sykehjem? Og ikke minst, nar er
tiden inne for heldggns omsorg i institusjon? Pargrende er usikre og ofte plaget av darlig samvittighet for ikke &
strekke seg langt nok. Statte til pargrende i  ta vare pa egen helse er viktig. Oppfalging er ogsa ngdvendig for &
kontinuerlig vurdere bruk av demensmidler og psykofarmaka. Dette behovet endrer seg hele tiden i
sykdomsforlgpet.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.2 Antipsykotika

L5.6.1.1 Donepezil

L5.6.1.2 Galantamin

L5.6.2 Memantin

L5.3.7.2 Mirtazapin

L5.2.4.8 Olanzapin

L5.6.1 Acetylkolinesterasehemmere
L5.2.4.10 Risperidon

L5.6.1.3 Rivastigmin

L5.3.1 Selektive serotoninreopptakshemmere
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T5.8. Delirium

Revidert: 12.05.2026
Bjorn Erik Neerland

Kort oppsummering

. Symptomer: Akutt mental endring, med pavirket bevissthet og oppmerksomhet. Symptomene kommer i
forbindelse med akutt sykdom eller skade og har et fluktuerende forlgp.

. Diagnostikk: 4 AT eller Confusion Assessment Method (CAM). CAM-ICU brukes til intuberte pasienter.
Komparentopplysninger. Pavise utlgsende arsak(er). Blod- og urinpraver, evt. radiologiske undersgkelser,
EKG, spinalveeskeundersgkelse, bakterielle dyrkningspraver og blodgassanalyser.

. Legemiddelbehandling: Behandling av underliggende arsak(er) og ikke-medikamentelle miljgtiltak skal
alltid utfares. Det er ikke evidens for rutinemessig & anbefale antipsykotika eller benzodiazepiner. Dersom
pasienten er betydelig plaget av psykotiske symptomer, eller er til fare for seg selv eller andre, kan
kortvarig antipsykotisk behandling i lave doser overveies. Haloperidol er best utpravd og kan gis i doser pa
0,5-1 mg, maks 2 mg/dggn. Alternativt risperidon 0,25-1 mg x 2, olanzapin 5-10 mg eller kvetiapin 25—
100 mg/dagn, fordelt pa to doser. Antipsykotika er relativt kontraindisert ved lewylegemedemens og
Parkinsons sykdom. Benzodiazepiner skal helst unngas, men oksazepam kan vurderes ved betydelig
angstkomponent.

Se ogsa

?1 Delirium tremens, se T5.3.1.4.
?!  Postoperativt delirium, se T22.4.3.
?1 Palliativt delirium, se T21.1.2.8 Delirium.

Generelt

Delirium er et akutt hjerneorganisk syndrom kjennetegnet ved forstyrret bevissthetsniva, samt redusert
oppmerksomhet og hukommelse. Endret sgvn-vakenhets-rytme, hallusinasjoner og vrangforestillinger er vanlig.
Pasienten kan vaere psykomotorisk urolig (hyperaktivt delirium), passiv (hypoaktivt delirium) eller ha
kombinasjoner av hyper- og hypoaktivitet. Tilstanden opptrer i forbindelse med akutt somatisk sykdom eller
skade, som ledd i abstinens, eller som legemiddelbivirkning.

For delirium tremens, postoperativt delirium og palliativt delirium, se egne kapitler.

Etiologi

Mekanismene bak delirium er for en stor del ukjente, men kan deles inn i tilstander som pavirker hjernen direkte
(f.eks hypoksi, hypoglykemi, hyponatremi, medikamentpavirkning eller akutt hjerneslag) og indirekte
mekanismer der den utlgsende hendelsen i utgangspunktet ikke primaert forventes & pavirke hjernefunksjonen (f
eks ved urinveisinfeksjon). Delirium kan i dette tilfellet forstds som en uhensiktmessig stress-respons eller
forsterket sykdomsatferd. Nevroinflammasjon, dysregulering av hypothalamus-hypofyse-kortisol aksen med
endrede nivéer av katekolaminer, samt lave nivaer av acetylkolin er foreslatt som patofysiologiske mekanismer.

Den heterogene etiologien har betydning for behandlingen av delirium, bade ved at alle tenkelige arsaker til
pasientens delirium ber vurderes og handteres, samt at det forelgpig ikke er pavist en sikker patofysiologisk
mekanisme som er mottakelig for medikamentell behandling.

Risikofaktorer

Hgy alder og hjernesykdom, spesielt demens, tidligere hjerneslag og Parkinsons sykdom, er de viktigste
risikofaktorene, i tillegg til polyfarmasi, fysisk skrgpelighet, multisykelighet, underernaering og sansesvikt. Jo
flere og mer alvorlige risikofaktorer som er til stede samtidig, jo lettere utlgses delirium.

Utlosende faktorer:

Mange tilstander kan utlgse delirium og ofte foreligger flere samtidige arsaker. Felles for flere av disse
sykdommene er at de forstyrrer blodgjennomstremning, oksygenering eller metabolisme i hjernen.

Vanlige utlgsende tilstander er:
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1)  Infeksjoner, spesielt bakterielle infeksjoner i nedre luftveier og urinveier eller sepsis.

2)  Bruddskader, s&rlig hoftebrudd

3)  Akutte kardiale hendelser, for eksempel hjerteinfarkt, arytmier eller akutt hjertesvikt.

4)  Dehydrering, nyresvikt, hypoglykemi, elektrolyttforstyrrelser eller urinretensjon

5)  Akutte hjernesykdommer som hjerneslag, epilepsi, hjerneskader eller sentralnervase infeksjoner.

6)  Utilfredsstillende smertelindring

7)  Mange legemidler (bl.a. antikolinerge midler, benzodiazepiner og opiater) kan ogsa bidra til utviklingen av
delirium.

Symptomer

Delirium er en akutt tilstand der symptomene utvikler seg raskt, gjerne over timer til fa dager, og representerer en
bra mental endring hos pasienten. Pasienter med delirium har pavirket bevissthetsniva og redusert
oppmerksomhet. Redusert hukommelse og desorientering for tid og sted er vanlig. Mange har sgvnforstyrrelser
og enkelte har psykotiske symptomer i form av hallusinasjoner og/eller vrangforestillinger. Noen pasienter er
psykomotorisk urolige (hyperaktivt delirium), andre er passive (hypoaktivt delirium), og det er vanlig at det
svinger mellom de to formene.

Varighet

Delirium gar oftest over ndr man har fatt kontroll pa utlgsende tilstander. Hos de fleste vil symptomene vere
over i lgpet av noen fa dager, men ved alvorlige tilstander som sepsis, eller hos serlig sarbare pasienter, kan
symptomene vare i flere uker. Mange pasienter med delirium har en underliggende kognitiv svikt/demenssykdom
som ikke er diagnostisert fra fgr, og det anbefales derfor at man vurderer en videre utredning av disse, f eks ved
geriatrisk poliklinikk.

Diagnostikk

Delirium er en klinisk diagnose, som baserer seg pa sykehistorie, klinisk undersgkelse/observasjon av pasienten
0g tester av pasientens oppmerksomhet og kognisjon. Delirium kan vaere vanskelig & oppdage og serlig pasienter
med hypoaktive symptomer overses ofte. Ved symptomer og tegn pa delirium, eller hos pasienter med hgy risiko
(demens, hay alder, alvorlig sykdom), ber det gjennomfares en systematisk vurdering. 4AT er det foretrukne
verktgyet, men CAM-ICU brukes til intuberte pasienter. Snakk med pérgrende eller pleiere for a fa stadfestet
eller avkreftet om pasientens mentale symptomer har kommet bratt og om tilstanden fluktuerer.

4AT bestar av fire deler: vurdering av arvakenhet (er pasienten normalt vaken?), korte orienteringssparsmal
(egen alder, fadselsdato, sted og arstall), test av oppmerksomhet (baklengs oppramsing av arets maneder) og
anamnese pa akutt mental endring og/eller fluktuasjon. CAM har vert mye brukt, men krever mer opplaering enn
4AT.

Neste steg i utredningen er & pavise de utlgsende medisinske tilstandene. Fordi mange arsaker er aktuelle, ma
anamnesen vare grundig med tanke pa nyoppstatte symptomer (fall, feber, smerter etc.) og endringer i
legemiddelbehandlingen. Det ma utfares en bred og systematisk klinisk undersgkelse, supplert med blodpraver
som kan avdekke infeksjonssykdom, hjerteinfarkt, elektrolyttforstyrrelser, anemi, endret tyreoideafunksjon,
hypo- eller hyperglykemi, nyre- eller leversvikt, og ev. legemiddelrelaterte problemer. Avhengig av det kliniske
bildet kan rgntgenundersgkelse av toraks, abdomen, hjerne og skjelett veere indisert. EKG, urinprave,
spinalvaeskeundersgkelse, bakterielle dyrkingsprgver og blodgassanalyser vil det ogsa veere aktuelt a utfare.

Test for delirium og kognitiv svikt: 4AT

Behandling

Delirium skyldes akutt sykdom. Behandlingen retter seg mot stabilisering av vitale funksjoner og korrigering av
utlgsende arsaker, inkludert behov for oksygen, vaske, ernaring, glukose, blodtransfusjon samt adekvat smerte-
og feberbehandling.

Utlgsende arsaker ma identifiseres og behandles sa raskt som mulig.

Det er vesentlig & optimalisere fysiologiske funksjoner, behandle komorbide tilstander og gjere en grundig
legemiddelgjennomgang. Seerlig medikamenter med sentralnervgs virkning, antikolinerg effekt (f.eks midler mot
urininkontinens) og medikamenter som kan redusere blodgjennomstremming til hjernen bgr seponeres eller
reduseres dersom mulig. Det er viktig & forebygge komplikasjoner som fall, trykksér, dehydrering og
underernzring.

I tillegg méa man sette i gang aktive miljgtiltak. Man ma tilstrebe sgvn nattestid og aktivitet pd dagtid, begrense
flytting av pasienten, vurdere skjerming pa enerom og bruk av fastvakt. P& dagtid bar fastvaktens oppgave vere &
interagere aktivt med pasienten og forsgke & etablere mest mulig adekvat kontakt. Fastvakter som fér i oppdrag &
héndtere urolige pasienter bgr fa undervisning om delirium. Kontakt med kjent personale og/eller
familiemedlemmer kan bidra til trygghet.


https://beta.legeforeningen.no/contentassets/bcf2ee0183d54c17b7005b963818c0ab/4at-norsk-versjon-2015.pdf

Studier viser at antipsykotika verken forebygger delirium eller fremskynder bedring. Benzodiazepiner gker risiko
for fall og ber unngas, med mindre det foreligger spesifikk indikasjon. Det er utilstrekkelig evidens for a
anbefale bruk av deksmedetomidin i behandling av delirium. All medikamentell behandling av delirium er
utenfor godkjent indikasjon. Eventuell behandling skal vare kortest mulig og effekten evalueres fortlgpende.
Kortvarig antipsykotisk behandling i lave doser kan overveies dersom pasienten er betydelig plaget av psykotiske
symptomer, er til fare for seg selv eller andre, eller hvis det er ngdvendig for & fa gjennomfart ngdvendig
diagnostikk og behandling, se f.eks. T22.4.3 Postoperativt delirium.

Vanlig brukte medikamenter er haloperidol, risperidon, olanzapin og kvetiapin, alle i lave til moderate doser.
Haloperidol er best utprevd og kan gis i doser pa 0,5-1 mg, maks 2 mg/dggn. Til eldre og pasienter med demens
kan 0,25-0,5 mg veere tilstrekkelig forste dagn. Medikamentet gis fortrinnsvis peroralt, men i prekeere
situasjoner der peroral medikasjon ikke kan gis, kan haloperidol gis intramuskuleert eller intravengst, men da
under tett oppfelging av puls og blodtrykk. Intravengs administrasjon gir gkt risiko for torsadearytmier, men gir
raskere og sikrere effekt enn intramuskular administrasjon der absorbsjonen kan vare langsom og usikker. Et
alternativ til haloperidol er risperidon 0,25-1 mg peroralt to ganger per dggn, eventuelt olanzapin 5-10 mg.
Kvetiapin kan vurderes, f.eks. 25-100 mg/dggn, fordelt pd 2 doser. Antipsykotika er relativt kontraindisert ved
lewylegemedemens og Parkinsons sykdom. Behandling med antipsykotika skal veere kortvarig, og bar seponeres
far utskrivelse.

Behandling med benzodiazepiner skal helst unngas. Ved betydelig angstkomponent kan oksazepam eller
midazolam vurderes. Benzodiazepiner skal ikke braseponeres hvis de allerede er i bruk, grunnet stor
abstinensfare. Benzodiazepiner er fgrstevalg ved alkoholutlgst delirium - se eget kapittel T5.3.1.4 Delirium
tremens.

For & oppna sgvn kan melatonin forsgkes, da det har lav bivirkningsrisiko. Det er ikke evidens for at melatonin
forebygger eller forkorter delirium. Klometiazol har vaert mye benyttet i Norge, men det foreligger ingen studier
pa effekt pa delirium. Det skal kun brukes hos pasienter som er respiratorisk og sirkulatorisk stabile, og da som
sovemiddel kveldstid; 300 — 600 mg. | likhet med klometiazol, gir zopiklon gkt risiko for sedasjon og fall.

Det foreligger lite dokumentasjon for nytte av farmakologisk behandling av intensivdelirium. Enkeltstudier har
vist at sedasjon basert pa deksmedetomidin fremfor benzodiazepiner reduserer forekomst av delirium og
forkorter tid pa respirator. Deksmedetomidin er et anestesimiddel som mé administreres ved en intensivenhet.
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T5.9. Hyperkinetiske forstyrrelser/Attention Deficit
Hyperactivity Disorder (ADHD)

Revidert: 13.02.2026
Ann Christin Andersen

Kort oppsummering

. Symptomer: ADHD er en tilstand karakterisert ved et gjennomgripende mgnster av motorisk
hyperaktivitet, impulsivitet og oppmerksomhetsvansker. Symptomene skal debutere i barnealder, veere til
stede pa flere livsarenaer, f.eks. hjemme og pé skolen, og skal pévirke fungering. Tilstanden er mest vanlig
i barnealder, men en betydelig andel har vedvarende vansker opp i voksen alder. Symptombildet kan
imidlertid endre seg med alder og modning.

. Diagnostikk: Nasjonalfaglige retningslinjer anbefaler at kriterier fra DSM-5 benyttes i diagnostisering av
ADHD. Diagnosen settes etter en grundig utredning som inkluderer kartlegging av symptomer, atferd og
fungering over tid, samt utviklingsanamnese og vurdering av differensialdiagnoser. Diagnostisk intervju,
somatisk undersgkelse og kognitiv kartlegging anbefales som del av utredningen.

. Legemiddelbehandling: Funn ved utredning danner grunnlaget for videre oppfalging og behandling av
ADHD. Multimodal tilnzerming anbefales uavhengig av alder. Ved behandlingsplanlegging ber det tas
hensyn til alvorlighetsgrad og samtidige vansker. Behandling med legemidler er aktuelt for barn=6 ar,
ungdom og voksne, som del av et omfattende behandlingsprogram. Metylfenidat skal som hovedregel
forsgkes farst. Andre sentralstimulerende midler (lisdeksamfetamin, deksamfetamin), atomoksetin eller
guanfacin er gode alternativ ved manglende respons eller bivirkninger. Virkning, bivirkninger og optimal
dosering vurderes etter en utprgvingsperiode. Ved langtidsbehandling er det spesielt viktig med
systematisk og regelmessig evaluering av effekter, bivirkninger og compliance. Medikamentfrie perioder
anbefales vedlangtidsbehandling med sentralstimulerende midler. Individtilpasset behandling anbefales, og
spesielt for voksne vil en fleksibel tilneerming med perioder med og uten medisinering for mange vare
gunstig.

Generelt

Betegnelsen ADHD, en forkortelse av Attention- Deficit/Hyperactivity Disorder, kommer fra den amerikanske
psykiatriske sykdomsklassifikasjonen DSM-5. ADHD som begrep har i all hovedsak erstattet det tidligere
begrepet Hyperkinetiske Forstyrrelser fra ICD-10 etter den siste revisjonen av nasjonalfaglige retningslinjer for
utredning og diagnostikk av ADHD som ble publisert i 2022. Selv om ICD-10 fortsatt er gjeldende diagnostisk
klassifikasjon i norsk helsevesen anbefaler Helsedirektoratet bruk av kriterier fra DSM-5 i utredning og
diagnostikk av ADHD i Norge fram til ICD-11 innfgres. Dette er i trad med praksis ogsa i andre europeiske land.
| DSM-5, og ICD-11 som ikke enda er tilgjengelig i Norge, klassifiseres ADHD som en
«nevroutviklingsforstyrrelse».
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Kjernesymptomer pa ADHD er vedvarende vansker med oppmerksomhet, uro og impulskontroll utover det som
er normalt for alder. Vanskene er av en slik art og omfang av det pavirker fungering pa flere omrader i livet, for
eksempel pa skole/jobb, med familie og venner. Vanskene skal vere til stede fra barnealder, i DSM-5 definert
som far fylte 12 4r, og ikke skyldes andre arsaker. Det er viktig & veere oppmerksom pa at det som betegnes som
kjernesymptomer ogsa er til stede i varierende grad i normalbefolkningen, og at slike symptomer kan sees bade
som normalreaksjon og som del av ulike somatiske og psykiatriske tilstander. For barn og unge kan det veere
vanskelig a sette en grense for hva som er normalt for alder, og fungering vil ogséa pavirkes av miljget, ressurser
og de krav som stilles. Helhetlig tilneerming og kartlegging av funksjonsniva er derfor viktig ved diagnostisk
vurdering.

Klassifisering
ADHD Kilassifiseres i DSM-5 i ulike presentasjoner:

. Kombinert presentasjon, hvor symptomer pa bade oppmerksomhetssvikt, hyperaktivitet og impulsivitet er
tydelig til stede. Tilsvarer i all hovedsak betegnelsen hyperkinetisk forstyrrelse.

. Overveiende uoppmerksom presentasjon, der oppmerksomhetsvansker dominerer med fa hyperaktive eller
impulsive symptomer.

. Overveiende hyperaktiv/impulsiv presentasfon, der uttalt uro og impulsiv atferd dominerer symptombildet.

Skillet mellom ulike presentasjonsformer kan vere nyttig, men i klinisk praksis ser en ofte at ulike symptomer
kan dominere over tid og i ulike situasjoner, og at subtypene i praksis derfor er lite statiske. Diagnosekriterier for
DSM-5 er noe bredere enn ICD-10, og medfarte ogsa en endring av alderskriteriet for symptomdebut fra
tidligere far 6 ars alder til nd far 12 ars alder. Dette innebzrer at flere fyller kriterier for diagnose etter innfaring
av DSM-5 i Norge. ICD-11 vil i all hovedsak bruke de samme betegnelser og kriterier som DSM-5.

Etiologi

Arsakene til ADHD antas & vere et komplekst samspill mellom arv og miljg. Genetiske faktorer er sentrale, og
det er identifisert en rekke gener assosiert med ADHD. Miljgfaktorer og forhold relatert til omsorg og oppvekst
er ogsa antatt & ha betydning for utvikling av ADHD. Hos noen utvikles ADHD-symptomer sekundzert til
hjerneorganiske lidelser.

Epidemiologi

ADHD har i den vestlige verden en antatt forekomst pa ca. 5-7 % i barne- og ungdomsalder. Hos voksne er antatt
forekomst ca 2-3 %. Flere gutter enn jenter diagnostiseres med ADHD i tidlig barnealder, men
kjennsforskjellene avtar med alder. Dette antas & henge sammen med at gutter har mer eksternaliserte vansker og
dermed fanges opp tidligere. Det har de siste arene veert gkt bevissthet pA ADHD-symptomer hos jenter, og det
er i gruppen unge jenter og kvinner man har sett den starste gkningen i antall diagnostiserte tilfeller.

Symptomer

Kjernesymptomer pa ADHD er vedvarende vansker med oppmerksomhet, uro og impulskontroll utover det som
er normalt for alder og utviklingsnivéa. Vanskene forekommer i flere ulike situasjoner og forarsaker betydelige
vansker i forhold til sosial, pedagogisk eller arbeidsmessig funksjonsevne. Symptomer skal ha veert til stede i
barnealder (for fylte 12 ar), og skal ikke bedre kunne forklares av andre arsaker.

Det er stor variasjon i symptomenes hyppighet, intensitet og innvirkning pa funksjon. Mange med ADHD kan
greie & konsentrere seg godt i visse oppgaver og gjgremal, spesielt nar disse er lystbetonte, men ha store vansker
med andre. Dette kan ogsa variere betydelig over tid. Symptomer endrer seg ofte med modning.
Hyperaktivitet/uro er ofte mer fremtredende hos barn, men avtar med alder. Uoppmerksomhet er ofte mer
fremtredende symptom hos voksne med ADHD. Det er ogsa betydelig kjgnnsforskjeller bade i symptombilde og
forlap. Hos unge jenter og kvinner har det siste arene veert gkende oppmerksomhet pa variasjon i symptombilde
og fungering relatert til hormonell syklus.

Selv om diagnosekriterier baseres pa kjernesymptomer vet vi at de fleste med ADHD har vansker utover disse.
Reguleringsvansker som pavirker sgvn, atferd, humgr og evne til planlegging og organisering er svert vanlige
ved ADHD, men ikke diagnosespesifikke. Vansker med motivasjon er ogsa svart vanlig. Det er ogsa stor
overlapp mellom symptomer pdA ADHD og andre nevroutviklingsforstyrrelser som autismespekterlidelser og
ticslidelser.

Samtidighetsvansker er sveert vanlige ved ADHD, men type vansker varierer noe med alder. Tilstedeveerelse av
slike vansker gker risiko for negative utviklingsforlgp. | barne- og ungdomsalder er atferdsforstyrrelser med
utagerende atferd vanlig, med gkende alder er emosjonelle vansker som angst og depresjonslidelser hyppig
forekommende. Emosjonell dysregulering, karakterisert ved gkt irritabilitet, sinne og svingende emosjoner kan
forekomme bade hos barn, ungdom og voksne. Learevansker er ogsa hyppig forekommende. Det er gkt risiko for
rusbruk, rusmisbruk og kriminalitet hos ungdom og voksne med ADHD.



Diagnostikk

Diagnostisk konklusjon baserer seg pa kartlegging av karakteristisk atferd over tid, med vekt pa
symptommanstre, varighet, debutalder og innvirkning pa funksjon i hverdagen. Standardiserte sparreskjemaer er
nyttige for kartlegging av symptomer og funksjon i ulike situasjoner, f.eks. hjemme og pa skolen. Det anbefales
somatisk undersgkelse og kognitiv kartlegging som del av utredningen. Diagnostisk intervju gjort av erfaren
kliniker er gullstandarden i diagnostisk arbeid.

Diagnostisering av ADHD kan startes opp i primerhelsetjenesten, men den endelige diagnostiske vurderingen
gjennomfgres av psykolog eller lege med spesialisering i barne- og ungdomspsykiatri, psykiatri, nevrologi eller
pediatri. Utredning vil oftest gjennomfares i tverrfaglige team innen spesialisthelsetjenesten, noe som ogsa sikrer
god differensialdiagnostisk vurdering.

Helsedirektoratet har utgitt retningslinjer for utredning og behandling av ADHD i alle aldersgrupper: ADHD-
nasjonal faglig retningslinje for utredning, behandling og oppfalging av ADHD. Retningslinjer for utredning og
diagnostikk ble sist revidert i 2022.

Differensialdiagnoser og komorbiditet

Siden uro og konsentrasjonsvansker kan forekomme ved mange psykiatriske og somatiske tilstander, er
differensialdiagnostiske vurderinger sveert viktig. Det finnes en lang rekke tilstander som kan ha symptomer som
ligner pa ADHD. En bred kartlegging for & vurdere tilstander som f.eks. leerevansker, atferdsforstyrrelser,
angstlidelser, depresjon, affektive forstyrrelser, tilpasningsforstyrrelser, posttraumatisk stresslidelse,
sgvnforstyrrelser, alkohol- og rusmisbruk og personlighetsforstyrrelser anbefales. VVurdering av somatiske
differensialdiagnoser som f.eks. stoffskiftelidelser, syn/hgrselshemming og epilepsi er ogsa viktig.

Det ma gjeres en samlet grundig vurdering av symptombildet for & avklare om symptomer representerer
differensialdiagnoser eller samtidige vansker, sdkalt komorbiditet. De vanligste komorbide tilstandene i barne- og
ungdomsalder er opposisjonell atferdsforstyrrelse og alvorlig atferdsforstyrrelse, mens det hos voksne er
affektive lidelser, angst, rusmiddelmisbruk og personlighetsforstyrrelser. Det er stor overlapp mellom symptomer
pé ulike nevroutviklingsforstyrrelser. Noen fyller kriterier for flere lidelser samtidig, mens andre fyller kriterier
for en lidelse men har samtidig trekk fra andre lidelser som sprakvansker, dysleksi, og nedsatt sosial fungering.
Helhetlig beskrivelse av styrker og svakheter er nyttig etter en utredning, og gir best mulig utgangspunkt for en
individuell behandlingsplan.

Behandling

1)  Generelt: Malet med behandlingen er & bedre fungering i hverdagen. Det kan skje gjennom reduksjon av
symptomer og andre tiltak. Mulitmodal tilnerming anbefales, og de fleste vil ha behov for flere tiltak
samtidig. Effekten av ulike tiltak vil variere med tilstandens type og alvorlighetsgrad, samt tilstedevaerelse
av andre samtidige vansker.

2)  Ikke-medikamentell behandling: Psykoedukasjon, dvs. informasjon om ADHD generelt og spesifikt for
den enkelte pasient, er grunnleggende for all behandling. I tillegg til informasjon til pasient og pargrende
vil det ogsa vere aktuelt & informere andre, f.eks. lerer eller arbeidsgiver. Psykoedukasjon vil ofte
inkludere rad for tilrettelegging i hverdagen. De fleste barn og unge med ADHD vil ha behov for
hjelpetiltak i skolen og noen voksne vil trenge bistand i forhold til arbeid. Det er gjort studier av ulike
behandlingsformer som dietter, kognitiv trening, nevrofeedback og andre, men metaanalyser har ikke vist
signifikante positive effekter. Behandling av komorbide tilstander vil veere viktig.

Bruk av foreldretreningsprogrammer som Parent Management Training (PMT) vil kunne redusere
samtidige atferdsforstyrrelser hos barn. Selvhjelpsgrupper for foreldre kan veere nyttige. Ulike former for
behandlingsprogrammer basert pa kognitiv atferdsterapi og ferdighetstrening har vist seg nyttig for a
dempe symptomer og bedre fungering hos voksne med ADHD, og kan ogsa vare til nytte for eldre
ungdom. Slik behandling kan gjennomfares bade individuelt og i gruppe. Slike tiltak retter seg ogsa inn
mot eksekutive funksjonsvansker og reguleringsvansker, som mange med ADHD strever med.

3)  Medikamentell behandling: Indisert til behandling av ADHD hos barn =6 ar, ungdom og voksne som
fortsatt har funksjonsnedsettende symptomer etter psykoedukasjon og tilrettelegging. ADHD-medisinering
bar alltid veere del av en helhetlig behandlingstilnzerming. De fleste ADHD-medikamenter har i all
hovedsak effekt pa kjernesymptomer, ved & kunne redusere hyperaktivitet og impulsivitet og bedre
oppmerksomhetsevnen. Sekundaert kan dette ogsa redusere symptomer fra samtidige vansker, som
atferdsproblemer, depresjon, engstelse og tics. Samtidighetsvansker vil ogsé kunne pavirke valg av
medikament. Medikamentell behandling vil kunne bedre reguleringsfunksjoner og evne til planlegging og
organisering. Sannsynligvis er noe av denne bedringen relatert til bedring i kjernesymptomer som kan
gjere det enklere & fa tatt i bruk kognitive evner og andre leeringsressurser. Ved oppstart av medsinering
anbefales systematisk utprgving med vurdering av effekt og bivirkninger. For mange vil det vaere
ngdvendig a forsgke flere ulike medikamenter og doseringer far man konkluderer i forhold til optimal
behandling.

4)  De legemidlene som har indikasjon hyperkinetisk forstyrrelse/ADHD er:
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b)

c)

Sentralstimulerende midler

?1)  metylfenidat
?1)  deksamfetamin, lisdeksamfetamin, racemisk amfetamin

Sentralstimulerende midler (metylfenidat, deksamfetamin, lisdeksamfetamin, racemisk
amfetamin): Det er godt dokumentert at sentralstimulerende midler gir klinisk signifikant bedring av
symptomer ved ADHD hos 70 — 80 % av barn/ungdom og hos rundt 50 % av voksne. Dette er
imidlertid studier av kort til middels lang varighet, og vi mangler fortsatt gode langtidsstudier.
Naturalistiske studier antyder at langtidsmedisinering beskytter mot en rekke negative utfallsmal som
rus, kriminalitet og frafall fra jobb/skole, men her er forskningen ikke entydig. Forskningen er
mangelfull spesielt i forhold til jenter/kvinner med ADHD, og er forelgpig lite differensiert pa
alvorlighetsgrad.

Effekt av ADHD-medisinering varierer med alder, symptombilde og alvorlighetsgrad. Uavhengig av
alder vurderes behandlingseffekten i lgpet av en utprgvingsperiode over minimum 4-6 uker.
Utprgvingen skjer vanligvis med opptrappende doser eventuelt begrenset av bivirkninger. De ulike
medikamentene varierer i virketid og frisettingsprofil. De mest brukte sentralstimulerende midlene
har virketid 6-8 timer eller 10-12 timer.

De vanligste bivirkningene hos barn og ungdom er nedsatt matlyst, kvalme/magesmerter og
innsovningsvansker. Disse bivirkningene vil vanligvis avta over tid, men vekttap og vekstavflating er
en vedvarende utfordring som ma monitoreres hos barn og unge. Sentralstimulerende legemidler gir
en gkning i puls og blodtrykk som vanligvis er svak, men hos noen sa stor at det kan begrense klinisk
bruk.

Andre og sjeldnere bivirkninger kan veere munntgrrhet, engstelse, hjerterytmeforstyrrelser og
humgrforandringer. Bivirkninger hos voksne er i hovedsak de samme som hos barn, med unntak av
potensiell pavirkning av vekst. Voksne vil i starre grad enn barn og unge selv gi uttrykk for opplevde
bivirkninger, noe som er en fordel i utprgvingsfasen.

Ved klinisk god nytte av behandlingen, men stigning i blodtrykk/puls, kan vurdering hos barnelege
(barn og unge) eller kardiolog (voksne) inkl. dagnmaling av blodtrykk veere nyttig for & vurdere om
behandling kan fortsette.

Der det er klinisk respons med akseptable bivirkninger vil det kunne veere indikasjon
forlangtidsbehandling. De fleste unge vil kunne fortsette med samme behandling over i voksen alder.
Utfordringer ved langtidsbehandling kan vaere at symptomene endrer seg, at effektene avtar over tid
hos noen, og at etterlevelse etter hvert synker. De fleste voksne vil i starre grad enn barn og unge
kunne gi uttrykk for opplevd effekt og bivirkning av behandlingen, og fleksibel medikamentbruk vil
for mange da veere fornuftig. Det kan for eksempel innebaere bruk av medikamenter i perioder med
hayere krav, som i studier og ved med store livsendringer, men ogsd medikamentfrie perioder.
Fastlegen overtar som hovedregel oppfalging av ADHD-medisinering etter utprevingsfasen. Det bar
gjares arlige kontroller av virkninger og bivirkninger, med vurdering av dosejustering eller skifte til
medikament med annen frisetting eller virkningsprofil. Hayde og vekt ma falges pa grunn av nedsatt
matlyst, hos noen barn kan det veere fornuftig med behandlingspauser for & hente seg inn i forhold til
dette. Langtidsstudier indikerer ikke risiko for redusert slutthgyde pa gruppeniva, og i de tilfeller der
hgydevekst avtar under behandling vil de aller fleste hente seg inn ved behandlingspauser.

For & kunne evaluere behandlingseffekt og bivirkninger anbefales daglig medisinering i
utprgvingsfasen. Ved langtidsbehandling vil behandlingspauser imidlertid veere aktuelt. Ved
usikkerhet om effekt av behandlingen vil det ofte veere nyttig med seponering i noen uker med
evaluering av symptomer. Slike behandlingspauser kan gjerne gjennomfares i normal hverdag (skole/
jobb). Jevnlige kortere behandlingspauser i ferier og helger vil ogsa veere nyttig for mange, og kan
bidra til at effekt opprettholdes over tid. Slike behandlingspauser kan ogsa vaere positive for de som
opplever bivirkninger, for eksempel med redusert matlyst, og anbefales derfor for de som tolererer
dette greit. Ved pauser av varighet over en uke anbefales opptrapping av dose nar behandlingen
gjenopptas, men dette er som regel ikke ngdvendig ved kortere pauser.

Atomoksetin

Atomoksetin er en selektiv hemmer av noradrenalinreopptak. Atomoksetin har signifikante positive
effekter pdA ADHD symptomer, men har noe mindre effekt enn sentralstimulerende midler. Dette kan
vaere et godt preparat for de som opplever bivirkninger pa sentralstimulerende midler.

Preparatet kan ogsa oppleves nyttig ved samtidige vansker som engstelse, depressive trekk og tics.
Atomoksetin gis vanligvis i én dose om morgenen. Effekt kommer ikke umiddelbart ved oppstart av
medisinering, men farst etter noen ukers behandling. For noen kan effekten da vedvare gjennom hele
dagnet.

Medisinen bgr tas fast hver dag, det anbefales i mindre grad behandlingspauser med atomoksetin pa
bakgrunn av den langsomt innesettende effekten. De vanligste bivirkningene er kvalme, magesmerter
og hodepine. Monitorering under behandling falger de samme anbefalinger som ved behandling med
sentralstimulerende behandling.

Guanfacin



Guanfacin er et alternativ til behandling av ADHD hos barn og ungdom 6-17 ar hvor bruk av
stimulantia har vist seg uegnet, ikke tolerert eller ineffektiv. Guanfacin er en alfa-2A-reseptor agonist
0g gis som depottablett 1 gang i dagnet.

De vanligste bivirkningene er magesmerter, tretthet og hodepine. Mange far ogsa gkt matlyst og
vektgkning. Guanfacin gir risiko for langsommere puls og lavere blodtrykk, og krever spesiell
oppfalging under utpraving/opptrapping og behandling.

Guanfacin skal ikke braseponeres, men ma trappes ned ved avslutning av behandling. Dette pa grunn
av fare for blodtrykksstigning. Guanfacin bar forskrives med forsiktighet til pasienter som strever
med etterlevelse av behandling.

Vedrgrende doseringsanbefalinger, se preparatomtaler : L5.7 Midler ved hyperkinetiske forstyrrelser/ADHD.

Rekvireringsrett/forskrivningsregler

Innledning av legemiddelbehandling ved ADHD er en spesialistoppgave (spesialist i barne- og ungdomspsykiatri
eller pediatri med barnenevrologi, og for voksne spesialist i psykiatri eller nevrologi). Fastlege kan viderefgre
behandling med legemidler som er iverksatt av spesialisthelsetjenesten. Fastlegen kan endre dosering ved behov
(for eksempel ved vekst) eller skifte mellom preparat som har samme virkestoff, forutsatt god kjennskap til
aktuelle preparater. Ved behov for & skifte mellom ulike legemiddelgrupper bgr fastlegen som hovedregel
konsultere spesialist. | noen tilfeller vil det vaere aktuelt & rehenvise for slike vurderinger.

Kontroll, oppfelging

Hos mange barn, ungdom og voksne er ADHD en kronisk lidelse. Det er derfor behov for en systematisk
behandlingsplan som evalueres regelmessig, i og med at symptomer kan endre seg over tid og, hos noen,
forsvinne helt. For & fa en god vurdering kan seponering av medikamentell behandling over en kortere eller
lengre periode veere indisert. Noen voksne med ADHD vil oppleve at behovet for medikamentell behandling
varierer i ulike faser av livet. Det bgr legges til rette for individ-tilpasset behandling som ogsa tar hgyde for
dette. Det vil i praksis veere fastlegen som ivaretar denne oppfelgingen over tid, ideelt sett med mulighet for &
konsultere spesialist ved behov.

Barn og ungdom som far medikamentell behandling ber falges opp med vanlige medisinske kontroller, inklusiv
hayde, vekt, puls og blodtrykk minst én gang i aret, gjerne oftere ved behov. Bruk av persentilskjema anbefales
for vekt, hgyde og blodtrykk. Det bar ogsa gjeres systematiske vurderinger av medikamenteffekter, bivirkninger
og om medisin tas i samsvar med oppsatt plan. Vedlikeholdsdose ma tilpasses individuelt og justeres med
regelmessig oppfalging. Ved vekst og modning vil det for mange vare ngdvendig a justere dose eller endre
medikament.

For mange ungdommer er det aktuelt & fortsette legemiddelbehandlingen inn i voksen alder, og det er viktig at
pasienten ikke faller ut av ngdvendig behandling og oppfelging i overgangen mellom ungdom og voksen alder.
Med modning og endringer i miljgfaktorer vil behovet for behandling kunne endre seg. Noen voksne opplever &
fungere greit uten medikamentell behandling i perioder, men har stgrre behov andre perioder med gkte krav, for
eksempel i studier eller familieliv. Spesielt vil det for mange veere utfordrende med overgangsfaser mellom skole
og heyere utdanning, studie og arbeidsliv, og etablering av egen familie. Det bar legges til rette for 3 tilpasse
behandling til den enkelte. Multimodal tilnserming med psykoedukasjon og tilrettelegging, gjerne ogsé
radgivning relatert til rettigheter og yrkesvalg, anbefales som tillegg til legemiddelbehandling.

Legemiddelomtaler og preparater
L6.8.2 Atomoksetin

L6.8.3 Guanfacin

L8.7.3 Klonidin

L6.8.1.3 Metylfenidat

L6.8.1 Metylfenidat og lisdeksamfetamin/deksamfetamin/amfetamin

L6.8.4 Modafinil

Nettressurser

. Nasjonale retningslinjer for utredning, diagnostikk og behandling av ADHD: https://
www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/adhd

. Ressursside om ADHD, autisme og Tourettes syndrom utviklet av de nasjonale kunnskapssentrene: https://
www.adhdautismetourettes.no/


https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/adhd
https://www.helsedirektoratet.no/retningslinjer/adhd
https://www.adhdautismetourettes.no/
https://www.adhdautismetourettes.no/

Kilder

Coghill D. et al. (2023). The management of ADHD in children and adolescents: bringing evidence to the clinic:
perspective from the European ADHD Guidelines Group (EAGG). European Child & Adolescent Psychiatry
volume 32, pages 1337-1361

Cortese S, Bellgrove MA, Brikell I, Franke B, Goodman DW, Hartman CA, et al. Attention-deficit/hyperactivity
disorder (ADHD) in adults: evidence base, uncertainties and controversies. World Psychiatry. 2025;24(3):347-
71.

Cortese S. Evidence-based prescribing of medications for ADHD: where are we in 2023? Expert Opin
Pharmacother. 2023;24(4):425-34. Faraone, S. V., et al. (2021). "The World Federation of ADHD International
Consensus Statement: 208 Evidence-based conclusions about the disorder." Neuroscience and Biobehavioral
Reviews 128: 789-818.

Kooij JSS et al (2019). Updated European Consensus Statement on diagnosis and treatment of adult ADHD. Eur
Psychiatry 2019 Feb;56:14-34.

Nasjonal faglig retningslinje for utredning, behandling og oppfalging av ADHD/Hyperkinetisk forstyrrelse.
Helsedirektoratet Mai 2022. ADHD - Helsedirektoratet

National Institute for Health and Clinical Excellence — ADHD, oppdatert 2019. https://www.nice.org.uk/
guidance/ng87

Pliszka S. Practice parameter for the assessment and treatment of children and adolescents with attention-deficit/
hyperactivity disorder. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry. 2007;46(7):894-921.

Sibley MH, Bruton AM, Zhao X, Johnstone JM, Mitchell J, Hatsu I, et al. Non-pharmacological interventions for
attention-deficit hyperactivity disorder in children and adolescents. Lancet Child Adolesc Health.
2023;7(6):415-28.

Walkup J. Practice Parameter on the Use of Psychotropic Medication in Children and Adolescents. Journal of the
American Academy of Child & Adolescent Psychiatry. 2009;48(9):961-73.

Wolraich ML, Hagan JF, Jr., Allan C, Chan E, Davison D, Earls M, et al. Clinical Practice Guideline for the
Diagnosis, Evaluation, and Treatment of Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder in Children and Adolescents.
Pediatrics. 2019;144(4).

T5.10. Tics og Tourettes syndrom

Revidert: 01.12.2025
Ann Christin Andersen

Kort oppsummering

. Symptomer: Kroniske motoriske og vokale tics som skifter i lokalisasjon, utforming og styrke, og kan
undertrykkes voluntaert for kortere eller lengre tid. Sveert mange med ticslidelser har andre utfordringer enn
tics, og det kan i noen tilfeller vaere vanskelig a skille ulike tilstander fra hverandre. Hos mange vil ogsa
symptomene fra samtidige vansker veere de mest fremtredende.

. Legemiddelbehandling: Overveies nar symptomene farer til funksjonsnedsettelse og nar ikke-
medikamentelle tiltak ikke gir tilstrekkelig bedring. Vurdering av indikasjon, valg av preparat og oppstart
av slik behandling vil veere spesialistoppgave.

1) ADHD-legemidler. Mange med ticslidelser har samtidig ADHD, og flere studier har vist at det i
mange av disse tilfellene er nyttig & behandle bdde ADHD og tics. Vurdering av indikasjon for
behandling med ADHD-legemidler er derfor fornuftig nar det foreligger tics av slikt omfang at
medisinering er indisert. Se https://www.legemiddelhandboka.no/L5.7/
Midler_ved_hyperkinetiske_forstyrrelser for informasjon om ulike preparatgrupper.

?1)  Antipsykotiske legemidler vil veere aktuelt & forsgke ved behandlingstrengende tics. De mest brukte i
Norge er andregenerasjons antipsykotika, aripiprazol og risperidon, i lavere doser enn ved
antipsykotisk behandling. Slike midler har potensielt alvorlige bivirkninger, og det er spesielt hos
barn og unge viktig a sikre god oppfelging under behandling. Farstegenerasjons antipsykotika vil
veere aktuell behandling hos noen voksne, etter vurdering hos spesialist med erfaring pa omradet.
Med bakgrunn i bivirkningsprofil brukes ikke slike preparater hos barn.

?1)  Alfa2-agonister har vist effekt pa ticslidelser, og er spesielt egnet nar tics eller Tourettes syndrom
forekommer samtidig med symptomer pa hyperkinetisk forstyrrelse (ADHD). Guanfacin er da mest
aktuelt & forsgke, men noen kan ogsa ha nytte av klonidin.



?1)  Kombinasjon av sentralstimulerende midler og aripiprazol eller risperidon kan veare et godt alternativ
for pasienter som ikke har respondert pa gvrige alternativ. .

Generelt

Motoriske tics er karakterisert ved plutselige, gjentatte, ikke-rytmiske, ukontrollerbare og formalslgse bevegelser
i ulike muskelgrupper. Vokale tics involverer respiratorisk, laryngeal, faryngeal eller nasal muskulatur som
produserer lyd.

Tics-tilstandene inndeles i:

a)  Forbigaende enkle tics av inntil 12 maneders varighet. Forekommer hyppig i tidlig skolealder (10-20 % av
alle barn).

b)  Kroniske motoriske e/fervokale tics, enkle eller multiple, med varighet utover 12 maneder.

c) Kombinasjonen av kroniske vokale og multiple motoriske tics kalles Tourettes syndrom.

Mennesker med kroniske tics og Tourettes syndrom har ellers normal motorisk funksjon. En nyere metaanalyse
av prevalensstudier fant en gjennomsnittlig prevalens pa 0,77 % hos barn mellom 6 og 15 &r. Gjennomsnittlig
gutt-jente-ratio var 4,2. Symptomene debuterer mellom 2 og 18 &r, oftest omkring 67 ars alderen og nar som
regel sitt maksimum mellom 10 og 15 ars alder. Hos ca. 1/3 av barna med Tourettes syndrom forsvinner
symptomene innen ung voksen alder, hos 1/3 reduseres symptomene og hos 1/3 persisterer symptomene eller
forverres i voksen alder. Invalidiserende former krever utredning og behandling ved spesialist (psykiater/
psykolog, pediater/nevrolog), og er ofte en langvarig, tverrfaglig behandlingsoppgave.

Symptomer
Kroniske motoriske og vokale tics er de typiske kliniske trekk ved Tourettes syndrom og inndeles slik:

?!  Enkle motoriske tics omfatter f.eks. blunking, kast med hodet, skuldertrekning og grimasering.

?!  Enkle vokale tics omfatter f.eks. kremting, hosting, sngfting og hvesing.

?1  Komplekse motoriske tics omfatter f.eks. tromme eller banke med fingrene, ta pé seg selv eller andre,
kroppsvridninger, hoppe, sprette m.m.

?1  Komplekse vokale tics omfatter bl.a. repetisjon av ord, uttrykk eller setninger, noen ganger uakseptable ord
og setninger (koprolali hos ca 10 %).

Ticsene skifter i lokalisasjon, utforming og styrke, og kan undertrykkes volunteert for kortere eller lengre tid.
Symptomene pavirkes ogsa av psykiske og miljgmessige faktorer. Det er sveert vanlig med andre samtidige
vansker, og det er stor grad av symptomoverlapp mellom ulike nevropsykiatriske tilstander som ADHD,
autismespekterlidelse og ticslidelser. Hos mange farer komorbide tilstander til mer plagsomme symptomer enn
tics og ma derfor utredes. Som eksempel vil det blant de som fyller kriterier for diagnosen Tourettes syndrom
vere spesielt hgy forekomst av samtidig tvangslidelse og/eller ADHD. Mange strever ogsa med sgvn, smerter og
engstelse, og vil trenge oppfelging i forhold til dette.

Etiologi

Fortsatt er etiologien ukjent, men det antas bl.a. & foreligge funksjonsforstyrrelser i dopaminerge baner mellom
frontallapp og basalgangliene. Arv har stor betydning, men det er ikke pavist noen genforandringer som alene
kan forklare utviklingen av tics eller Tourettes syndrom.

Diagnostikk, differensialdiagnostikk og komorbiditet

Diagnosen baserer seg pd anamnese, registrering og observasjon av typiske symptomer, samt
differensialdiagnostisk vurdering. Det finnes kartleggingsverktgy som kan veere nyttig for & fa oversikt over type
og omfang av tics. Funksjonsnedsettelse er ikke et krav for & stille diagnose, og hvordan tics pavirker fungering
varierer mellom personer. Varighet, omfang og type symptomer er avgjgrende for hvilken diagnose som settes.

Somatiske tilstander som epilepsi, blepharospasme, dystonier, tardive dyskinesier, Sydenhams chorea,
posttraumatiske eller postinfeksigse tilstander, Wilsons sykdom, neuroachantocytose og bivirkning av
medikamenter kan gi ticsliknende symptomer og ma utelukkes.

Samtidige vansker er sveert vanlig ved ticslidelser, og spesielt ved Tourettes syndrom der studier har vist at opp
mot 90% har samtidige lidelser. De psykiatriske tilstandene som er hyppigst assosiert med Tourettes syndrom er
ADHD og tvangslidelse, dernest angst, depresjon, leerevansker, sgvnforstyrrelser, aggresjon eller andre
atferdsvansker. ADHD forekommer hos minst 50-60 % av barn med Tourettes syndrom og debuterer oftest far
tics. Kartlegging av ADHD-symptomer er derfor anbefalt. Dette spesielt fordi behandling av samtidig ADHD vil
kunne redusere omfanget av tics. 10 — 30 % av pasienter med Tourette syndrom beskriver utfordringer med sinne
0g aggresjon, hyppigst ved samtidig ADHD.



Behandling

Mildere former krever sjelden medisinsk bistand utover diagnostikk og grundig informasjon til pasient og
familie. Informasjon til skole eller arbeidsgiver vil ofte ogséa veere nyttig. Opplaringsmateriell for klinikere er
tilgjengelig, og det er utviklet informasjonsmateriell til pasienter, foreldre og leerere. Ved mer plagsomme tics
bar tics-kontrollerende behandling (Habit Reversal Training eller Eksponering med responsprofylakse) forsgkes
farst hvis barnet/'ungdommen er motivert. Behandlingen kan vare meget effektiv, men krever opplaring og
erfaring hos terapeuten. Ettersom samtidige vansker er sveert vanlige, bar det ved behandlingsplanlegging ogsa
vurderes indikasjon for behandling av andre tilstander, som tvangslidelse, ADHD, angst eller atferdsvansker. For
mange vil omfanget av tics reduseres nar samtidige lidelser behandles.

Legemiddelbehandling er en spesialistoppgave og ber farst overveies nér ikke- medikamentelle tiltak er
utilstrekkelige, og symptomene farer til smerter eller funksjonsnedsettelse i skole, arbeid, eller sosial fungering.
For noen fa voksne pasienter som har uttalte/alvorlige tics uten tilstrekkelig effekt av annen behandling, kan dyp
hjernestimulering veere et alternativ. Da dette vil gjelde sveert fa pasienter er det lite erfaring med denne typen
behandling enda.

Valg av legemiddel avhenger farst og fremst av det kliniske bildet, i serdeleshet av hvilke symptomer som er
mest fremtredende og plagsomme (malsymptomene). Effektiv behandling av ev. komorbide tilstander kan ofte
fare til samtidig bedring av tics. Behandling av tics med legemidler krever god oppfalging av lege, fortrinnsvis
med tilstrekkelig erfaring med denne typen behandling. Vurdering av effekt utfordres av at ticslidelser har et
naturlig svingende forlgp over tid, og det kan derfor vaere vanskelig & vurdere hvilke faktorer som bidrar til
eventuell bedring eller forverring.

Farstegenerasjon lavdoseantipsykotika har dokumentert effekt ved behandling av tics, men har potensielt
alvorlige bivirkninger og brukes derfor i dag i liten grad. Vurdering av slik behandling ved ticslidelser vil veere
en oppgave for spesialister med spesiell kompetanse og erfaring, og disse preparatene omtales derfor ikke
spesifikt her. Annengenerasjons antipsykotika vil veere farstevalg ved behandling av tics nar det ikke foreligger
samtidig ADHD. Diabetes, lipidforandringer og vektakning forekommer relativt hyppig ved behandling med
annengenerasjons antipsykotika og ma monitoreres. Mange antipsykotika gir EKG-forandringer i form av
forlenget QT-tid. Selv om det er klare forskjeller mellom de ulike legemidlene, bgr man veere observant ved bruk
av alle antipsykotika. Se ogsa L5.2 Antipsykotika.

a)  ADHD-Ilegemidler. Ved samtidig ADHD vil behandling med ADHD-legemidler oftest forsgkes farst. For
sveert mange vil slik behandling ogsa redusere tics. Selv om de fleste vil oppleve bedring i tics til noen
oppleve gkte tics ved behandling med sentralstimulerende midler som metylfenidat, lisdeksamfetamin,
deksamfetamin, amfetamin og atomoksetin vil for mange da veere et godt alternativ. For utfyllende
informasjon om de aktuelle midler og dosering, se L5.7 Midler ved hyperkinetiske forstyrrelser.

b)  Annengenerasjons antipsykotika, farst og fremst aripiprazol og risperidon har de senere ar veert i bruk ved
Tourettes syndrom og kan dempe symptomene betydelig. Denne gruppen antipsykotika har bl.a. mindre
ekstrapyramidale bivirkninger enn farstegenerasjons lavdoseantipsykotika.

Aripiprazol er na det hyppigst brukte medikament i Europa ved Tourettes syndrom. Risperidon er fortsatt
mye brukt i Norge for behandlingstrengende tics spesielt hos barn og unge. Begge medikamenter kan ha en
gunstig effekt for & redusere irritabilitet og eksplosiv sinneproblematikk. For begge ligger doseringen
betydelig lavere (ca. 25 %) enn ved antipsykotisk behandling. Startdose for risperidon er 0,5 mg, deretter
gkes dosen ved behov med 0,5 mg hver 5.—7. dag til vedlikeholdsdose som hos barn vanligvis er 0,5-2 mg/
dagn, og hos voksne sjelden mer enn 3—-4 mg/dagn. Hos mindre barn, eller ved opplevde bivirkninger, kan
béde initial startdose og gkning ved doseintervall reduseres til 0,25 mg. For noen vil det fungere best & dele
degndosen pa morgen/kveld, eller ta hele dosen om kvelden. Bivirkninger er til en viss grad doseavhengig,
men vektgkning ses hyppig ogsa ved lave doser. Vektgkning sees vanligvis relativt raskt etter
behandlingsstart, slik at de som da ikke far vektgkning, har mindre sannsynlighet for senere unormal
vektgkning. Vektutvikling ma derfor fglges ngye de farste manedene etter introduksjon av behandlingen.
Se Kontroll og oppfelging.

c) Alfaz-agonisterhar best dokumentert effekt nér tics eller Tourettes syndrom forekommer samtidig med
symptomer pd ADHD, men kan ogsa forsgkes ved ticslidelser uten ADHD. De siste arene er guanfacin
mest brukte preparat. Dosering er for de fleste lik som ved behandling av ADHD, men som alltid ved slik
behandling styres dette av effekt og bivirkninger. Langsom opptrapping er fornuftig, og som beskrevet
under legemiddelkapitlet er det spesielt viktig & veere oppmerksom pa bivirkninger relatert til lavere puls
og blodtrykk. Preparatet skal ikke braseponeres, grunnet fare for blodtrykksstigning. Av samme arsak bgr
evne til etterlevelse av behandling vurderes fgr oppstart. For voksne er guanfacin mest aktuelt som
kontinuering av behandling som har startet i ungdomstiden. Dersom behandlingen har vert effektiv, er det
ingen grunn til & avslutte behandlingen, men den krever ekstra oppfalging som ved annen forskrivning
utenfor godkjent indikasjon.

d)  Klonidinbrukes i mindre grad enn tidligere, men kan fortsatt veere aktuelt for noen. Anbefalt startdose er
25 ug/dggn. Dosen gkes hver 3.—7. dag ved & gke antall daglige doseringer inntil maksimalt fire, deretter
gkning med 25 pg per dose. For yngre barn er maksimal dggndose 4 ug/kg kroppsvekt, og for eldre barn



(9-16 ar) er maksimal vedlikeholdsdose 6-8 ug/kg kroppsvekt per degn. Som ved behanling medguanfacin
skal heller ikke klonidin seponeres brétt, pga. risiko for akutt blodtrykksgkning. Klonidin plaster og
depotpreparat er tilgjengelig etter spesiell sgknad og godkjenningsfritak.

Legemiddelomtaler og preparater
L5.7 Midler ved hyperkinetiske forstyrrelser

L5.2 Antipsykotika

L5.7.1 Metylfenidat og lisdeksamfetamin/deksamfetamin/amfetamin
L5.2.4.2 Aripiprazol

L5.2.4.10 Risperidon

L5.7.2 Atomoksetin

L5.7.3 Guanfacin

L8.7.3 Klonidin
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Tabell 1:CIWA-AR («Clinical Institute Withdrawal Assessment of Alcohol Scale, Revised»)

1. Kvalme/oppkast Spar: "Fgler du deg kvalm? Har du kastet opp?" Observasjon.

a) 0. Ikke kvalme og ikke oppkast
b) 1. Lett kvalme uten oppkast

c) 2.
d) 3.
e) 4. Periodisk kvalme med brekninger
f) 5.
9) 6.

h) 7. Vedvarende kvalme, hyppige brekninger og oppkast

2. Tremor Armene utstrakt med spredte fingre. Observasjon

a) 0. Ingen tremor

b) 1. Ikke synlig, men kan kjennes fingertupp mot fingertupp

c) 2.

d 3

e) 4. Moderat, med pasientens armer utstrakt

f) 5.
6.
7.

9)

h) Sterk, selv nar armene ikke er utstrakt

3. Svettetokter Observasjon

a) 0. Ingen synlig svette
b) 1. Knapt merkbar svetting, klamme handflater

c) 2.
d 3
e) 4. Tydelige svetteperler i pannen
f) 5.
g) 6.

h) 7. Gjennomvat av svette

4. Angst Spar: «Fgler du deg nervas?» Observasjon

a) 0. Ingen angst, rolig
b) 1. Lett engstelig

c) 2.

d 3

e) 4. Moderat engstelig eller vaktsom (slik at det oppfattes som angst)

f) 5.

9 6

h) 7. Tilsvarende akutt panikktilstand som ved alvorlig delirium eller akutte schizofrene

reaksjoner
5. Uro Observasjon

a) 0. Normal aktivitet



b)
©)
d)
e)
f)
9)
h)

1. Noe mer enn normal aktivitet

2.

3.

4. Moderat urolig og rastlgs

5.

6.

7. Vandrer frem og tilbake under mesteparten av intervjuet eller kaster pa seg hele
tiden

6.
Sensibilitetsforstyrrelser

Sper: "Har du noe form for klge, prikking, stikking, brennende/sviende fglelse, nummenhet
eller kjenner du at smakryp kravler pa eller under huden din?" Observasjon.

a)
b)
©)
d)
e)
f)
9)
h)

. Ingen.

. Sveert lett klge, prikking, stikking, svie eller nummenhet
. Lett klge, prikking, stikking, svie eller nummenhet

. Moderat klge, prikking, stikking, svie eller nummenhet

. Moderate hallusinasjoner

5. Sterke hallusinasjoner

6. Sveert sterke hallusinasjoner

7. Vedvarende hallusinasjoner

A WNE O

7. Harselsforstyrrelser

Sper: "Er du mer oppmerksom pa lyder rundt deg? Er de ubehagelige? Skremmer de deg?
Hgarer du noe som er urovekkende? Hgrer du ting som du vet ikke er der?" Observasjon.

0. Ingen

1. Sveert lett ubehag eller evne til & skremme
2. Lett ubehag eller evne til & skremme

3. Moderat ubehag eller evne til & skremme

. Moderate hallusinasjoner

5. Sterke hallusinasjoner

6. Sveert sterke hallusinasjoner

7. Vedvarende hallusinasjoner

NS

8. Synsforstyrrelser

Spar: «Virker lyset sterkere enn vanlig? Oppleves farger annerledes enn vanlig? Gjer det
vondt for gynene? Ser du noe som er urovekkende? Ser du ting som du vet ikke er der?"

Observasjon

a) 0. Ingen

b) 1. Sveert lett lysfalsomhet

c) 2. Lett lysfglsomhet

d) 3. Moderat lysfalsomhet

e) 4. Moderate hallusinasjoner

f) 5. Sterke hallusinasjoner

9) 6. Sveert sterke hallusinasjoner
h) 7. Vedvarende hallusinasjoner

9. Hodepine, trykk i
hodet

Spar: «Fgles hodet annerledes? Fales det som om det er et band rundt hodet ditt?» Ikke skar
for svimmelhet eller grhet. Forgvrig skares alvorlighetsgrad

10. Orientering og
bevissthetsniva

a) 0. Ingen

b) 1. Svertlett

c) 2. Lett

d) 3. Moderat

e) 4. Moderat sterk

f) 5. Sterk

9) 6. Sveert sterk

h) 7. Ekstremt sterk

Sper: «Hvilken dag er det i dag? Hvor er du? Hvem er jeg? Vennligst legg sammen falgende
tall ...»

a) 0. Orientert og kan legge sammen flere tall

b) 1. Kan ikke legge sammen flere tall eller er usikker pa dato.
c) 2. Ikke orientert for dato, avviker med inntil 2 dager

d) 3. Ikke orientert for dato, avviker med mer enn 2 dager

e) 4. Ikke orientert for sted og/eller person
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