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Depressies bij de ziekte van Parkinson

A.F.G. LEENTJENS

SAMENVATTING Depressieve stoornissen komen vaak voor bij patiénten met de ziekte van
Parkinson en kunnen een negatief effect hebben op de zelfredzaamheid, de cognitieve prestaties en
de kwaliteit van leven. Door de deels gemeenschappelijke symptomatologie van beide aandoeningen
is het soms moeilijk om een depressieve stoornis bij een patient met de ziekte van Parkinson te her-
kennen. De behandeling wordt gecompliceerd doordat de onderliggende pathofysiologie maakt dat
het moeilijk kan zijn de stemmingsklachten te behandelen zonder neveneffecten op de motoriek en
cognitie. In dit narratieve overzicht wordt de actuele stand van zaken besproken met betrekking
tot de epidemiologie, etiologie, pathofysiologie en behandeling van depressies bij patiénten met de
ziekte van Parkinson. Er blijken nog veel onduidelijkheden te zijn. In het bijzonder op het gebied
van de behandeling is nog onvoldoende wetenschappelijk onderzoek verricht om een richtlijn voor

de klinische praktijk op te stellen.

[TI)DSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 45 (2003) 11, 677-685]

TREFWOORDEN depressie, ziekte van Parkinson

De ziekte van Parkinson wordt pathofysiologisch
gekenmerkt door degeneratie van dopaminepro-
ducerende cellen in de substantia nigra, met als
gevolg een tekort aan dopamine in het striatum
(Hornykiewicz 1982). De degeneratie betreft echter
ook andere delen van het dopaminerge systeem,
zoalshetmesolimbische, het mesocorticaleen het
tubero-infundibulaire systeem. Daarnaast is er
bovendien sprake van degeneratieve veranderin-
gen in andere neurotransmittersystemen, zoals
het serotonerge, het noradrenerge en het choli-
nerge systeem (Jellinger 1986). Het is dan ook niet
verwonderlijk dat de symptomatologie van de
ziekte van Parkinson niet beperkt blijft tot een
stoornis van de beweging. Ook psychopathologi-
sche symptomen, zoals cognitieve achteruitgang
en dementie, affectieve stoornissen waaronder
depressie en angststoornissen, en (al of niet door
medicatie geinduceerde) hallucinaties komen bij
veel patiénten met de ziekte van Parkinson voor
(Marsh 2000). In dit narratieve overzicht worden
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deactuele opvattingen over depressies bij de ziek-
te van Parkinson besproken.

CONCEPTUELE ASPECTEN

Wanneer men het heeft over de ziekte van
Parkinson en depressie ontstaat er altijd discussie
of de depressieve klachten gezien moeten worden
als een intrinsiek symptoom van deze ziekte of als
een aparte entiteit. Daarnaast is er discussie over
of men de depressieve klachten nu als biologisch
of als psychologisch bepaald moet zien. Deze dis-
cussie raakt enkele basale conceptuele aspecten
van de psychiatrie in het algemeen. Het is goed
om te realiseren dat de diagnose ‘depressieve
stoornis’ volgens de DSM-1V-TR een syndroom-
diagnose is, in tegenstelling tot de diagnose ‘ziekte
van Parkinson’, die pathofysiologisch gedefini-
eerd is (American Psychiatric Association 2000a).
Depressie als syndroom kan gediagnosticeerd
worden wanneer voldaan wordtaan de opgestelde
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symptoomcriteria, ongeacht de veronderstelde
etiologie. Als syndroom is depressie dus een apar-
te entiteit, maar tegelijkertijd intrinsiek aan de
ziekte van Parkinson, omdat er ook pathofysio-
logisch een overlap is tussen beide aandoeningen
(zie hieronder) (Leentjens & Verhey 2002). Sinds de
invoering van de DSM-III-R in 1987 wordt er
geen onderscheid meer gemaakt tussen zoge-
naamde organische en reactieve depressies (Ame-
rican Psychiatric Association 1987). Hoewel dit
onderscheid intuitief misschien plausibel lijkt, is
er geen wetenschappelijk steun voor deze twee-
deling. Bovendien wordt door dit onderscheid
bovendien ten onrechte de indruk gewekt dat
‘reactieve depressies’ niet gepaard zouden gaan
met fysiologische veranderingen in de hersenen,
of omgekeerd, dat reactieve aspecten bij een
veronderstelde primair organische oorzaak niet
belangrijk zouden zijn. Ook bij patiénten met de
ziekte van Parkinson geldt dat het maken van een
onderscheid tussen organisch en reactief niet
wenselijk is, en niet bijdraagt aan diagnostiek of
behandeling.

DEFINITIE EN DIAGNOSE

Uiteraard wordt de diagnose depressieve
stoornis gesteld aan de hand van de criteria zoals
verwoord in de DSM-1V-TR. Een probleem is
echter vaak de vraag hoe omgegaan moet worden
met de vitale (lichamelijke) en cognitieve symp-
tomen? De ziekte van Parkinson en de depressie-
ve stoornis hebben een aantal symptomen
gemeenschappelijk: moeheid en energieverlies,
verminderde mimiek en een vertraagde psycho-
motoriek, mentale traagheid en concentratie-
stoornissen, verminderde eetlust, en slaapstoor-
nissen. Deze overlap maakt het moeilijk de
depressie op basis van de symptomatologie als
apart syndroom te herkennen. Ook is er vaak dis-
cussie of symptomen die ook aan de ziekte van
Parkinson toegeschreven zouden kunnen worden
wel moeten meetellen voor de diagnose depres-
sieve stoornis. Attributie van symptomen aan
6fwel de ziekte van Parkinson, 6fwel depressie, is

TIJDSCHRIFT VOOR PSYCHIATRIE 45 (2003) 11

in de praktijk echter vrijwel onmogelijk. Het
meest pragmatisch is dus om de diagnose ‘de-
pressie’ puur op basis van de geobserveerde en
gerapporteerde symptomen te stellen. Dit geeft
enerzijds de grootste intercollegiale overeen-
komst bij de diagnostiek; anderszins is ook de
beslissing tot behandelen athankelijk van het toe-
standsbeeld en niet van de veronderstelde etiolo-
gie. Het negeren van vitale symptomen is geen
oplossing voor de genoemde diagnostische pro-
blemen, zeker niet omdat gebleken is dat bepaalde
vitale symptomen - in het bijzonder een vermin-
derde eetlust en vroeg ontwaken - ook bij patién-
ten met Parkinson sensitieve symptomen zijn
voor een depressie (Leentjens, Marinus e.a. 2003).

EPIDEMIOLOGIE

Doorgaans wordt gesteld dat de prevalentie
van depressie bij patiénten met de ziekte van
Parkinson sterk verhoogd is. Bij deze algemene
constatering kunnen echter een aantal kantteke-
ningen worden gezet. Allereerst is de prevalentie
van depressie bij deze patiénten afhankelijk van
de populatie die bestudeerd wordt. In bevol-
kingsonderzoek worden bij patiénten met de
ziekte van Parkinson puntprevalenties gerappor-
teerd van 2,7 tot 7,7%, wat nauwelijks hoger is dan
de prevalentie van 1,8% die gerapporteerd wordt
in de algemene oudere bevolking (Beekman e.a.
1999; Hantz e.a. 1994; Tandberg e.a. 1996). In po-
likliniekpopulaties daarentegen worden sterk
variérende percentages gemeld, van slechts 4 tot
zelfs 90%, met een gemiddelde van 25 tot 40%
(Cummings 1992; Marsh 2000).

Deze grote variatie kan op een aantal manie-
ren verklaard worden. Ten eerste kan de gebruikte
prevalentieparameter van invloed zijn. Sommige
onderzoeken maken gebruik van puntprevalen-
ties, terwijl andere maandprevalenties gebrui-
ken. Daarnaast maakt het uit of men bij het
stellen van de diagnose een inclusieve of een
exclusieve benadering volgt - of men de vitale
(somatische) verschijnselen van een depressie wel
of niet meetelt voor de diagnose. Hoogendijk e.a.
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toonden aan dat de prevalentie van depressie in
een populatie van patiénten met Parkinson daal-
de van 23 naar 13% wanneer in plaats van een
inclusieve een exclusieve benadering gevolgd
werd (Hoogendijk e.a. 1998). Ten derde is van be-
lang of men gebruikmaakt van diagnostische
criteria (zoals DSM of 1ICD), een depressieschaal
hanteert, of afgaat op de klinische indruk. Onder-
zoek naar de concurrente validiteit van depressie-
schalen metde DSM-1V-criteria voor een depres-
sieve stoornis bij patiénten met een somatische
ziekte, laat zien dat de psychometrische eigen-
schappen van depressieschalen bij patiénten met
verschillende somatische aandoeningen verschilt,
en dat hogere afkapwaarden gebruikt moeten
worden dan in somatisch gezonde populaties
(Naarding e.a. 2002). Ten slotte is het belangrijk
hoemen omgaat metaffectieveklachten en symp-
tomen die niet (volledig) aan de criteria van een
depressieve stoornis voldoen. Hier kan men den-
ken aan affectlabiliteit, stemmingswisselingen in
relatie tot on/off-periodes, dysthymie, verwer-
kingsproblematiek, angststoornissen, en persoon-
lijkheidsverandering (Menza e.a. 1993; Menza e.a.
1990; Schiffer e.a. 1988).

ETIOLOGIE

Bij patiénten met de ziekte van Parkinson
gelden in principe dezelfde risicofactoren voor
depressie als in de algemene bevolking. Tot deze
algemene risicofactoren horen onder meer het
vrouwelijk geslacht, een hogere leeftijd, een lager
opleidingsniveau, comorbide aandoeningen, een
voorgeschiedenis van depressieve klachten, en
een positieve familieanamnese voor depressie
(Leentjens e.a. 2002). Daarnaast is er veel onder-
zoek gedaan naar additionele ziektespecifieke risi-
cofactoren. Vaak wordt depressie bij patiénten
met Parkinson in verband gebracht met verwer-
kings- en acceptatieproblematiek van de prog-
nose en invaliditeit die met de ziekte gepaard
gaan. Het is echter aangetoond dat patiénten met
Parkinson ook al voordat bij hen deze diagnose
gesteld wordt een 2,4 maal hogere kans op depres-
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sie hebben (Beekman e.a. 1995; Leentjens e.a. 2003;
Lindeman e.a. 2000; Schoevers e.a. 2000). Er mag
verondersteld worden dat védrdat de diagnose
ziekte van Parkinson gesteld wordt, er nog geen
sprake is van een relevante ziektegerelateerde
psychologische belasting. Er is doorgaans nog
niet of nauwelijks sprake van functionele beper-
kingen, en de patiént heeft nog geen weet van de
diagnose. Het lijkt dan ook aannemelijk dat een
zuiver psychologische verklaring ontoereikend s,
en dat er ook een biologische risicofactor in het
spel is. Naast de constatering dat de ziekte van
Parkinson predisponeert tot het krijgen van een
depressie, zijn er ook aanwijzingen dat het lij-
den aan depressies predisponeert tot het krijgen
van de ziekte van Parkinson (Nilsson e.a. 2001;
Schuurman e.a. 2002). Wat de pathofysiologische
consequenties van deze bevindingen zijn, is nog
onduidelijk.

Inverschillende onderzoeken is gezocht naar
ziektespecifieke risicofactoren voor depressie bij
patiénten met de ziekte van Parkinson. Er zijn
aanwijzingen dat een jongere beginleeftijd van
parkinsonsymptomen, een grotere invaliditeit,
de aanwezigheid van on/off-periodes, een hogere
dosis levodopa, en een positieve familieanamnese
voor de ziekte van Parkinson risicofactoren zou-
den kunnen zijn (Cole e.a. 1996; Santamaria e.a.
1986; Schrag e.a. 2001; Starkstein e.a. 1990; Tand-
berge.a. 1997). De waarde van deze bevindingen is
echter beperkt, omdat in geen van deze onder-
zoeken gecontroleerd werd voor algemene risico-
factoren voor een depressie. Wanneer daarvoor
wel gecorrigeerd wordt, dan blijkt er sprake van
interacties tussen algemene en ziektespecifieke
risicofactoren, waardoor veel potentiéle ziekte-
specifieke risicofactoren niet meer voorspellend
voor een depressie blijken te zijn. In een onder-
zoek van Leentjens e.a. (2002), waarin deze bena-
dering werd toegepast, bleek alleen een rechts-
zijdig begin van motorische symptomatologie
(linkszijdige hersenpathologie) een voorspeller
voor depressie te zijn. Dit is interessant, omdat
ook bij patiénten met een post-CVA-depressie
en bij somatisch gezonden met een depressie
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linkszijdige hersenpathologie gevonden wordt
(Chemerinski & Robinson 2000; Holthoffe.a. 1999;
Klemm e.a. 1996).

Overdeinvloed van anti-Parkinson-medica-
tie op de stemming is weliswaar veel geschreven,
maar bestaat toch nog veel onduidelijkheid.
Levodopa kan zowel een depressogeen als een
stemmingsverbeterend effect hebben (Factor e.a.
1995). Hoewel er gevalsbeschrijvingen zijn van
depressies die door dopa-agonisten geinduceerd
werden, wordt verondersteld dat zij in voorko-
mende gevallen eerder een stemmingsverbete-
rend effect hebben. Door twee recente publicaties
die een antidepressief effect van pramipexol
beschrijven bij patiénten dienietaandeziekte van
Parkinsonlijden,isbelangstelling voor ditmiddel
ontstaan als potentieel antidepressivum (Corri-
gan e.a. 2000; De Battista e.a. 2000). Anticholiner-
gica, en met name trihexyfenidyl, kunnen een
stemmingsverbeterend, of zelfs euforiserend ef-
fect hebben.

PATHOFYSIOLOGIE

Verschillende hypothesen proberen een pa-
thofysiologische verklaring te geven voor de
verhoogde kwetsbaarheid voor depressie bij pa-
tiénten met de ziekte van Parkinson. De meest
verbreide zijn de serotonerge en de dopaminerge
hypothese en er is ook de oudere cholinerge-
adrenerge hypothese. De serotonerge hypothese
werd in 1984 door Mayeux en anderen geformu-
leerd, en is gebaseerd op de vaststelling dat de
serotonergeactiviteitin de hersenen bij patiénten
met Parkinson verlaagd is. Aangezien serotonine
het vermogen heeft om de striatale dopamine-
afgifte te remmen, wordt deze verlaging als een
functioneel compensatiemechanisme gezien voor
de verminderde beschikbaarheid van dopamine
in het striatum (Mayeux 1990). Tegelijkertijd is
bekend dat een verlaagde serotonerge activiteit
echter een risicofactor is voor het krijgen van een
depressie (Van Praag & De Haen 1979). De sero-
tonerge hypothese is aantrekkelijk, omdat ze een
verklaring biedt voor enkele waarnemingen. Aan-
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gezien dit compensatiemechanisme al actief is
lang voordat de klinische symptomatologie ont-
staat, zou het een verklaring kunnen bieden voor
de verhoogde incidentie van depressie bij patién-
ten met Parkinson voordat deze diagnose gesteld
wordt. Daarnaast vormt het een verklaring voor
de toename van parkinsonistische symptomato-
logie tijdens behandeling met een selectieve
serotonineheropnameremmer (SSR1), zoals die
bij een aantal patiénten beschreven is.

De dopaminerge hypothese ziet de aan-
tasting van de mesolimbische en mesocorticale
componenten van het dopaminerge systeem als
risicofactor voor depressie. Deze banen spelen een
belangrijke rol bij de zogenaamde self-reward-
mechanismen. Aantasting van deze self-reward-
mechanismen zou een verhoogde kans op de-
pressie geven (Fibiger 1984). Deze hypothese zou
een verklaring kunnen geven voor bijvoorbeeld
het stemmingsverbeterende effect van enkele
dopamineagonisten.

De cholinerge-adrenerge hypothese is van
oudere datum en sluit minder goed aan bij de
gangbare opvattingen over de pathofysiologie
vandepressieve stoornissen in hetalgemeen. Deze
hypothese zietdepressie als een toestand van rela-
tieve cholinerge overactiviteit ten opzichte van de
activiteit van het adrenerge neurotransmitter-
systeem (Janowsky e.a. 1972). Zij heeft recent weer
enige aandacht gekregen nadat in een onderzoek
een stemmingsstabiliserend effect van donezepil,
een cholinesteraseremmer, werd aangetoond
(Burte.a. 1999).

Andere wetenschappers hebben geprobeerd
een meer directe link te leggen tussen depressie-
ve symptomatologie en veranderde neurotrans-
mitteractiviteiten in plaats van een verhoogde
kwetsbaarheid voor depressie. Bij zowel de ziekte
van Parkinson als depressieve stoornissen is een
verminderde dopamineactiviteit in de frontale
cortex geassocieerd met psychomotore vertra-
ging, verminderde noradrenerge activiteit met
anhedonie en verminderde serotonerge activiteit
met depressie, angstsymptomen, en slaapstoor-
nissen (Van Praag e.a. 1990). Om meerdere rede-
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nen is deze benadering waarschijnlijk te een-
voudig. Allereerst verklaart deze niet waarom
bepaalde patiénten wel en andere geen depressie-
ve symptomen hebben. Ook verklaart deze niet
waarom sommige onderzoekers wel een additio-
nele verlaging van het 5-hydroxyindolazijnzuur
in de liquor vinden bij depressieve patiénten met
Parkinson en andere niet. Bovendien kunnen ook
andere factoren, zoals psychosociale omstandig-
heden, persoonlijkheid en coping-strategieén een
rol spelen in de ingewikkelde interactie tussen
biologische, psychologische en sociale factoren
(Brown & Jahanshahi 1995). Ten slotte is het meer
aannemelijk dat niet de regionale activiteit van
één bepaalde neurotransmitter, maar de ver-
houding van de verschillende neurotransmitter-
activiteiten in een bepaalde regio bepalend is voor
de symptomatologie (Birkmayer & Birkmayer
1987; Riederer & Birkmayer, 1980). Het kwets-
baarheidmodellijktduseen aantrekkelijkeralter-
natief.

BEHANDELING

Om verschillende redenen is het belangrijk
om depressies bij patiénten met Parkinson te
behandelen. Depressie heeft een negatieve in-
vloed op de cognitieve prestaties, de algemene
dagelijkse levensverrichtingen en de ervaren
kwaliteit van leven (Hobson e.a. 1999; Liu e.a.
1997). Bovendien is een niet-depressieve patiént
lichamelijk actiever en beter gemotiveerd mee te
werken aan fysiotherapie en andere revalideren-
de behandelingen, wat de motoriek en zelfred-
zaamheid ten goede kan komen.

In principe gelden voor behandeling van
depressies bij patiénten met Parkinson dezelfde
richtlijnen als bij de behandeling van depressies
bij somatisch gezonde patiénten. In het geval van
een lichte depressie kan volstaan worden met
ondersteunende therapie: een steunend gespreks-
contact, dat ingaat op de eventuele acceptatie- en
coping-problemen, de emotionele consequenties
bespreekt voor de partner en de omgeving van
patiént, en dat patiéntstimuleert tot lichamelijke
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activiteiten, sociale contacten, en een actieve dag-
invulling.

Inhetgeval van ernstigere depressieve klach-
ten, zal ook psychofarmacologisch behandeld
moeten worden. De medicamenteuze behande-
ling van depressie bij patiénten met Parkinson is
gecompliceerd, enerzijds omdat er weinig bewijs
van de werkzaamheid van antidepressiva bij deze
patiéntengroep voorhanden is, anderzijds omdat
men op theoretische gronden een aantal bijwer-
kingen en interacties kan verwachten, die juist bij
deze patiénten vervelend kunnen zijn.

De werkzaamheid van zowel SSR1’s als tri-
cyclische antidepressiva (TCA’s) is bij depressieve
patiénten met Parkinson nooit overtuigend aan-
getoond (Klaassen e.a.1995). In de twee tot dusver
verrichte dubbelblinde, gerandomiseerde en pla-
cebogecontroleerde onderzoeken naar de effecti-
viteit van een SSR1I (respectievelijk citalopram en
sertraline) was erzowelinde meteen SSR1 behan-
delde groep als in de placebogroep een zeer hoge
respons tot zelfs 80%, zonder significant verschil
tussen beide condities (Leentjens e.a. 2003; Wer-
muth e.a. 1998). Een dergelijk hoge placebores-
pons maakt dat onderzoeken die geen placebo-
gecontroleerde opzet volgen nooit duidelijkheid
kunnen geven over de werkzaamheid van antide-
pressiva. Bovendien geeft een dergelijke sterke
placeborespons te denken over de veronderstelde
specifieke werking van het antidepressivum.
Meestal wordt een hoge placeborespons in ver-
band gebrachtmetstimulatievan hetself-reward-
systeem, dat gelokaliseerd wordt in het mesolim-
bische/mesocorticale dopaminerge systeem en
dat zou dus pleiten voor de dopaminerge hy-
pothese. Recent is gebleken dat patiénten met
Parkinson ook bij behandeling van motorische
symptomatologie gevoelig zijn voor placebores-
pons (De la Fuente-Ferndndez e.a. 2001; Goetz e.a.
2000). Er is te weinig onderzoek gedaan naar de
behandeling van depressies bij patiénten met
Parkinson om een evidence-based advies te geven
over de behandeling (Klaassen e.a. 1995).

Er is enige casuistiek over bijwerkingen van
SSRI’s. SSRI’s kunnen de motoriek negatief be-
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invloeden (Leo 1996) en bovendien kunnen zij
aanleiding geven tot een serotonerg syndroom
wanneer zij met selegiline - een MA O-B-remmer
die bij de behandeling van motorische symp-
tomen van de ziekte van Parkinson gebruikt
wordt - gecombineerd worden. Een dergelijk
serotonerg syndroom wordt gekenmerkt door
tremor, hypertonie, myoclonieén, autonome ver-
schijnselen, hyperthermie en hallucinose. In
extreme gevallen kan dit tot de dood leiden. Ook
TCA’s kunnen in combinatie met selegiline een
serotonerg syndroom veroorzaken dat nog fulmi-
nanter kan verlopen. Uit onderzoek blijkt dat een
serotonerg syndroom bij patiénten die een com-
binatie van selegiline en een antidepressivum
krijgen zeldzaam is, met een incidentie van
slechts 0,24% (Richard e.a. 1997). Van de 57 mel-
dingen van een serotonerg syndroom die bij de
Amerikaanse Food and Drug Administration ont-
vangen werden, waren 27 het gevolg van combi-
natie van selegilinemeteen SSR1,eveneens 2y van
combinatie met een TCA, en drie door combina-
tie met een ander antidepressivum. De 3 fataal
verlopende syndromen waren alle het gevolg van
combinatie van een TCA met selegiline (Richard
e.a.1997). Op dit puntlijken dessr1’s dus een vei-
liger optiedande TCA’s. TCA’s kunnen daarnaast
door hun anticholinerge bijwerkingen de cogni-
tieve functies aantasten en ook het ontstaan van
hallucinaties bevorderen.

Hoewel er vooralsnog weinig ‘evidence’ is
voor de effectiviteit van behandeling met antide-
pressiva bij depressieve parkinsonpatiénten, zal
- bij gebrek aan bewijs voor de werkzaamheid van
alternatieve behandelmogelijkheden - doorgaans
toch een proefbehandeling aangewezen zijn. De
Nederlandse cBO-consensus voor de behande-
ling van depressie bij volwassen besteedt geen
specialeaandachtaan patiénten metde ziekte van
Parkinson (Centraal Begeleidingsorgaan voor de
intercollegiale toetsing 1994). De richtlijnen van
de American Psychiatric Association en van de
American Academy of Neurology doen dit wel
(American Psychiatric Association 2000b; Olanow
& Koller 1998). Zij spreken een voorkeur uit voor
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behandeling met een SSR1 wegens de in het alge-
meen lichtere bijwerkingen. Er wordt geadvi-
seerd om in dat geval alert te blijven op een
eventueel negatief effect op de motoriek. Wanneer
een SSRI niet werkt of wanneer er bijwerkingen
optreden, kan overgeschakeld worden op een
TCA. De voorkeur hierbij is een TCA met zo wei-
nig mogelijk anticholinerge bijwerkingen, om de
cognitieve vermogens zo weinig mogelijk te com-
promitteren. Nortriptyline heeft hierbij dus de
voorkeur boven amitriptyline. De plaats van
moclobemide (een reversibele MAO-A-remmer)
en enkele andere nieuwegeneratieantidepressiva
bij de behandeling van depressie bij patiénten
met de ziekte van Parkinson is nog onduidelijk.
In het geval van ernstige depressies kan, indien
er geen verbetering op antidepressieve medicatie
optreedt, elektroconvulsietherapie overwogen
worden, mede gezien het (zij het tijdelijke) posi-
tieve effect op de motoriek (Leentjens e.a. 1998).

CONCLUSIE

Depressieve klachten bij de ziekte van Par-
kinson blijven een conceptuele, diagnostische en
therapeutische uitdaging vormen. De overlap van
symptomatologie maakt het soms moeilijk om de
depressie als aparte entiteit te herkennen, terwijl
de overlappende pathofysiologie de behandeling
van depressieve symptomen zonder motorische
of cognitieve neveneffecten moeilijk maakt. Pla-
cebogecontroleerde onderzoeken zijn noodzake-
lijk om een wetenschappelijk gefundeerd behan-
deladvies mogelijk te maken. Een beter inzicht in
depathofysiologie van depressies bij de ziekte van
Parkinson kan ook waardevolle informatie ople-
veren voor kennis van de pathofysiologie van
depressieve stoornissen in het algemeen.
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SUMMARY

Depressions in Parkinson’s disease - A.F.G. Leentjens —

Parkinson’s disease is frequently accompanied by depression which can have a negative effect on a
patient’s cognitive performance, quality of life and activities of daily living. Because Parkinson’s
disease and depression have a number of symptoms in common, it is sometimes difficult to distin-
guish the two disorders. Furthermore, the overlapping pathophysiology may make it difficult
to treat depressive symptoms without influencing the patients motor or cognitive functions. This
narrative review summarises our current knowledge concerning the epidemiology, etiology, patho-
physiology and treatment of depression in patients with Parkinson’s disease. Clearly, however, many
questions remain unanswered. In particular, research is needed into the efficacy of currently available
treatments for depression so that it becomes possible to develop evidence-based guidelines.
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