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Demenssjukdomarna ådrar sig alltmer
uppmärksamhet både nationellt och
internationellt, inte minst till följd av
det ökande antalet personer med de-
menssjukdom i en åldrande befolkning.
Denna utveckling har lett till en natio-
nell kunskapssammanställning [1] och
ett av Socialstyrelsen initierat arbete att
ta fram nationella riktlinjer för demens-
sjukdomar. Riktlinjerna beräknas publi-
ceras under 2009. 

Samhällskostnaderna för de mens -
sjuk dom är avsevärda och uppskattas av
Socialstyrelsen till 50 miljarder kronor
årligen, varav ca 85 procent omfattar
kostnader för omvårdnad och stöd i
kommunal verksamhet [2]. 

Efter att många av de bakomliggande
sjukdomsmekanismerna klarlagts un -
der 1980- och 1990-talen har fokus nu
lagts på behandling, omvårdnad och or-
ganisationsfrågor [3]. 

Demensbegreppet
Kognition kan definieras
som de tankefunktioner med
vilkas hjälp information
hanteras. Exempel på kogni-
tiva funktioner är minne,
varseblivning, språk och
rums uppfattning. Med kog-
nitiv svikt avses ett tillstånd
av förvärvad försämring av den kogniti-
va förmågan. Begreppet demens innebär
inte en sjukdom i sig, utan ett tillstånd
där en förvärvad kognitiv svikt har nått
en sådan grad att individens funktions-
förmåga påverkas signifikant under mer
än sex månader. 

För en person med progredierande
demenssjukdom finns således en relativt
lång fas av sjukdomen då det föreligger
kognitiv svikt men inte demens (Figur 1).
För varje individ som drabbas är det vik-
tigt att karakterisera den kognitiva svik-
tens grad och natur, dess konsekvenser i
vardagen och patientens eventuella
hjälpbehov, oavsett om demens förelig-
ger eller inte. I Sverige är å andra sidan
demensdiagnos en förutsättning för att

en person med demenssjukdom ska vara
berättigad till vissa typer av kommunala
stöd- och omvårdnadsåtgärder, t ex dag-
vård och särskilt boende. 

Med demenssjukdomar menar man i
allmänhet sjukdomar som
vanligen leder till demens.
Det förekommer dock
kognitiv svikt även vid andra
neuro logiska sjukdomar. Ex-
empelvis har man under se-
nare år uppmärksammat att
en betydande andel av perso-
ner med Parkinsons sjukdom
utvecklar kognitiv svikt, som
dessutom kan vara så uttalad

att demens föreligger. Kognitiv svikt av
varierande grad är också vanligt efter
stroke och vid multipel skleros (MS).
Detta leder i sin tur till stora konsekven-
ser för både behandling och omvårdnad.

Kognitiv påverkan av läkemedel är
vanligt, inte minst hos äldre och patien-
ter med multipla sjukdomar. Risken för
kognitiva biverkningar ökar med antalet
läkemedel. Mest utsatta är personer som
redan har en påverkan på cerebrala
funktioner av en eller flera anledningar,
där minsta ytterligare belastning kan
resultera i hjärn svikt – konfusion. 

Stress, depression och kronisk psykisk
sjukdom kan ge varierande grad av kog-
nitiv påverkan. När vissa av dessa sjuk-
domar kombineras med ett normalt åld -

rande kan tillståndet misstolkas som att
det föreligger en demensutveckling.

Det finns således ett stort antal till-
stånd och sjukdomar som ger kognitiv
påverkan. Användning av termer som
kognitiv svikt respektive kognitiva eller
kognitionsstörande sjukdomar kom-
pletterar begreppen demens och de-
menssjukdomar. Kunskapen om kogni-
tion och demenssjukdomar brister ofta.
Nyligen har föreslagits ökad satsning på
utbildning inom detta kunskapsområde
– kognitiv medicin [4].

Multidisciplinär handläggning
Diagnostik och behandling av demens-
sjukdomar utförs av neurologer i många
länder, t ex Danmark och Italien, medan
det i Sverige som regel är läkare inom
äld repsykiatri eller geriatrik som ansva-
rar för den specialiserade demensvår-
den. En betydande andel av dem som
drabbas av demenssjukdom är äldre,
multisjuka och har psykiska symtom se-

MULTIDISCIPLINÄRT FOKUS PÅ
KOGNITIV SVIKT OCH DEMENS

Demenssjukdomarna utgör en av de
största sjukdomsgrupperna i Sverige
och innebär en kostnad för samhället
på ca 50 miljarder kronor årligen.
För närvarande sker en evidensbase-
rad nationell harmonisering av ruti-
nerna för diagnostik, behandling och
omvårdnad.
Förbättrad diagnostik har avslöjat nya
former av demenssjukdom, och även
förekomst av kognitiv svikt vid många
andra medicinska tillstånd.
Demenssjukdomar bör handläggas
multidisciplinärt i samarbete mellan
geriatrik, neurologi och psykiatri.

sammanfattat

»… en relativt
lång fas av sjuk-
domen då det
föreligger kogni-
tiv svikt men inte
demens …«

CHRISTER NILSSON, docent,
överläkare, verksamhetschef,
verksamhetsområde kognitiv
medicin, Universitetssjukhuset i
Lund christer.f.nilsson@skane.se

Figur 1. Utveckling av kognitiv förmåga över
tid, från normal kognitiv funktion till kognitiv
svikt och demens, vid gradvis progredie-
rande demenssjukdom. Även vid objektivt
verifierade kognitiva problem behöver funk-
tionsnedsättningen inte vara av den omfatt-
ningen att den drabbade individen har de-
mens. Om den kognitiva svikten signifikant
påverkar individens funktionsförmåga i var-
dagen under mer än 6 månader föreligger
demens. 
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Figur 2. Handläggning av demenssjukdomar
på specialistnivå bör vara multidisciplinär.
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kundärt till demenssjukdomen. I själva
verket ter det sig rimligt att handlägg-
ningen på specialistnivå av personer
med demenssjukdom i framtiden bör
skötas multidisciplinärt med nära sam-
arbete mellan geriatrik, neurologi och
psykiatri (Figur 2). 

Ovanligare demenssjukdomar
Alzheimers sjukdom har, som den vanli-
gaste demenssjukdomen, ådragit sig den
största uppmärksamheten vad gäller
forskning och utveckling inom demens -
området. Nya kunskaper om demens-
sjukdomarnas molekylärbiologi och pa-
tofysiologi har dock lett till ökad kun-
skap om andra demenssjukdomar. 

Lewykroppsdemens utgör en sjuk-
domsentitet med distinkt klinisk och
neuropatologisk bild, som inte är ovanlig
bland äldre. Det är viktigt att känna till
lewykroppsdemens, eftersom det finns
associerade psykiska, motoriska och
dys auto noma symtom som kräver sär-
skild uppmärksamhet och behandling
(se artikeln av Boström et al i temat). 

Genetiska, molekylärbiologiska och
neuropatologiska data har också kunnat
klarlägga att frontotemporal demens in-
går i ett stort komplex av sjukdomar med
starkt varierande kognitiva, beteende-
mässiga och motoriska symtom (se arti-
keln av Landqvist et al i temat). Detta
ställer större krav på dia gnostiken, som i
dessa fall ofta behöver göras vid speciali-
serade centrum.

Diagnostik och diagnoser
Nuvarande kriterier för diagnostik av de-
mens grundar sig på kliniska symtom och
fynd, medan definitiv diagnos av den bak-
omliggande sjukdomen bara kan fast -
ställas genom neuropatologisk un der -
sökning. Sannolikt kommer det i framti-
den att bli viktigt att definiera om diagno-
sen är klinisk (fenotyp), biokemisk/
molekylär (»biotyp«) eller genetisk (ge-
notyp). Den kliniska diagnosen baserar
sig på hjärnskademönstret enligt ana -
mnes, status, neuropsykologisk utred-
ning och morfologisk och funktionell
undersökning (DT/MR/SPECT/PET). 

Oftast överensstämmer den kliniska
diagnosen med bildgivande och neuro-
kemiska undersökningar, men vid aty-
piskt förlopp kan likvoranalys och bild-
givande tekniker med specifika spårsub-
stanser ge information om den bakom-
liggande molekylärbiologiska proces-
sen. Det återstår dock att visa i större
studier om resultatet av dessa undersök-
ningar korrelerar med den neuropatolo-
giska bilden. 

Ökad kännedom om den molekylära
patologin vid olika neurodegenerativa

sjukdomar har även lett till en utveck-
ling av den neuropatologiska diagnosti-
ken, med specifika immunhistokemiska
undersökningar av ett ökande antal
sjuk domsassocierade proteiner som ett
av de främsta verktygen. Mutationer i
vissa gener kan ge upphov till neurode-
generativ sjukdom, inklusive hereditär
alzheimer och parkinson. Den kliniska
och molekylärpatologiska bilden kan
dock variera inom samma släkt trots att
drabbade individer har samma muta-
tion. 

För att kunna sätta in behandling är
det önskvärt att kunna ställa en specifik
diagnos så tidigt som möjligt. Exempel-
vis har man visat att atrofi av hippocam-
pus påvisad med magnetresonansteknik
(MR) är korrelerad till förekomst av Alz-
heimers sjukdom (se artikeln av van
Westen et al i temat). 

Ännu mer lovande är de studier där
man funnit ett starkt samband mellan
nivåerna av de neurokemiska mar kö rer -
na tau och betaamyloid i cere bro spi nal -
vätska och den kliniska dia gnosen Alz-
heimers sjukdom (se artikeln av Zetter-
berg et al i temat). Hos personer med lät-
tare minnesbesvär, av graden lindrig
kog nitiv störning, är patologiska nivåer
av tau och betaamyloid associerade med
ökad risk för utveckling av alzheimer [5].
Förekomst av ökad mängd betaamyloid i
hjärnan hos alzheimerpatienter kan
även påvisas med hjälp av PET. 

Ovanstående fynd ligger till grund för
försök att utveckla kriterier för forsk-
ning om alzheimer så att dessa även om-
fattar fynden vid bildgivande tekniker
(MRI, SPECT och PET) och neuroke-
misk undersökning [6]. Selektion av pa-
tienter på andra grunder än enbart den
kliniska bilden kommer att få utomor-
dentligt stor betydelse för kommande
behandlingsstudier vid alzheimer. 

Framtida behandlingsmöjligheter
Trots ovanstående resonemang om vik-
ten av tidig diagnostik, är nuvarande be-
handlingsmöjligheter vid demenssjuk-
dom begränsade. Godkända läkemedel
finns bara för symtomatisk behandling
av alzheimer och demens vid parkinson. 

Utvecklingen av nya sjukdomsbrom-
sande läkemedel grundar sig främst på
amyloidhypotesen, men även andra be-
handlingsprinciper används för utveck-
ling av nya läkemedel (se artikeln av 
Ingelsson et al i temat). Enligt amyloid-
hypotesen är inlagringen av amyloid-
plack i hjärnans bark den centrala pato-
genetiska sjukdomsmekanismen. Som
stöd för hypotesen anförs bl a att heredi-
tära former av alzheimer har mutationer
i generna för amyloidprekursorprotei-

net (APP) eller enzymer inblandade i
metabolismen av APP.

Omvärld, organisation och omvårdnad 
Publiceringen av SBU:s kunskapssam-
manställning utgör grunden för en na-
tionell harmonisering av diagnostik, be-
handling och omvårdnad [1]. Förhopp-
ningsvis kommer det prioriteringsarbe-
te som ingår i de kommande nationella
riktlinjerna för demenssjukdomar att
ytterligare underlätta denna process. Ett
nytt kvalitetsregister, Svenska demens-
registret (SveDem), startade 2007. Detta
gör det möjligt att följa upp diagnostik,
behandling och stödåtgärder såväl lokalt
och regionalt som nationellt.

Kunskapsläget vad gäller interventio-
ner för bemötande av olika typer av sym-
tom och beteendeförändringar vid de-
menssjukdom är fortfarande bristfälligt
(enligt SBU). Det finns däremot veten-
skapligt stöd för att psykosociala trä-
ningsprogram för anhöriga till personer
med demenssjukdom har positiva effek-
ter på de anhörigas välbefinnande (evi-
densstyrka 2).

Spännande, växande kunskapsområde
Liksom inom andra medicinska fält har
utvecklingen inom demensområdet va-
rit snabb de senaste decennierna. En
växande förståelse finns i dag för att kog-
nitiv svikt utgör en betydande del av pro-
blematiken även vid andra medicinska
tillstånd, utöver de traditionella de-
menssjukdomarna. Handläggningen av
kognitiv svikt och demens kräver att vi
bryter upp traditionella professions-
och administrationsgränser, med hjär-
nan och dess olika funktioner i fokus.

■ Potentiella bindningar eller jävsförhållan-
den: Inga uppgivna.
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