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Neurodegenerativa sjukdomar kinne-
tecknas av neuronalt sonderfall, som ater-
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Degenerativa processer i centrala nervsystemet (CNS) ater-
speglas i likvor. Likvor, eller cerebrospinalvitska, finns i hjar-
nans ventriklar och subaraknoidalrummet, som omsluter hjar-
nan och ryggmirgen. Likvorrummets volym hos en vuxen
maénniska ar ca 150 ml, varav 20-30 ml finns i ventriklarna.
Produktionshastigheten av likvor &r relativt hog, ca 20 ml per
timme. Den méngd man oftast tappar ut vid likvoranalyser (8-
12 ml) aterbildas séledes inom en halvtimme. Likvorrummet
atskiljs fran hjarnans extracelluldrrum av endast ett enkelt la-
ger ependymceller. Detta ependymcellslager har hog permea-
bilitet for de flesta &mnen, inklusive proteiner, och darfér sker
ett fritt utbyte av substanser mellan hjarnans extracellularrum
och likvor, vilket utnyttjas i diagnostiskt syfte vid likvoranaly-
ser. Som beskrivits i Likartidningen dr lumbalpunktion en en-
kel och siker undersdkning [1], som mycket vil kan utféras i
primérvarden.

Vikten av tidig diagnostik

Alzheimers sjukdom ir den vanligaste orsaken till demens [2].
Den &r en langsamt progredierande neurodegenerativ sjuk-
dom med ett betydande prekliniskt forlopp. Sannolikt startar
sjukdomsprocessen 20-30 ar innan patienten far de forsta kli-
niska symtomen [3]. Symtomen borjar smygande, och initialt
mirks endast 1atta minnessvarigheter, som successivt blir mer
uttalade. Denna fas av sjukdomen, med isolerad minnesstor-
ning utan andra demenssymtom, kallas lindrig kognitiv stor-
ning (mild cognitive impairment, MCI) [4].

I dag soker flertalet patienter med minnesstdrning tidigt
med mycket lindriga symtom. Det dr i detta skede svart att kli-
niskt avgdra om patienten haller pa att utveckla alzheimer eller
nagon annan demenssjukdom eller om symtomen hérror fran
depression/utbriandhet eller godartad aldersrelaterad min-
nesfunktionsnedséttning. Samtidigt dr det vid alzheimer vik-
tigt att starta farmakologisk behandling med acetylkolineste-
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rashdmmare sa tidigt i sjukdomsférloppet som maojligt for att
lindra symtomen och forbittra livskvaliteten. Om den nya ty-
pen av sjukdomsmodifierande likemedel, som troligen angri-
per primérpatogenetiska processer, visar sig effektiv kommer
det att bli helt avgorande att kunna initiera behandlingen sa ti-
digtisjukdomsforloppet som méjligt, innan hjarnskadorna har
blivit féor omfattande [5].

De okade kunskaperna om demenssjukdomarnas natural-
forlopp innebér att de kriterier som anvints under mer dn 20
ar for klinisk diagnostik och som huvudsakligen vilar pa ute-
slutningsprincipen kan anses féraldrade. Nyligen publicerades
nya forskningskriterier for alzheimerdiagnostik [6]. De bygger
paen kombination av sedvanlig klinisk diagnostik och biomar-
korer inkluderande likvoranalyser, magnetkameraundersok-
ning (MR) och/eller positronemissionstomografi (PET). En
viktig princip i dessa kriterier ar att diagnosen kan stéllas
mycket tidigare i sjukdomsférloppet om patienten har lindrig
kognitiv storning och biomarkdérer som talar for alzheimer.

Likvoranalyser vid utredning av minnessjukdomar delas in i
basala och specifika. Med basala likvoranalyser kan exempelvis
infektiosa, inflammatoriska och cerebrovaskulidra sjukdomar
identifieras. Specifika likvoranalyser som avspeglar sjukdoms-
specifika molekylira skeenden har utvecklats for diagnostik av
alzheimer, men vad betriffar 6vriga demenssjukdomar ater-
star fortfarande mycket forskningsarbete.

Basala likvoranalyser
De basala analyser som rutinméssigt bor inga i en demensut-
redning ir cellrikning och bestimning av blod-hjarnbarriér-
funktion och intratekal immunglobulinproduktion (Tabell I).
Vid cellrikning kvantifieras erytrocyter (»réda«) och leuko-
cyter (»vita«), som delas upp i polynukledra (»poly«) och mo-
nonukleira (»mono«) leukocyter. Vid ser6sa meningoencefali-
ter (t ex tuberkulos, neuroborrelios, HIV-encefalit, svampin-
fektioner, olika virusmeningiter) ses latt till uttalad mononuk-
ledr cell6kning. En diskret monocytér cellstegring kan ocksa
ses vid olika inflammatoriska sjukdomar, t ex multipel skleros.
Priméra neurodegenerativa sjukdomar har normala celltal.
Med blod-hjidrnbarriiren menas den barriir som finns mel-
lanblodet och hjarnan, da hjarnans kapilldrer har betydligt 14g-
re permeabilitet dn kapilldrer i andra organ [7]. Som matt pa
blod-hjarnbarridrfunktionen anvinds albuminkvoten [8]. Al-
bumin syntetiseras inte i CNS, och allt albumin i likvor har
darfor passerat 6ver blod-hjarnbarridren. Normalt finner man
en latt 6kning av albuminkvoten hos dldre individer. Vid 6kad
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Likvorundersokning bor inga

i varje minnesutredning.
Undersokning av celltal,
blod—hjarnbarriarfunktion
och eventuell intratekal
immunglobulinproduktion an-
vands for att utesluta neuroin-
fektiosa och neuroinflamma-

toriska sjukdomar.
Likvornivaer av total-tau, fos-
fo-tau, B-amyloid och neurofi-
lament anvdnds for att diffe-
rentiera olika primardegene-
rativa sjukdomar med min-
nessymtom.

LAKARTIDNINGEN NR 20 2009 VOLYM 106



B TEMA DEMENS

TABELL I. Basala likvoranalyser vid minnesutredning.

Analys Mekanism Metod Fordandring

Cellrakning (mononukledra Neuroinflammation Mikroskopi Okade celltal talar fér infektids eller inflammatorisk

och polynukledra celler) CNS-sjukdom

Albuminkvot Blod—hjarnbarriarfunktion Nefelometri Okad albuminkvot talar fér blod—hjarnbarridrskada

IgG och IgM i serum Neuroinflammation Nefelometri Okat IgG- och/eller IgM-index samt likvorselektiva IgG-
och likvor Elektrofores och/eller IgM-band talar for neuroinflammatorisk sjukdom

albuminkvot talar man om blod-hjarnbarridrskada, vilket ses
vid olika tillstand med 6kad kapilldrpermeabilitet, sdsom in-
fektioner (t ex neuroborrelios), inflammatoriska sjukdomar
(t ex Guillain-Barrés syndrom), tumorer och hjarntrauma.
Kraftigt 6kad albuminkvot ses dven vid spinala tumérer som
forhindrar passagen av likvor lings spinalkanalen. Vid cere-
brovaskulira sjukdomar ses 6kad albuminkvot, och vid vasku-
lar demens ses darfor ofta latt till mattlig blod-hjarnbarriar-
skada. Vid degenerativa sjukdomar, som alzheimer och fronto-
temporal demens, dr blod-hjarnbarridrfunktionen diremot
normal. Detta kan anvindas differentialdiagnostiskt; blod—
hjarnbarridrskada talar emot primirdegenerativ hjarnsjuk-
dom som enda forklaring till patientens symtom.

Vid kroniska inflammatoriska processer och infektioner sva-
rarimmunsystemet i CNS med att producera antikroppar. Det-
ta kallas intratekal immunglobulinproduktion och kan be-
stimmas dels kvantitativt genom att berdkna IgG- och IgM-in-
dex, dels kvalitativt genom att pavisa oligoklonala band i likvor
(Tabell I). De kvantitativa matten IgG- och IgM-index ger en
uppskattning av méngden IgG och IgM som produceras i CNS
[8,9]. Vidisoelektrisk fokusering (IEF) av serum och likvor kan
likvorselektiva oligoklonala IgG-band pavisas. Med en annan
elektroforetisk teknik kan intratekal IgM-produktion pavisas
[10, 11]. Intratekal immunglobulinproduktion ses vid dels olika
infektioner (t ex neuro-aids, neurosyfilis och neuroborrelios),
dels inflammatoriska sjukdomar (t ex multipel skleros och ce-
rebral systemisk lupus erythematosus). Fynd av intratekal im-
munglobulinproduktion bor foranleda kompletterande dia-
gnostisk utredning med odling och serologi (t ex syfilis, borre-
lia, HIV). Omvént talar avsaknad av intratekal immunglobu-
linproduktion emot inflammatorisk hjarnsjukdom.

Specifika likvoranalyser for alzheimerdiagnostik

De biokemiska analyser som specifikt utvecklats for diagnostik
av alzheimer &r total-tau (T-tau), som avspeglar axonal nerv-
cellsdegeneration, fosforylerat tau (fosfo-tau, P-tau), som av-
speglar hyperfosforylering av tau och bildning av neurofibril-
ler, samt olika varianter av B-amyloid (ApP42 och AB40) som av-
speglar metabolismen av B-amyloid och bildningen av senila
plack (Figur 1). Enligt SBU:s rapport om demenssjukdomar
fran 2006 bidrar kombinationen av T-tau och AB42 starkt till
det diagnostiska arbetet med att urskilja alzheimer fran kon-
trollgrupper och andra demenstillstaind, medan P-tau bidrar
mattligt starkt.

Total-tau (T-tau). Tau finns i nervcellernas axoner i hjarnan,
foretradesvis i tunna icke-myeliniserade kortikala axoner [12].
Dess funktion dr att binda till mikrotubuli i axonerna och dér-
igenom stabilisera dessa (Figur 1). En fosfatgrupp kan kopplas
till ett antal aminosyroritau, och dirfér kan tau kan vara fosfo-
ryleratiolika grad. Genom att anvinda monoklonala antikrop-
par som reagerar med alla isoformer av tau oberoende av fosfo-
ryleringsgrad har man kunnat utveckla ELISA-analyser som
bestimmer nivan av T-tau. Okad niva av T-tau i likvor avspeg-
lar graden av neuronal/axonal degeneration och skada [13]. Ett
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Figur 1. Specifika likvoranalyser vid alzheimer and andra neurodege-
nerativa sjukdomar. Schematisk bild av en nervcell med neurofibril-
leri cytoplasman, senila plack i synapsregionen och degeneration av
axoner och synapser. Biomarkdrer som avspeglar de patogenetiska
processerna vid alzheimer dr angivna.

flertal studier har visat att det finns mattligt till kraftigt 6kad
niva av T-tau i likvor vid alzheimer; medelnivan ar mer én tre
ganger hogre dn hos friska individer i samma &lder. Detta fynd
har verifierats i 6ver 50 studier inkluderande mer dn 5 000 fall.
Sensitiviteten for T-tau att identifiera alzheimer ar hog: ca 85
procent av alla alzheimerfall har 6kat T-tau i likvor [13]. Efter-
som nivan av T-tau speglar det axonala sénderfallet ses 6kad
niva dven vid andra sjukdomar med aktivt axonalt sénderfall.
De hégsta nivaerna ses darfor vid stor akut stroke och Creutz-
feldt-Jakobs sjukdom [14, 15]. Litt till mattligt 6kad niva av T-
tauilikvor kan dven ses hos en del fall med frontotemporal de-
mens och lewykroppsdemens (Tabell IT) [16]. Vid vaskulir de-
mens ir litteraturen inte helt entydig.

Sammanfattningsvis finner man normala nivéer av T-tau i
likvor hos patienter med cerebrovaskulér sjukdom i lugnt ske-
de liksom vid »ren« vaskuldar demens. Normala nivaer av T-tau
ilikvor ses forutom vid normalt dldrande vid flera viktiga dif-
ferentialdiagnoser till alzheimer, inkluderande depression, ut-
brandhet och kroniska neurologiska sjukdomar (t ex progres-
siv supranukleér paralys och Parkinsons sjukdom) samt vid al-
koholdemens (Tabell IT) [17].

Fosfo-tau (P-tau). Vid Alzheimers sjukdom kopplas en fosfat-
grupp paett antal aminosyror pa tau-proteinet, dvs tau fosfory-
lerasiolika grad. P-tau har simre formaga att binda till mikro-
tubuli i nervcellernas axoner, varvid axonerna far nedsatt sta-
bilitet, vilket paverkar nervcellernas funktion. P-tau har dven
en tendens att aggregera till parade helikala filament (paired
helical filaments, PHF), som sedan bildar de storre proteinag-
gregat som bygger upp neurofibrillerna [18]. I den mest anvén-
da metoden for att méta P-tau i likvor anvands en monoklonal
antikropp (HT7) som reagerar med alla former av tau tillsam-
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TABELL Il. Typiska likvorbiomarkdrmonster vid olika neurodegenerativa sjukdomar och viktiga differentialdiagnoser.

Totalt tau Fosforylerat tau p-amyloid (AB42) Neurofilament light (NFL)
Alzheimers sjukdom Forhojt Forhojt Sankt Normalt-latt forhojt
Vaskuldar demens Normalt Normalt Normalt Forhojt
(i vissa fall latt forhojt) (i vissa fall latt sankt)
Frontotemporal demens Normalt Normalt Normalt Forhojt
(i vissa fall latt forhojt) (i vissa fall l4tt sdnkt)
Lewykroppsdemens Normalt (i vissa fall latt forhojt) Normalt Sankt Forhojt
Creutzfeldt-Jakobs sjukdom Mycket kraftigt forhojt Normalt Normalt (i vissa fall sénkt) Normalt (i vissa fall l4tt forhojt)
Parkinsons sjukdom Normalt Normalt Normalt Normalt
Atypiska parkinson- Normalt Normalt Normalt Forhojt
liknande sjukdomar (i vissa fall latt forhojt) (i vissa fall latt sankt)
Neuroborrelios Normalt Normalt Normalt (i vissa fall latt sankt) Normalt (i vissa fall ltt forhajt)
Depression Normalt Normalt Normalt Normalt
Normalt aldrande Normalt Normalt Normalt Normalt
Alkoholdemens Normalt Normalt Normalt Ej undersokt

mans med en antikropp (AT180) som specifikt reagerar med
fosforylerat tau. Da AT180 &r specifik for fosforyleringen pa
aminosyra 181 kallas analysen P-taul81. Ett flertal studier har
visat att det finns en mattlig till kraftig 6kning av P-tau i likvor
vid alzheimer (Tabell IT). Sensitiviteten for P-tau for att identi-
fiera sjukdomen ir hog; ca 80 procent av alzheimerfallen har
okat P-tau i likvor [13]. Ett viktigt fynd ar att flera studier har
funnit att specificiteten for P-tau ar hogre an for T-tau [17].
Normalt P-tau i likvor ses dérfor vid andra demenssjukdomar
(frontotemporal, lewykropps- och vaskulir demens), olika
neurologiska (Parkinsons sjukdom) och psykiska sjukdomar
(depression, utbrandhet) [17].

Vid akut stroke ses en markant 6kning av T-tau, och 6kning-
en korrelerar med infarktens storlek. Ddaremot &r nivan av P-
tau helt normal efter stroke [14]. Detta ir att férvanta, eftersom
nivan av P-tau (i motsats till T-tau) i likvor inte avspeglar neu-
ronal skada utan dr kopplad till fosforyleringsgraden av tau och
bildningen av neurofibriller. P-tau i likvor 4r ocksé av virde for
att skilja patienter med klassisk alzheimer fran dem med
blandformer av demens (alzheimer/vaskulér demens). En 6k-
ning av bade T-tau och P-tau talar for alzheimer, medan en 6k-
ning av T-tau tillsammans med normalt P-tau talar for axonalt
sonderfall av annan genes. Vid Creutzfeldt-Jakobs sjukdom
ses visentligen normala nivaer av P-tau i likvor tillsammans
med mycket kraftigt 6kad niva av T-tau [19]. Vid diagnostik an-
viands kvoten T-tau/P-tau. Normalt ligger den péa ca 5, sa d&ven
vid alzheimer. Vid Creutzfeldt-Jakobs sjukdom ses diremot
mycket héga nivaer pa kvoten, ofta 6ver 50. Vid misstanke om
Creutzfeldt-Jakobs sjukdom anvinds en beslutsgréns for kvo-
ten pa 25; ett virde dardver tillsammans med kraftigt forhojt T-
tau ger mycket starkt stéd for sjukdomen [20].

p-amyloid (AP) d4r huvudkomponenten i senila plack (Figur 1)
ochbildas fran ett storre moderprotein, amyloidprekursorpro-
tein (APP). Under metabolismen av APP klyvs AB ut och ut-
s6ndras dven till likvor. Nivan av AP i likvor avspeglar darfor
metabolismen av APP och AB i CNS och ir kopplad till bild-
ningen av senila plack [21]. Det finns ett flertal olika langa iso-
former (varianter) av AP. Det bildas mest av en 40 aminosyror
lang variant (AP40), medan den tva aminosyror léngre isofor-
men (AB42) ar den som framfor allt faller ut i senila plack. Med
hjilp av olika monoklonala antikroppar kan man med ELISA-
metodik specifikt méta de olika isoformerna (AB42 respektive
AB40) ilikvor. Vid alzheimer &r nivan av AB42 i likvor sankt till
ca 50 procent av den hos aldersmatchade friska personer (Ta-
bell II). Detta fynd har verifierats i 6ver 25 studier inklude-
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rande 6ver 2 000 fall [13]. Sensitiviteten for sénkt AB42 i likvor
for att identifiera alzheimer ligger pa 6ver 85 procent. Sinkta
nivaer kan ses dven vid lewykroppsdemens (Tabell I1), en sjuk-
domdir detliksom vid alzheimer bildas senila plack. Latt sink-
ta nivaer kan ocksa ses vid andra demenssjukdomar, t ex fron-
totemporal demens (Tabell IT). Normala nivaer ses vid normalt
aldrande, psykiska sjukdomar som depression och utbrédndhet
och flera neurologiska sjukdomar (Tabell IT).

For att standardisera nivan av Ap42 kan man rikna ut en
kvot mot den isoform som finns i h6gst koncentration, AB40.
Denna kvot ar sannolikt mindre kénslig for olika faktorer som
kan paverka likvornivan av AB42. Flera studier har visat att
kvoten AB42/AB40 ar sédnkt vid alzheimer och att den diagnos-
tiska sdkerheten dr hgre &n for AB42 som enda analys [22-24].
Bestdmning av kvoten AB42/AB40 kan darfor vara ett komple-
ment i diagnostiken av alzheimer och i differentialdiagnosti-
ken mot andra demenssjukdomar.

Neurofilament (NFL) ir ett strukturellt protein som &r kraf-
tigt uttryckt i myeliniserade axoner subkortikalt [25] och i
langbanor, som pyramidbanan [26]. Markdren har sitt viarde i
att dels monitorera langbanesymtom, t ex vid amyotrofisk la-
teralskleros (ALS) [27], dels tillsammans med T-tau ge ett matt
pa den neurodegenerativa processens utbredning i vit och gra
substans. Uppvisar patienten frimst 6kning av NFL talar det
for en 6verviagande subkortikal sjukdomsprocess, medan tau-
overvikt talar for att det axonala sonderfallet framfor allt sker i
cortex cerebri [28-30]. Héga nivaer av NFL men forhallandevis
normala av T-tau, P-tau och AB42 ér férenligt med subkortikal
vaskulir demens (Tabell IT). Man har dven sett att NFL ar vér-
defullt for att skilja ut atypiska parkinsonliknande sjukdomar,
sasom kortikobasal degeneration, progressiv supranukleir
paralys och multipel systematrofi, fran ren parkinson. Ett hogt
NFL-virde i likvor tillsammans med ett daligt levodopasvar
talar emot renodlad parkinson och fér nagot av de andra till-
standen [31, 32].

Likvoranalyser under utveckling

Ytterligare alzheimermarkérer i likvor som dnnu inte natt kli-
nisk rutin ar -sekretasaktivitet och fragmentmonster av Ap-
nedbrytningsprodukter, dir signifikanta skillnader ses mellan
alzheimerpatienter, kontrollpersoner och patienter med and-
ra neurodegenerativa sjukdomar [33-35]. Det saknas i dagsla-
get specifika biomarkérer for andra demenssjukdomar &n alz-
heimer. For de neurodegenerativa sjukdomar som hor till
gruppen synukleinopatier (lewykroppsdemens, progressiv
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supranukleér paralys, kortikobasal degeneration m fI) har man
linge hoppats att bestimning av a-synukleinnivaer i likvor
skulle kunna vara diagnostiskt vigledande. De till dags dato
publicerade metoderna med patientjdmforelser visar dock pa
inga eller sma och kliniskt oanvindbara sjukdomsassocierade
forandringar [36, 37]. Fortsatt forskning pagar angdende huru-
vida specifika fragment eller aggregationsformer av a-synuk-
lein uppvisar bittre diagnostisk traffsikerhet.

Vissa former av frontotemporal demens ir associerade med
inklusioner av ett protein vid namn TDP-43 (TAR-DNA-bind-
ing protein 43) [38]. Fragment av detta protein aterfinns i lik-
vor och i hégre nivaer hos patienter med frontotemporal de-
mens och ALS, men 6verlappningen mellan patienter och kon-
troller ar stor [39]. Ett flertal biomarkoérkandidater har vidare
identifierats i olika explorativa proteomikstudier, men aven
hér kravs verifieringsstudier i oberoende material och med
oberoende tekniker innan slutsatser om markorernas kliniska
betydelse kan dras [40].

Kombinerade likvoranalyser vid lindrig kognitiv stérning

Ett flertal studier har visat att biomarkorerna T-tau, P-tau,
AB42 och AB42/AB40-kvoten dr positiva redan vid lindrig kog-
nitiv storning, som under kommande ar kommer att progredi-
era kliniskt till Alzheimers sjukdom med utvecklad demens
[22, 41-44]. Exempelvis fann man i en studie med upp till sex
ars uppfoljning att man genom att kombinera T-tau, P-tau och
AB42 kunde identifiera 95 procent av fallen med incipient alz-
heimer och med 6ver 85 procents specificitet skilja dessa fran
de fall som hade stabil lindrig kognitiv stérning eller som pro-
gredierade till andra demenssjukdomar [41]. Detta visar att lik-
voranalyserna ar positiva tidigt i forloppet vid alzheimer och
virdefulla metoder i den kliniska diagnostiken av lindrig kog-
nitiv stérning. Bestdmning av T-tau, P-tau och AB42 i likvor
fungerar i klinisk rutin [45] och kan sedan 2008 goras vid vart
laboratorium med SWEDAC-ackrediterade metoder.

Markdérer i perifert blod — motstridiga resultat
Hair tas inte upp allméinna kliniskt kemiska analyser i perifert
blod, som Hb, tyreoideastatus och plasmahomocystein, vilka
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liksom likvorunders6kning bor inga i varje minnesutredning.

Det hade varit 6nskvirt med enkla blodtest for att identifiera
och differentiera olika neurodegenerativa sjukdomar, men pa-
litliga sadana saknas dessvarre dnnu. Storst fokus har forskare
satt pa plasmanivaer av AP, och ett stort antal studier har publi-
cerats som visar att AB40 och AB42 gar att méta i plasma, men
med mycket motstridiga resultat. For ett par ar sedan rappor-
terade en forskargrupp att férhéjda nivaer av AB40 i plasma
fran friska dr en riskfaktor for framtida insjuknande i alzhei-
mer [46]. En annan grupp rapporterade nyligen det motsatta
resultatet [47]. En tredje grupp sag en risk6kning for framtida
alzheimer hos individer med héga plasmakoncentrationer av
AP42 [48], vilket motséger data fran tva andra grupper [46, 49].
Var grupp sag nyligen inga alzheimerassocierade skillnader i
plasmanivéer av AB40 och AB42 [50]. Orsakerna till de mot-
stridiga resultaten ar &nnu okénda och mer forskning behovs.
Det har nyligen dven publicerats proteomikstudier dar man le-
tat efter alzheimerassocierade forindringar i plasmaproteo-
met med positiva resultat [51, 52], men dven hér vintar replika-
tionsstudier pa oberoende material.

Konklusion

Manga vetenskapliga studier har visat att likvoranalyser ar vér-
defulla i utredningen av patienter med kognitiva symtom och
misstdnkt alzheimer. Kombinationen av hogt T-tau och P-tau
tillsammans med lagt AB42 kan med ca 85 procents sidkerhet
identifiera alzheimer och skilja sjukdomen inte bara fran nor-
malt dldrande utan ocksa fran flera viktiga differentialdiagno-
ser, sdsom depression, utbriandhet och neurologiska sjukdo-
mar. Likvoranalyser kan ocksa med hog sdkerhet identifiera in-
cipient alzheimer hos patienter med lindrig kognitiv stérning
och anvénds i stor omfattning i klinisk rutinsjukvard. Analys-
resulaten ska inte anvindas isolerat utan ses som ett led i ut-
redningen och kombineras med resultaten fran klinisk under-
sokning och oOvriga undersokningar som SPECT/PET och
DT/MR.
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