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MULTIMODALA INTERVENTIONER GER HOPP OM MINSKAD LIVSTIDSRISK

Livsstilsrelaterade faktorer  
påverkar kognitiv hälsa
Möjligheten att förebygga kognitiv svikt och senare-
lägga demens med livsstilsförändringar uppmärk-
sammades efter att resultaten från den finsk-svenska 
FINGER-studien (Finnish geriatric intervention stu-
dy to prevent cognitive impairment and disability) 
publicerades i Lancet 2015 [1]. FINGER-studien visade 
att 2 år av livsstilsförändringar, det vill säga hälsosam 
mat enligt de nordiska näringsrekommendationerna 
(NNR), fysisk aktivitet, kognitiv träning, social inter-
aktion och kontroll av hjärt–kärlriskfaktorer, förbätt-
rade en rad kognitiva förmågor (se nedan) [1]. 

I 2024 års uppdatering av Lancet Standing Commis-
sion on Dementia beskrivs 14 modifierbara riskfakto-
rer. Hälften är kopplade till levnadsvanor, som om de 
ändrades teoretiskt skulle kunna halvera risken att 
insjukna i demens [2]. Riskfaktorerna är högt blod-
socker, högt blodtryck, högt LDL-kolesterol, obesitas 
i medelåldern, fysisk inaktivitet, depression, rökning, 
låg utbildning, hörselproblem, synnedsättning, högt 
alkoholintag, social isolering, luftföroreningar och 
hjärnskador. Högt LDL-kolesterol och hörselnedsätt-
ning bedömdes vara de med starkast negativ effekt: 7 
procent tillskriven risk (attributable risk) vardera [2]. 
Ensamhet, hopplöshet, stress, sömnstörningar, bris-
tande munhälsa och infektioner nämns som andra 
möjliga påverkbara riskfaktorer [3]. 

Intresset för interventioner mot livsstilsrelatera-
de riskfaktorer ökar efter att förhoppningar också har 
väckts om ny läkemedelsbehandling av tidig Alzhei-
mers sjukdom med antikroppar för att minska ansam-
lingar av amyloid-beta-protein i hjärnan. Dock är ef-
fekten måttlig och kostnaden hög, och bara en mino-
ritet av patienter med alzheimer kan få behandlingen. 

Syftet med denna översikt är att sammanfatta ak-
tuell kunskap om enskilda och kombinerade, så kal
lade multimodala, livsstilsåtgärder med visst fokus på 
nutrition för att modifiera eller uppskjuta sjukdoms-
processen vid kognitiva sjukdomar. 

Kostmönster, livsmedel och näringsämnen 
Den uppdaterade evidensbasen är god för effekter 
av kostmönster, det vill säga kombinationer av livs
medel och näringsämnen som när de interagerar med 
varandra bidrar till en samlad effekt som är större än 
för de enskilda näringsämnena. 

Traditionell medelhavskost, det vill säga det man åt 
på 1960-talet på till exempel Kreta, Grekland, främst 
baserad på grönsaker, frukt, baljväxter, olivolja och 
fisk, är det kostmönster som är mest studerat [4]. Den 
modellen överensstämmer i stort med de nordiska nä-
ringsrekommendationerna (NNR) [5] och illustreras i 
Figur 1. Många longitudinella observationsstudier lig-
ger till grund för flera metaanalyser som genomgåen-

de visar minskad risk för såväl kognitiv nedsättning 
som utveckling av demenssjukdom [6], om man följer 
ett hälsosamt kostmönster. Nature Medicine rappor-
terade nyligen data från 30-årsuppföljningen av Nur-
ses’ health- och Health professionals-studierna, där 
8 varianter av växtbaserade kostmönster alla var för-
enade med intakt kognition; det vill säga oddskvoter 
(OR) från 1,45 till 1,86 för bättre kognition vid 70 års 
ålder när 5:e kvintilen av följsamhet jämfördes med 
1:a kvintilen [7]. DASH (Dietary approaches to stop 
hypertension) är ett kostmönster med fokus på blod-
tryckssänkning [8]. MIND (Mediterranean-DASH in-
tervention for neurodegenerative delay) är en hybrid 
mellan medelhavskost och DASH och är sammansatt 
av mycket grönsaker, bär, nötter, fullkorn och fisk, för 
att specifikt motverka neurodegenerativa sjukdomar 
[9]. I en systematisk sammanställning av 56 studier, 
mest av tvärsnitts- och longitudinell karaktär [10], 
sammanfattade författarna att en hög följsamhet till 
medelhavs-, DASH- och MIND-kost ledde till minskad 
försämring av kognitionen och mindre risk för alzhei-
mer. Samma slutsats nåddes i en sammanställning av 
6 interventionsstudier och 31 kohortstudier [11]. Rush 
memory and aging-studien (n = 581) rapporterade att 
följsamhet till MIND-kosten fram till död (i genom-
snitt ca 7 år) var förenad med minskad beta-amyloid
ansamling [12]. Långsammare kognitiv försämring 
med MIND-kosten observerades hos deltagare i Chi-
cago Health and aging project-studien (n = 5 259) som 
följdes under 7,8 ± 4,6 år, resultat som stöds av en sys-
tematisk sammanställning (mest observationsstu-
dier) över MIND-kostens effekter [13]. Mekanismerna 
bakom kostmönstrens positiva effekter, till exempel 
minskad neuroinflammation, kartläggs allt noggran-
nare [14]. Det finns också observationsstudier som inte 
stödjer kopplingen mellan matens kvalitet och risken 
att drabbas av kognitiv sjukdom, till exempel Malmö 
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Figur 1. Matpyramiden 
visar proportionerna 
i det som forskningen 
visat vara det mest 
hälsosamma mat-
mönstret. I basen finns 
det som vi bör äta mest 
av: grönsaker, frukt, 
baljväxter, rotfrukter, 
nötter, müsli, bär, 
fiber- och fullkornsrikt 
bröd och olja som 
basfett. Komplettera 
med fisk och skaldjur 
flera gånger i veckan, 
kyckling och lite 
mejeriprodukter. Var 
sparsam med rött kött 
och sötsaker. Matpyra-
miden vilar på en bas 
av daglig fysisk aktivitet 
och gemenskap kring 
matlagning och mål-
tider. Från Sundkurs/
Hjärt–lungfonden.  
Foto: Ulrika Ekblom

Kost Cancer-studien, som analyserade kostintaget vid 
studiestart hos närmare 30 000 individer och relatera-
de det till risken att få demens 20 år senare [15]. 

Av enskilda livsmedel har ett högt eller ökat fiskin-
tag i längre observationsstudier visat association till 
bättre eller bevarad kognition [16-18]. En holländsk 
studie [14] med ca 1 600 personer >45 år registrerade 
deltagarnas livsmedelsval var 6:e år. Fiskkonsumtion 
och intag av eikosapentaensyra (EPA) och dokosahexa
ensyra (DHA) var inverst relaterad till risk för nedsatt 
kognition under observationsperioden, även efter 
korrektion för ålder, kön, utbildning, rökning, alko-
hol och energiintag. I en studie från Chicago [17] med 
815 personer >65 år med risk för alzheimer utvecklade 
130 deltagare alzheimer inom 3 år. Minst 1 fiskmåltid 
i veckan minskade risken att utveckla alzheimer med 
60 procent. En metaanalys från 2024 av fisk och kogni-
tion med 35 studier [18] rapporterade en dos–respons-
effekt avseende risk för kognitiv nedsättning, men be-
träffande risken att insjukna i demens och alzheimer 
behövs fler studier. 

Av enskilda näringsämnen har de marina omega-3-
fettsyrorna, det vill säga EPA och DHA, studerats mest. 
I observationsstudier, till exempel Framingham-stu-
dien, har höga serumnivåer av DHA/EPA varit associe-
rade till bättre kognition [19, 20]. En Cochrane-översikt 
från 2016 [21] har sammanställt data från 3 randomise-
rade kontrollerade studier (RCT) [22-24] med samman-
lagt 632 patienter med lindrig till måttlig alzheimer. 
De fick tillskott med EPA (600–975 mg/d) och DHA (675–
1 720 mg/d) under 6, 12 respektive 18 månader. Effekt 
kunde inte påvisas i någon av de enskilda studierna 
[21]. OmegAD-studien [22] visade i subgruppsanaly-
ser en bromsad kognitiv försämring hos patienter 
med lindrig alzheimer: >27 poäng på Mini-mental test 
(MMT) (0–30 poäng). Möjligen kan det resultatet anty-
da varför resultaten blir negativa i studier som bara 
inkluderar patienter med svårare demenssjukdom. 
Det bör noteras att alla studierna är kortvariga (upp 
till 2 år), att de använt ganska låga doser av EPA och 

DHA och att de redovisar ingen eller obetydlig försäm-
ring i kontrollgruppen [25], vilket försvårar bedöm-
ning av interventionens effekt eftersom behandling-
en inte förväntas förbättra kognitionen [26]. 

Studier har indikerat att kombinationen av omega-
3-fettsyror och B-vitaminer [27] kan ha en starkare ef-
fekt än näringsämnena var för sig för att få positiva 
kognitiva effekter [28]. I VITACOG-studien (Clinical 
trial of B vitamins for prevention of age-related cog-
nitive decline and dementia) fick personer med B-vi-
taminbrist, det vill säga totalt plasma-homocystein 
(tHcy) >11 µmol/l, och lindrig kognitiv nedsättning 
(MCI) B-vitamintillskott i form av folsyra, vitamin B6 

och B12 (TrioBe Plus) i 2 år [29]. Behandlingsgruppen 
fick 53 procent mindre generell hjärnatrofi och lång-
sammare kognitiv nedsättning [30] än placebogrup-
pen. B-vitaminernas sjukdomsmodifierande effekt 
var tydligare hos dem som hade ett bra omega-3-fett-
syrastatus [30, 31]. En sammanställning av 14 behand-
lingsstudier (4 913 deltagare, 60–70 år) med ½ till 4 års 
behandling med kosttillägg (innehållande bland an-
nat omega-3-fettsyror och B-vitaminer) rapporterade 
signifikant kognitiv förbättring jämfört med placebo 
[32]. 

I interventionsstudierna med hälsosamma mat-
mönster (enskilt eller i kombination med andra livs-
stilsinterventioner) ingår inte bara ökat intag av en-
kel- och fleromättade fetter, utan också minskat in-
tag av mättade fetter [33, 34]. Mekanistiska studier har 

bidragit till en ökad förståelse av fettsyrors effekter; 
i synnerhet indikeras att den mättade fettsyran pal-
mitinsyra (16:0) försämrar den kognitiva funktionen 
genom att framkalla insulinresistens, inflammation 
och oxidativ stress i hjärnan [35, 36].

Lancet Standing Commission om mat som riskfaktor
Lancet Standing Commission 2024 [2] klassar »diet« 
som en potentiell riskfaktor med än så länge otillräck-
lig bevistyngd för att som enskild faktor inkluderas i 
riskfaktormodellen. Inte desto mindre anges kostre-
laterade faktorer som högt LDL-kolesterol (7 procent), 
diabetes (2 procent), hypertension (2 procent) och 
obesitas (1 procent) stå för sammanlagt 11 procent av 
tillskriven risk. Man konkluderar att det finns för få 
studier där man sammankopplar interventioner mot 
flera riskfaktorer samtidigt, till exempel mat, fysisk 
aktivitet, ensamhet och nedsatt hörsel, för att rekom-
mendationer ska kunna ges [2]. Den slutsatsen ifråga-
sätts av många; bland annat rekommenderar Världs-
hälsoorganisationen (WHO) i en rigoröst framtagen 
riktilinje 2022: »healthy, balanced diets should be re-
commended based on WHO recommendations on 
healthy diet« för att minska risken för demens [37].

»... kombinationer av livsmedel och 
näringsämnen ... bidrar till en samlad 
effekt som är större än för de enskilda 
näringsämnena ...«
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Efter Lancet-publikationen har dessutom flera stu-
dier av god kvalitet tillkommit som stärker nutritionens 
(och den fysiska aktivitetens) roll för kognitiv hälsa.

Att minskad risk för demens kan uppnås genom att 
upprätthålla optimal vaskulär hälsa via påverkan av 
modifierbara livsstilsfaktorer under livet, inklusive 
mat, stöds av flera observationella studier som nyli-
gen sammanställts [38].

Medicinskt kosttillägg
Tillförsel av ett flytande kosttillägg (Souvenaid; For-
tasyn connect) som innehåller en kombination av nä-
ringsämnena omega-3-fettsyror, uridin-monofosfat, 
kolin, fosfolipider, vitamin E, C, B6 och B12, folsyra och se-
len [39], har visat lovande, men inte konklusiva, effekter 
på kognitiva funktioner. I Lipididiet-studien gavs kost-
tillägget under 6 år i en dubbelblindad randomiserad 
studie till 278 patienter (138/140) med prodromal alzhei-
mer eller lindrig kognitiv svikt (MCI). Vid 2- respektive 
3-årsuppföljningen noterades positiva effekter i be-
handlingsgruppen avseende CDR-SB-skalan (Clinical 
dementia rating – sum of boxes) [40] och i AD Composite 
score scale (ADCOMS) [41, 42]. MR-undersökning indike-
rade dessutom en minskad hippocampusatrofi. 
Sparad tid (time saved) är den uppskattade tid som en 
behandlad individ kan vinna i till exempel oberoende 
och uppskjutande av inflyttning på vårdinstitution. 
Givet Lipididiet-studiens begränsade storlek och att 
deltagarna hade lindriga former av demenssjukdom, 
indikerade analyserna av sparad tid möjlig fördröj-
ning av sjukdomsprogressionen med 9 månader (95 
procents konfidensintervall 2,5–15,5 månader) [43]. 

Fysisk aktivitet är bra för hjärnan
Jämte maten vi äter är fysisk aktivitet den viktigas-
te livsstilsfaktorn för långsiktig hälsa. Betydelsen av 
konditionsträning för att främja kognitiv hälsa hos 
äldre individer generellt, liksom hos personer som är 
i riskzonen för kognitiva problem, är belagd i många 
studier [44, 45]. Sedan hela rörelsemönstret har börjat 
studeras objektivt med till exempel accelerometer el-
ler stegräknare har skyddseffekterna av fysisk aktivi-
tet visat sig större än vi tidigare förstod. En 7-årsupp-
följning av över 78 000 friska individer i åldern 40–79 
år som deltagit i UK Biobank-studien visade att 10 000 
steg om dagen (jämfört med 2 000 steg om dagen) halv-
erade risken att utveckla demens [46], efter justering av 
flera relevanta förväxlingsfaktorer. Nya metaanalyser 
av prospektiva studier visar också att stillasittande 
tid, oberoende av total fysisk aktivitet, är kopplad till 
framtida risk för kognitiv nedsättning [47, 48].

I en 1-årig behandlingsstudie med 120 friska delta-
gare (55–80 år) lottades hälften till måttligt intensiv 
konditionsträning i 40 minuter 3 dagar/vecka, vilket 
resulterade i en 2 procent ökad hippocampusvolym 
[49]. En genomgång av 13 randomiserade interven-
tionsstudier visade att personer som redan har alzhei-
mer kan förbättra sin kognition med fysisk aktivitet 
och träning, oavsett om den genomförs med hög eller 
låg intensitet [50]. En nyligen publicerad metaanalys, 
där man rangordnade 14 olika träningsformer, visade 
att multikomponentträning var den bästa tränings-
formen för den globala kognitionen [51]. En översikt 
av metaanalyser från 2024 [52] visade att konditions-
träning förbättrade den globala kognitionen, medan 

dans inte bara förbättrade global kognition, utan även 
exekutiv funktion och minne.

Många neuroprotektiva effekter av fysisk aktivitet, 
som minskat stillasittande, ökad vardagsrörelse, ökad 
motionsaktivitet och styrketräning, är beskrivna. 
Den ökade blodgenomströmningen till hjärnan med 
transport av bland annat antiinflammatoriska cyto
kiner och så kallade exerkiner med tillväxtstimule-
rande effekt från muskelceller och andra perifera or-
gan är betydelsefulla faktorer [53-55].

Den ökande förekomsten av sarkopeni är oroan-
de, också avseende kopplingen mellan sarkopeni och 
kognitiv nedsättning [56, 57].

Kombination av livsstilsförändringar – FINGER-studien
Den ursprungliga FINGER-studien är en banbrytande 
finsk-svensk 2-årig randomiserad interventionsstu-
die på 1 260 personer med riskfaktorer för att utveck-
la demens [1]. Studien kombinerade förändringar av 5 
livsstilsfaktorer: kostförändring enligt NNR 2012 [58], 
ökad fysisk aktivitet (inklusive gym-träning och pro-
menader enskilt och i grupp), kognitiv träning (till 
exempel datorprogram och korsordslösning), sociala 
aktiviteter och aktiv kontroll av hjärt–kärlriskfakto-
rer som blodfetter, högt blodtryck och diabetes. Hälf-
ten fick livsstilsåtgärder enligt »FINGER-paketet« och 
hälften fick vanlig hälsorådgivning. FINGER-program-
met ledde till förbättrad eller bibehållen kognitiv för-
måga: 25 procent större förbättring av den totala kog-
nitionen, +83 procent i exekutiv funktion, +150 pro-
cent i processhastighet och +40 procent i komplexa 
minnesuppgifter. Kontrollgruppen hade 30 procent 
större risk för kognitiv försämring efter 2 år. Uppfölj-
ningar har genomförts efter 5, 7 och 11 år. En motsva-
rande japansk randomiserad kontrollerad studie har 
redovisat förbättring i ett kognitivt kompositmått ef-
ter 18 månader [59]. Nyligen publicerade JAMA resul-
tat från US-POINTER-studien (Study to protect brain 
health through lifestyle intervention to reduce risk) 
(2-årig multicenter-RCT) där >2 000 personer med 
multietnisk bakgrund och med risk för demens lotta-
des till multimodalt livsstilsprogram (enligt FINGER) 
antingen i strukturerad form med hög intensitet el-
ler som ostrukturerad självguidad intervention. Den 
strukturerade interventionen visade större nytta för 
global kognitiv funktion, som var det primära utfalls-
måttet, på samma sätt som i FINGER-studien [60]. Stu-
dierna från Japan och USA är exempel på studier från 
World-wide (WW) FINGER, ett globalt forskningsnät-
verk som strävar efter att harmonisera forskningsme-
todiken, dela erfarenheter och data och hitta de livs-
stilsåtgärder som passar bäst i olika nationella kontex-
ter. I »Maintain your brain«-projektet i Australien an-
vänds en online-plattform för att leverera multimodal 
intervention. Förutom positiva kognitiva resultat har 
även kostnadseffektivitet rapporterats, vilket under-
stryker potentialen hos digitala lösningar för att skala 

»FINGER-modellen ... har visat sig 
framgångsrikt förebygga och be-
handla kognitiv nedsättning.«
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upp dessa interventioner globalt [61]. Ageless-studien 
(Multi-domain intervention for reversal of cognitive 
frailty: towards personalized approaches) i Malaysia 
ger de första bevisen på att FINGER-modellen effek-
tivt kan anpassas till miljöer med lägre resurser [62]. 
WW-FINGERs inkluderar i dag över 70 länder och över 
90 forskargrupper (https://fbhi.se/world-wide-fingers-
network/). FINGER-konceptet implementeras i dag i 
fler än 100 svenska kommuner.

Multimodal intervention
Att kombinera livsstilsintervention, medicinska kost-
tillägg och läkemedel erbjuder intressanta strategier för 
att i framtiden bättre individanpassa prevention och be-
handling av de komplexa kognitiva sjukdomarna.

Just nu pågår den första kombinationsstudien av livs-

stilsförändring enligt FINGER och läkemedlet metfor-
min, MET-FINGER-studien [63], som beräknas sluta 2027. 

I den så kallade MIND-AD-MINI-studien (Multimo-
dal preventive trial for Alzheimer’s disease) kombine-
ras FINGER-konceptet med det medicinska kosttilläg-
get Fortasyn connect hos deltagare med tidig så kallad 
prodromal alzheimer [64]. 6-månadersuppföljningen 
indikerar att interventionen med FINGER + Fortasyn 
connect gav effekter på livsstil, kognition och funk-
tion enligt CDR-SB [65].

Sammanfattning
Livsstilsåtgärder (Fakta 1) för att främja kognitiv häl-
sa är ett snabbt växande forskningsområde med nya 
välgjorda prospektiva observationsstudier, interven-
tionsstudier och experimentella studier som visar att 
multimodal livsstilsintervention kan minska kogni-
tiv nedsättning. Kostmönster som traditionell medel
havskost och MIND visar gynnsamma effekter på 
kognition. Fysisk aktivitet, inklusive minskat stilla-
sittande och styrketräning, har i många såväl obser-
vationella som kontrollerade studier visat motsvaran-
de positiva effekter.

FINGER-modellen är en multimodal intervention 
som har visat sig framgångsrikt förebygga och be-
handla kognitiv nedsättning. 

Det är viktigt att uppmärksamma betydelsen av 
kombinerade kostnadseffektiva livsstilsåtgärder för 
att skydda den kognitiva hälsan. Att förskjuta tiden 
för insjuknande i kognitiv sjukdom kan för många be-
tyda att man slipper sjukdomen. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Tommy Cederholm 
har mottagit föreläsararvode från Nutricia. Gerd Faxén Irving har 
mottagit arvode för att delta och rapportera från konferens. Föl­
jande författare har varit delaktiga i de beskrivna studierna; Gerd 
Faxén Irving, Tommy Cederholm, Jan Palmblad och Lars-Olof 
Wahlund i OmegAD-studien, Lars-Olof Wahlund och Miia Kivipelto 
i Lipididiet-studien och Miia Kivipelto i de FINGER-relaterade 
studierna. 
 
Citera: Läkartidningen. 2026;123:25121

FAK TA 1. Sammanställning av livsstilsfaktorer, levnadsvanor, medicinska 
faktorer och multimodal intervention med potential att förbättra kogni-
tiva funktioner

KOSTFAKTORER
 b Traditionell medelhavskost (baljväxter, 

grönsaker, frukt, olivolja och sjömat)
 b �NNR* 2025
 b �MIND**-kost  

bär, nötter, fisk
 b �Fisk
 b �Omega-3-fettsyror
 b �B-vitamin/homocystein
 b �Fortasyn connect-kosttillägg

FYSISK AKTIVITET
 b �Minskat stillasittande 
 b �Promenader – uthållighetsträning
 b Styrketräning
 b Dans

 

KOMBINATIONSBEHANDLING
FINGER-konceptet:

 b �Mat enligt NNR
 b �Promenader
 b �Kognitiv träning: korsord, läsning, språk
 b �Sociala aktiviteter: vänner/familj, välgö-

renhet 
 b �Kontroll av riskfaktorer för hjärt–kärlsjuk-

dom	

MEDICINSKA RISKFAKTORER
 b �Blodtryck
 b �Blodfetter
 b �Diabetes
 b �Bukfetma

*NNR: Nordiska näringsrekommendationer, **MIND: 
Mediterranean-DASH intervention for neurodegen
erative delay.

SUMMARY
Lifestyle interventions have effect on cognitive health
Dietary patterns, such as the traditional Mediterranean 
diet, can delay Alzheimer’s disease. Fish, and individual 
nutrients like omega-3 fatty acids, especially in 
combination with B vitamins, may have favorable effects. 
Physical activity, including strength training and reduced 
sedentary behavior, has been shown to positively affect 
cognition in observational and controlled studies. The 
FINGER model is a multimodal intervention that includes 
a healthy diet, physical activity, cognitive training, social 
interaction and control of cardiovascular risk factors, 
and appears to impede cognitive decline. For many 
people of advanced age, delaying the onset of cognitive 
decline by multimodal and lifestyle interventions may 
mean avoiding or delaying the disease.
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