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Hjarnans hogre funktioner kan delas in i emotionella, kona-
tiva och kognitiva. De emotionella funktionerna reflekterar
hjarnans och dirmed individens formaga till kénsloliv medan
de konativa inbegriper funktioner viktiga for vilja, planering
och strategi. De kognitiva funktionerna avser bla minne, per-
ception och sprak. Med kognitiv svikt menas att den kognitiva
formagan har sdnkts fran tidigare niva.

KOGNITIV SVIKT OCH DEMENS

Enligt ICD-10 har en person som drabbats av demens férsam-
rad minnesfunktion, svikt i ytterligare minst en kognitiv do-
mén och fordndrad emotionell kontroll eller motivation alter-
nativt féordndrat socialt beteende. Besviren ska ha funnits un-
der minst sex manader och vara av sddan svarighetsgrad att
de inverkar pa personens vardagliga liv [1]. Demens &r ett syn-
drom som kan ha manga olika orsaker. Termen demens siger
inget om etiologi eller patofysiologisk bakgrund.

Kriterierna for demens har varierat under aren, och nume-
ra anser man att demens kan féreligga dven vid franvaro av
tydlig minnessvikt. Férutom de kognitiva bristerna ses andra
symtom, och manga av dem brukar sammanf6ras under be-
greppet »beteendemaéssiga och psykiska symtom vid demens-
sjukdom« (BPSD).

Man ridknar med att 140 000 personer i Sverige lider av na-
gon demenssjukdom. Varje ar tillkommer ca 25000 patien-
ter [2]. Kostnaderna for demensvarden uppgar till 50 miljar-
der per ar och belastar till stérsta delen (ca 85 procent) kom-
munalaresurser. Likemedelskostnadernautgér en begriansad
del avden totala kostnaden.

Malsattningen med denna artikel ar att beskriva orsak, ut-
redningsgang, diagnostik och behandling vid de vanligaste
demenssjukdomarna. Slutsatsernabaseras till stor del pa rap-
porten fran SBU-projektet om demenssjukdomar [3]. Andra
kallor har varit databasen Medline via PubMed, lokala vard-
program och lokal tradition vid forfattarnas tjinstestille.

DEMENS OCH DEMENSLIKNANDE TILLSTAND
Demenssjukdom forekommer i alla aldrar men 6kar kraftigt
med stigande alder. Prevalensen for 65-aringar ar cal procent
och for 85-aringar ca 20 procent [4]. Efter orsak kan demens-
sjukdomarna delas in i priméra neurodegenerativa sjukdo-
mar, vaskuldra demenser och 6vriga.

Vid de neurodegenerativa sjukdomarna orsakas demens-
utvecklingen av primir nervcellsforlust. Orsaken till denna
nervcellsundergang ér ofullstiandigt kartlagd, men mycket ta-
lar for att patologisk ansamling av specifika proteiner har en
viktig roll i den neurodegenerativa processen [5]. Till de pri-
maéra neurodegenerativa demenssjukdomarna hor alzheimer,
frontotemporal demens, lewykroppsdemens och demens vid
parkinson. Vid vaskulér demens orsakas demensutvecklingen
av fordndringar i storre eller mindre kirl (storkérls- respek-
tive smakérlssjukdom). Blandformer mellan primér neuro-
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Med en strukturerad anamnes i kombination med en begrdnsad
méngd undersékningar kan diagnos stéllas i flertalet fall av okom-
plicerad demenssjukdom. Diagnosen utgor grunden for insatt-
ning av behandling och stéllningstagande till stodatgarder fran
samhdllet till patient och anhdrig.
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B DEFINITION AV DEMENS ENLIGT ICD-10

e Minnesnedsattning

e Reduktion av ytterligare
minst en kognitiv férmaga

e Tydlig sankning fran tidi-
gare prestationsniva

e Ejsamtidigt med konfu-
sion

e Nedsattning av emotionell

kontroll eller motivation
alternativt forandrat soci-
alt beteende

e Symtomen ska ha funnits
minst sex manader

Modifierad efter WHO [1].

M ICKE-KOGNITIVA SYMTOM VID DEMENS

e Angest/oro e Irritabilitet/aggressivitet
e Depression e Rop-/skrikbeteende
e Apati e Psykotiska symtom
e Rastloshet/vandrande e Ohdammat beteende

B ORSAKER TILL DEMENS

e Neurodegenerativ sjukdom e Tumor
e Cerebrovaskuldr sjukdom ¢ Infektion/inflammation
e Trauma e Missbruk

e Hydrocefalus

1369

Foto: Pasieka/SPL/IBL



B TEMA DEMENS

degenerativ och vaskuldr demens ar vanliga och beror ofta pa
en kombination av patologi, som vid alzheimer och cerebro-
vaskulira lesioner. De vaskulidra faktorernas roll vid alzhei-
mer dr omdebatterad [6].

Det finns andra tillstand som leder till kognitiv svikt men
som inte sorterar under demenssjukdomarna. En vanlig dif-
ferentialdiagnos bland &ldre ar delirium (konfusion). Enligt
ICD-10 far demensdiagnos enbart stéillas ifranvaro av grum-
lat medvetande for att sérskilja de tva tillstanden, som kan f6-
rekomma samtidigt [1]. Till skillnad fran demenssjukdom é&r
konfusion vanligen ett 6vergaende tillstand.

Ilikhet med konfusion kan depression ge upphov till ett de-
mensliknande tillstdnd. Behandling av depression hos perso-
ner med kognitiv svikt ar viktig, inte minst for att avgéra om
den kognitiva svikten kan hénforas till demenssjukdom el-
ler till affektiv sjukdom. En anvéndbar beskrivning av vanli-
ga sjukdomstillstand inom omradet kognitiva stérningar har
publicerats i Liakartidningen [7].

KLINISK PRESENTATION

Symtomen vid demenssjukdom varierar mycket beroende pa
skadornas lokalisation, typ och svarighetsgrad - det topogra-
fiska hjirnskademodnstret. Minnessvikt anses dominera i de-
mensbilden. Det giller i synnerhet fér den mest frekventa och
tidigt beskrivna demensformen, Alzheimers sjukdom [8]. Med
O0kad kunskap har denna bild nu borjat revideras, och kravet
pa sviktande minne for att stélla diagnosen demens har ifra-
gasatts [9].

Vid frontotemporal demenssjukdom ir i regel inte minnes-
svikt det forsta och mestidgonenfallande symtomet, eftersom
de hjairnomraden som dr ansvariga for minnesfunktioner inte
behdver vara uttalat paverkade vid denna sjukdom forrén sent
i forloppet. Hjarnskadornas utbredning vid alzheimer foljer
ofta ett monster med posterior kortikal accentuering och dér-
till hérande symtom, medan den kliniska bilden vid vaskular
demens dr mer blandad beroende pa karlférandringarnas lo-
kalisation.

Vid lewykroppsdemens bestar den kliniska bilden och det
neuropatologiska korrelatet ofta av en kombination av sym-
tom respektive fordndringar som normalt ses vid parkinson
och alzheimer [10].

Lindrig kognitiv storning (mild cognitive impairment,
MCI) kan vara ett forstadium till demens och foreligger om
patienten uppvisar kognitiv svikt utan att uppfylla alla krite-
rier for demens [11]. Ungefér 10 procent av personer med lind-
rig kognitiv stérning progredierar arligen i kognitiv svikt och
utvecklar demens. Denna siffra varierar dock mycket mellan
studier [12]. Vanligen forsamras patienten med demens suc-
cessivt under manga ar. I tidigt stadium klarar sig patienten
med begrinsade samhillsinsatser, men tre ar efter diagnosen
har ungefir hilften av patienterna med demenssjukdom flyt-
tat till institution. Personer med demens loper ungefar dub-
belt sa storrisk att avlida som icke-dementa [3].

BASAL UTREDNING

De flesta patienter med misstinkt demenssjukdom soker sig
initialt till primérvarden. En basal utredning avkognitiv svikt
ar oftast enkel och snabb. Den kan bespara patient och nirsta-
ende mycken vinda om den utfors pa ett strukturerat sitt.

En specifik diagnos dr n6dvéndig for att man ska kunna ge
korrektinformation om symtom, prognos och behandling. Vi-
dare &r en diagnos vanligen nédvéndig for att patienten ska
kunna fa kommunala insatser i form av exempelvis dagvard
eller séarskilt boende. Vid misstdnkt demensutveckling ska 14-
kare evaluera lamplighet for vapen- respektive kérkortsinne-
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B SYMTOM OCH TECKEN

Alzheimers sjukdom

e Smygande debut och ldngsam férsamring

e Tidig minnessvikt

e Svarighetervid nyinldrning

e Forsamrad visuospatial formaga

® Dyspraxi

e Dysgnosi

e Dysfasi

Frontotemporal demens

e Smygande debut och langsam férsamring

Bristande social férmaga

Forandrat personligt upptradande

Emotionell avtrubbning

Bortfall av sjukdomsinsikt

Beteendestorningar

e Sprakstorning

Vaskuldr demens

e Plotslig debut och trappstegsvis forsamring, eventuellt i
ndra anslutning (inom tre manader) till cerebrovaskular
hdndelse, eller mer smygande debut

e Vaskuldra riskfaktorer och vaskuldr komorbiditet

e Relevanta vaskuldra lesioner vid hjarnavbildning
(kortikalt/subkortikalt)

e Fluktuationer

e Fokala neurologiska tecken

e Extrapyramidala tecken

e Gangstorning, ostadighet

¢ Inkontinens

e Exekutiv dysfunktion

L)

L]

L]

L]

Lindrig minnesstorning
Personlighetsférandring
Affektlabilitet
Psykomotorisk férlangsamning
Lewykroppsdemens
e Progressivdemens
Minnesfunktioner relativt vdlbevarade tidigt i forloppet
Nedsatt uppmarksamhet
Exekutiv dysfunktion
Forsamrad visuospatial férmaga
Fluktuationer
Synhallucinos
Parkinsonism (debuterar efter eller hGgst ett ar fore
kognitiv svikt)
e REM-somnstorning (livlig motorisk aktivitet under sémn)
® Neuroleptikadverkanslighet

Modiferat efter WHO [1], Neary et al [24], Roman et al [25],
Erkinjuntti et al [26] och McKeith et al [27].

Sammanstallningen ar inte fullstandig utan ska ses som en
vagledning i differentialdiagnostiken av demenssjukdomar.
Vid alla demenssjukdomar kan icke-kognitiva symtom (bete-
endemdssiga och/eller psykiska) forekomma mer eller mindre
uttalat.

hav [13, 14]. Viktiga pusselbitar i utredningen kommer fran
anamnes och status. En strukturerad klinisk undersékning,
inklusive neurologiskt och psykiskt status med bedémning av
kognitiva funktioner, ska utféras. Upptagande av en objektiv
anamnes fran anhorig ska efterstrivas. Likare kan sjilv in-
hidmta anhoriganamnes, men det gar utmarkt att med stan-
dardformulirlata en specialkunnig sjukskoterska, kurator el-
ler arbetsterapeut intervjua patient och anhorig.

Erhallen information kompletteras med mer objektiv be-
domning av patientens symtom genom kognitiv testning. Mini
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mental test (MMT; mini-mental state examination, MMSE),
ir det mest anvinda enklare testet [15]. Maxpodng pA MMT &r
30, och normalt brukar man anse att misstinkt demens fore-
ligger om patienten presterar simre dn 23-25 poédng, 4ven om
demenssjukdom kan foreligga vid normalt MM T-resultat. En-
bart sinkt podng pA MMT ar inte tillrackligt for att stélla de-
mensdiagnos. Om det samlade underlaget fran autoanamnes,
anhodriganamnes, status och kognitiv testning kan samman-
fattas i minst sex manaders duration av kognitiv svikt som pé-
verkar patientens dagliga liv sa féreligger demens.

Vidare utredning bor i de flesta fall inbegripa hjarnavbild-
ning (vanligen DT) och blodprovstagning.

BEDOMNING AV UTREDNINGSRESULTAT

Vid diagnostik av demenssjukdomar har patientens alder stor
betydelse. Prevalensen av alzheimer okar starkt med stigan-
de alder [16]. Huvuddelen demenssjuka 6ver 80 ar har alzhei-
mer, medan forekomsten dr avsevirt lagre for yngre patienter
(<65 ar) [16,17]. Tidsforloppet dr ocksa avgérande. Alzheimers
sjukdom uppvisar oftast ett langsamt forlopp, som striacker
sig 6ver flera ar. Vid snabbare utveckling av kognitiva symtom
(veckor-manader) boriforstahand tumor, kroniskt subdural-
hematom eller inflammation/infektion misstédnkas.

Vid den neurologiska undersékningen &r det relativt van-
ligt att fokala eller generella fynd saknas vid alzheimer eller
frontotemporal demens. Positiva neurologiska fynd (utéver
paverkan av hogre funktioner) kan tyda pa annan genes, tex
cerebrovaskuldr sjukdom, tumoér, inflammation eller and-
ra neurodegenerativa sjukdomar som lewykroppsdemens el-
ler amyotrofisk lateralskleros (ALS). Neuroradiologisk un-
dersokning med DT kan utesluta kirurgiskt behandlingsba-
raorsaker till demens, som tumor, subduralhematom och nor-
maltryckshydrocefalus.

Studier av potentiellt samband mellan lag niva av vitamin
B,, och nedsatt kognitiv funktion respektive alzheimer har
visat motstridiga resultat. Ddremot foreligger ett mattligt
starkt samband mellan 1ag folsyraniva och nedsatt kognitiv
férmaga och ett starkt samband mellan héga homocysteinni-
vaer och nedsatt kognitiv formaga. Behandling med vitamin
B,, eller folat ger dock ingen forbéttring av kognitiv funktion
hos patienter med demens [3]. Det saknas tydlig evidens for att
hypo- eller hypertyreoidism orsakar demenssjukdom. Dér-
emot kan bade hypo- och hypertyreoidism ge demensliknan-
de symtom [3].

Det finns stark evidens for att forekomst av g4-allelen av
apolipoprotein E (ApoE) ir en riskfaktor for alzheimer. Det
finns dock ingen evidens for att ApoE-genotypning bidrar till
diagnostiken av alzheimer eller vid differentialdiagnostiken
mot andra demenssjukdomar [3].

I typiska fall kan specifik diagnos stéllas redan efter basut-
redning, exempelvis vid alzheimer eller vaskuldr demens. Pa-
tient och anhorig uppvisar i manga fall lattnad 6ver diagnos-
beskedet da de far sin misstanke bekriftad. Langdragen ut-
redning med oprecis information innebir 6kad oro for patien-
ten och bor undvikas. Vid otydlig symtomprofil, misstanke
om mer ovanlig demenssjukdom eller misstinkt demens hos
en yngre patient bor remiss sindas till specialistklinik for vi-
dare utredning. De differentialdiagnostiska dvervigandena
hos patienter med ldttare kognitiv svikt kan ocksa ibland ford-
raremiss.

UTREDNING PA SPECIALISTKLINIK

Specialistutredningen kan syfta till att avgéra om demens f6-
religger och differentialdiagnostisera manifest demenssjuk-
dom. Enligt gdllande norm dr demenssjukdom kliniskt en pre-
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B UTREDNINGAR

Basutredning hos yngre patient (<70 ar)
e Anamnes (patient och e Differentialdiagnostiska

anhoriga) overvdganden vid manifest
e Klinisk undersdkning demens oberoende av

(somatiskt, neurologiskt alder

och psykiskt status) e Avvikande tidsforlopp, tex
e Basal kognitiv screening snabb progress

(exempelvis MMT) e Smygande personlighets-

e |aboratorieutredning fordndring med fordandrat
e EKG, ortostatiskt prov beteende (frontotemporal
e DT skalle demens?)
Laboratorieundersokningar e Samtidig forekomst

e SR, CRP, Hb, MCV, LPK, av andra neurologiska
trombocyter, Na, K, krea- symtom av typen parkinso-
tinin, Ca, albumin, ASAT, nism, hjarnstamssymtom
ALAT, GT, ALP, TSH, T4, eller tidiga myoklonier
glukos, B12, folat (ovanligare demenssjuk-

* Homocystein dom, tex lewykroppsde-

e Urinscreening mens?)

e Som tilldgg utifran ana- e Svara beteendestérningar
mnes och klinisk bild dven och komplicerade terapeu-
lues-, borrelia- och HIV- tiska problem
serologi samt relevanta la-
kemedelskoncentrationer

Remiss till specialistklinik

e Misstankt demenssjukdom

Modifierad efter Adolfsson et
al [28], Hughes et al [29] och
lokal tradition.

- __________________________________________|
B UNDERSOKNINGAR VID SPECIALISTUTREDNING

e Neuropsykologisk under- systemet med SPECT
sokning e EEG

e Lumbalpunktion med ana- ¢ Avbildning av hjarnmeta-
lys avdemensmarkorer bolism med PET

e MR-undersokning ® Funktionsbedémning av
e Hjarnblodflodesmatning arbetsterapeut
med SPECT e Sjukgymnastbeddmning

e Undersdkning avdopamin- e Beddmning av logoped

limindr diagnos. Definitiv diagnos kan endast erhallas vid
neuropatologisk undersokning i samband med obduktion.Vid
specialistkliniker anvinds olika kompletterande undersok-
ningar. Neuropsykologisk undersékning anvinds for att nir-
mare karakterisera den kognitiva svikten och forsoka kopp-
la testresultaten till det topografiska hjirnskademonster som
syns vid hjirnavbildande undersékningar (DT, MR, SPECT,
PET). Likvorunders6kning gors for att dels uteslutaannan pa-
tologisk cerebral process, dels analysera proteiner som for-
dndras specifikt vid demenssjukdom (tau-protein och beta-
amyloid vid alzheimer) [18]. Hos yngre patienter och vid miss-
tanke om ovanligare demenssjukdom kan utredningen kom-
pletteras med MR.

I SBU:s litteraturdversikt befanns neuroradiologi med DT
och MR, neuropsykologisk undersékning och likvordiagnos-
tik ha hogst evidens (evidensgrad 1) av studerade metoderi ut-
redning av alzheimer. Blodflédesmatning med SPECT uppvi-
sade evidensgrad 2 och EEG evidensgrad 3 [3].

LAKEMEDELSBEHANDLING

I dag finns ingen kurativ behandling fér de vanligaste de-
menssjukdomarna. Eftersom den aldrade hjarnans reserv-
kapacitet ofta dr nedsatt kan patientens funktion visentligen
forsdmras av annan somatisk sjukdom. Behandling av exem-
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pelvis relativt okomplicerad infektion, elektrolytrubbning el-
ler ortostatism kan vara tillracklig for att bota konfusion hos
enildre patient. Lika viktigt som att addera farmakologisk be-
handling dr att géra en generell 6versyn av patientens likeme-
del och seponera olampliga preparat, som kanske spelat ut sin
roll och som kan inverka menligt pa den kognitiva funktio-
nen. Exempel pa sdidana preparat ar likemedel med antikolin-
erg effekt, langverkande bensodiazepiner, antiepileptika och
neuroleptika [3].

Det finns fér nirvarande tva typer av preparat registrerade
for symtomatisk behandling av alzheimer. Kolinesterasham-
mare (donepezil, galantamin, rivastigmin) anviands i Sveri-
ge for behandling av lindrig till mattlig alzheimer. Preparaten
verkar genom att 6ka nivan av acetylkolin i synapsklyftan och
dérmed forbéttra neurotransmissionen. NMDA-receptorant-
agonisten memantin ir registrerad fér behandling vid matt-
lig eller avancerad alzheimer och kan anvindas ensam eller
som tilldggsbehandling till kolinesterashdmmare. Effekten
av kolinesterashimmare och memantin har varit omdebatte-
rad. I SBU:slitteraturoversikt sammanfattas att evidens finns
for viss effekt (evidensstyrka 2 fér kolinesterashimmare, evi-
densstyrka 3 for memantin) pa kognitiva funktioner [3].

Behandling vid alzheimer bor initieras och f6ljas upp av 1a-
kare med god kdnnedom om demenssjukdomar inom pri-
maérvard eller specialistvard. Kolinesterashdmmare ges sa
linge man bedémer att patienten inte férsimras patagligt.
Vid osidker effekt gors utsattningsfors6k med snar uppfolj-
ning. Om snabb férsimring intraffar aterinsitts lampligen
kolinesterashdmmare och tilldggsbehandling med memantin
kan 6verviagas.

Vid vaskuldr demens bestar behandlingen av adekvat se-
kundérprofylax mot ytterligare cerebrovaskulidra hindelser.
Ingen specifik behandling mot kognitiva symtom finns re-
gistrerad. Kolinesterashdmmare och memantin har i en me-
taanalys inte kunnat visas ge signifikant effekt pa kogniti-
va symtom vid vaskuldr demenssjukdom [19], &ven om enskil-
da studier har pavisat en liten positiv effekt for bAda preparat-
grupperna [3].

Vid frontotemporal demens behandlas de med sjukdomen
associerade symtomen (se frontotemporal demens, sidan
XXX?).1fall avdemens vid parkinson och lewykroppsdemens
kan rivastigmin provas pa savil kognitiva som icke-kogniti-
va symtom [20, 21]. Det ar viktigt att iaktta storsta forsiktig-
het med neuroleptika, da dessa patienter ar sarskilt kinsliga
fér denna preparatgrupp. Behandling av associerad parkin-
sonism sker ofta med levodopa. Dysautonomi med symtom-
givande ortostatisk hypotension ar sirskilt vanligt vid lewy-
kroppsdemens och bor behandlas genom utsittning av even-
tuella blodtryckssinkande likemedel, icke-farmakologiska
atgarder samt i vissa fall blodtryckshéjande medel [22].

BETEENDESTORNINGAR OCH PSYKISKA SYMTOM
Beteendemaissiga och psykiska symtom tillhor ofta sjukdoms-
bilden vid demens, och det ar viktigt att definiera vilka icke-
kognitiva symtom som &r framtriddande. Vid utredningen
kartlaggs tdnkbara utlosande orsaker och eventuell samsjuk-
lighet som kan férklara symtomen. Generellt gor likemedel
begrinsad nytta, och god omvardnad med individuellt anpas-
sade atgiarder dr darfor forstahandsalternativet. Dessa insat-
ser inbegriper anpassning av den omgivande miljon och ade-
kvat bemd&tande. Specifika omvardnadsatgirder, som fysisk
aktivitet, musik och sensorisk stimulering, har i studier pavi-
sat viss effekt [3].

Vid otillrécklig effekt av ovanstaende &tgérder kan likeme-
delsbehandling 6vervégas. Vid depressiva symtom ar SSRI-
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Behandlingen vid alzheimer ska anpassas efter preparat och
patientens behov.

B LAKEMEDELSUPPFOLJNING — kolinesterashimmare

Behandlingsstart e Labstatus: P-ASAT, P-ALAT,
e Ldkarbesdk forinformation P-kreatinin
om behandling o MMT, EKG, vikt
o MMT, EKG, puls, blodtryck, e Ortostatiskt prov (vid
vikt symtom eller uppféljning
e Kontrollera aktuellt labsta- av ortostatism)
tus avseende lever- och e Harefter arlig uppféljning
njurfunktion och komplet-
tera vid behov
Uppfoljning efter en till tre

Vid uppféljningen bor via
anamnes och status foljande

manader beddmas:

e |Ldkarbesdk med klinisk e eventuella biverkningar,
bedomning. Dosjustering? minnesférmaga, oriente-

® EKG, MMT ringsférmaga, spatial for-

e Labstatus: P-ASAT, P-ALAT, maga, exekutiv formaga,
P-kreatinin spraklig formaga, praktisk

Uppfoljning efter sex formaga, omsorgsinsatser,

manader eventuell forekomst av

e Ldkarbesok med klinisk psykotiska symtom och
bedomning affektiva storningar.

e Labstatus: P-ASAT,
P-ALAT, P-kreatinin

o MMT, EKG, vikt

e Ortostatiskt prov (vid
symtom eller uppféljning
av ortostatism)

Uppféljning efter tolv

manader

e |dkarbesok med klinisk
bedémning

Kallor: Lakemedelsverket
[30] och Regionalt vardpro-
gram demens, Stockholms
lans landsting [31].

preparat forstahandsval och kan dven provas vid irritabilitet,
agitation och oro. Memantin kan ha positiv effekt pa agitation
och aggressivitet. Restriktivitet och forsiktighet rekommen-
deras vid behandling med ddmpande likemedel som neuro-
leptika och anxiolytika [23]. Beteendestorningar ar svéra att
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beméstra, och belastningen fér anhoriga ar stor. Berdkning-
arvisar att det finns uppemot 10 000 anhérigvardare i landet.
Anhorigstod i form av psykosociala traningsprogram har vi-

sat mattligt stark evidens for effekt pa anhorigas hilsa [3].

KONSENSUS

De flesta dr ense om att

e behandling med kolinesterashammare och memantin vid
alzheimer ar till nytta for patienten

e vissa typer av farmaka (tex preparat med antikolinerg ef-
fekt) kan vara olampliga for patienter med demens

e alzheimer och andra primadra neurodegenerativa sjukdo-
mar har ett samband med ansamling av dysfunktionella
proteiner.

Asikterna gar isdr vad giller

e om ochisa fall hur demensbegreppet ska omformuleras for
att tdcka nu kdnda och kommande orsaker till kognitiv svikt

och demenssjukdom
e kopplingen mellan vaskuldr sjukdom och alzheimer.

B Potentiella bindningar eller javsforhdllanden: Inga uppgivna.

16.

17.
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