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SAMMANFATTNING

Kognitiva formagor som minne och sprak
forsamras under dldrandet. Dessa férmagor
dr viktiga for produktiviteten, hdlsan

och mojligheten att leva ett sjalvstandigt

liv som dldre. Mdnga olika foérdandringar

i hjarnan bidrar férmodligen till det
kognitiva dldrandet, men det dr okant

vilka som dar mest betydande. Det finns
ocksa en betydande individuell variation

1 det kognitiva dldrandet. Demens dr

den vanligaste bakgrunden till kraftiga
kognitiva forandringar som allvarligt
paverkar livskvaliteten for dldre. Allt fler
personer overlever till en hog dlder. Den har
utvecklingen innebadr att vi kan férvdnta oss
att antalet personer med demens i Sverige,
som idag skattas till ungefar 160 000, kan
fordubblas till ar 2050. Utdver genetik sd
uppvisar barndomsférhdllanden, utbildning,
arbetsmiljo, psykosociala faktorer,
blodtryck, overvikt, hdg alkoholkonsumtion,
rokning och blodkadrlssjukdomar ett
samband med kognitivt aldrande och
demens. Den aldrande hjdrnan blir ocksa
mer kanslig for manga typer av lakemedel,
med fdljden att vissa lakemedel kan fa
betydande effekter pa den kognitiva
funktionen hos dldre individer. Men stora
kunskapsluckor dterstdr ndr det gdller de
hjarnférandringar som leder till kognitivt
aldrande och demens, olika lakemedels
effekter pa dldres kognitiva férmagor, och
mekanismerna bakom de faktorer som
skyddar mot kognitivt dldrande och demens.
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1. Normal kognitiv
formaga

1.1 Kognitiva fdrmagor under det normala aldrandet
Kognitiva formégor, som minnesférmégor, intelligens och
sprikliga formagor, forsimras under dldrandet. Dessa for-
dndringar dr pitagliga dven for grupper av minniskor som
inte dr drabbade av nigon form av allvarlig och aldersre-
laterad sjukdom. Enligt studier som f6ljt samma individer
under lingre tid si startar forsimringar i forméigan att
minnas nya hindelser och ny information vid 60—65 drs
dlder for ménga personer (Ronnlund et al., 2005). Allmin
kunskap, som till exempel att New Delhi dr Indiens
huvudstad, och vissa sprakliga férmégor, som till exempel
ordkunskap, férbittras under medelaldern och paverkas i
mindre utstrickning av aldrandet (Rénnlund et al., 2005;
Schaie, 2005). Forsimringar i formégor som logisk slutled-
ning, mental hastighet och spatial problemlésning bérjar
redan innan 50 4rs alder (se Figur 1). Studier av ett tvérsnitt
av befolkningen, ddr prestation for olika individer av olika
dldrar jamf6rs vid ett tillfille, rapporterar aldersrelate-
rade skillnader i kognitiv prestation redan mellan dagens
20-4ringar och 30-aringar. Men dessa resultat ir influerade
av att varje ny generation har sedan en lang tid tillbaka
presterat bittre in den forra (Flynn, 1984).

1.2 Skillnader mellan personer i de kognitiva
formdgorna

Det finns stora skillnader i kognitiv férméga mellan indi-
vider och dessa skillnader forindras relativt lite under det
yngre vuxenlivet (de Frias et al., 2007; Deary et al., 2000).
Aldre personer drabbas dock i varierande utstrickning av
kognitivt dldrande (de Frias et al., 2007; Lindenberger and
Ghisletta, 2009). Genetik och miljéfaktorer samspelar for
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Figur 1. Fordndringar i kognitiv formdga éver det vuxna livet for grup-
per av mdnniskor som inte dr drabbade av allvarliga dldersrelaterade
sjukdomar (t.ex. demens). Longitudinella data (upprepad mdtning av
samma individer) frdn Rénnlund, Nyberg, Bdckman & Nilsson, 2005
och Rénnlund och Nilsson, 2006 .
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att producera dessa individuella skillnader och péverkar den
ildre individens funktionella kapacitet pé tva huvudsakliga
sitt: Genom att bestimma den funktionella nivé individen
har nir den trider in i dldrandet och genom graden av
forindringar som en dldrande individ gir igenom. Trider
individen in i dldrandet med starka kognitiva formagor

tar det en lingre tid av férdndringar i férméga innan dessa
skapar funktionella hinder i vardagen. Forsimras en éldre
person mindre fort tar det ocksa lingre tid innan personen
behover hjilp for att klara av vardagen. Vill man forsti

och identifiera faktorer bakom ett sjlvstindigt liv som
dldre maste dirfor hinsyn tas till bade genetik, milj6 i
barndomen och beteende under vuxenlivet och aldrandet
(Hertzog et al., 2009; Lovdén et al., 2010).

1.3 Férandringar i hjarnan och det kognitiva aldrandet
Hjédrnan f6rindras pa ménga sitt under det normala
dldrandet. Till exempel si minskar tillgdngen pd méinga
signalsubstanser som dopamin (Bickman et al., 2006)

och volymen p4 hjdrnans gra substans, som bland annat
innehaller nervcellernas kirnor, blir mindre (Raz et al.,
2005). Skador pé hjdrnans vita substans, som innehéller
lainga kopplingar mellan olika regioner av gri substans, och
skador i blodkirlssystemet, som till exempel smé blod-
ningar (Farkas and Luiten, 2001), 6kar med stigande lder.
Det idr fortfarande relativt okint i vilken utstrickning dessa
foriandringar och andra aldersrelaterade hjirnférindringar
paverkar de kognitiva formégorna, vilka av dessa f6rind-
ringar som 4r den viktigaste férklaringen till det kognitiva
dldrandet, och vilka foérindringar som uppstar forst.

1.4 Kognitiv f6rmaga, hdlsa och produktivitet
Individuella skillnader i kognitiv prestation, sisom det mits
med laboratorietest (till exempel intelligenstest), har ett
robust samband med skillnader i hilsa och produktivitet
(Salthouse, 2012). Kognitiv prestation ér bland dldre
individer relaterad till sjilvstindighet i att utféra dagliga
aktiviteter, som att laga mat, skota finanser, ta mediciner
och resa (Allaire and Marsiske, 2002). Ligre kognitiv
prestation i tidig vuxenalder r relaterat till fler sjukdomar,
simre hilsa (Der et al., 2009) och kortare livslingd (Batty
et al., 2007), dven nir statistisk hinsyn tas till skillnader

i socioekonomisk status. Kognitiva férmégor ir ocksi
relaterade till prestation i arbetet (Hunter and Hunter,
1984), karridrutveckling (Judge et al., 2010), och yrkesstatus
(Zagorsky, 2007). Men med undantag f6r yrken som stéller
exceptionella krav pi de kognitiva formégorna, exempelvis
flygledare, sa ir arbetsprestationen generellt sett inte ligre
for grupper av dldre individer innan cirka 65 ars dlder i alla
fall, vilket dr s langt det oftast har studerats (Salthouse,
2012). Dessa fynd ir nigot paradoxala, da forindringar i
arbetsprestation kan forvintas, givet relationen mellan
kognitiv férméiga och arbetsprestation, och att vissa
ildersrelaterade forsimringar i kognitiv forméga startar
innan typisk pensionsilder. Denna paradox kan mojligtvis
forklaras med att dldre individers intakta eller storre
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kunskapsbas kan kompensera for negativa férandringar

i andra kognitiva formagor (Salthouse, 2012). Aldre
individer tenderar ocksa att fluktuera mindre i sin kognitiva
prestation 6ver timmar och dagar (Schmiedek et al., 2013),
vilket kan vara en viktig faktor i yrken dir det ir viktigare
att konsekvent undvika misstag dn att ibland prestera
maximalt.

2. Sjukliga térandringar
1 kognitiv {6rmaga

2.1 Tillstand och sjukdomar som paverkar dldres
kognitiva formaga

Minga tillstind och sjukdomar paverkar dldre ménniskors
kognitiva férméiga. Brist pa Bi2-vitamin och folsyra ir till
exempel en vanlig orsak till ligre kognitiv formaga bland
dldre (Hooshmand et al., 2012). Langvarigt missbruk av
alkohol eller andra droger kan leda till kognitiva problem
(Oscar-Berman, 2012). Diabetes (Wahlin et al., 2002)

och Parkinsons sjukdom (Cooper et al., 1991) kan paverka
kognitiv forméga. Depression 6ljs ibland av nedsatt min-
nesforméiga (Zahodne et al., 2014). Den vanligaste formen
av allvarlig nedsittning av kognitiv formaga dr demens,
speciellt demensdiagnos av Alzheimertyp eller vaskulir
demens (Marengoni et al., 2008).

2.2 Demens

Demens ir ett samlingsnamn f6r en rad olika beteende-
symptom som orsakas av hjirnskador. Demens ar framfor
allt nigot som drabbar éldre personer. Det betyder att kog-
nitivt ldrande och demens ir nira relaterat (Drachman,
2007) och kan vara svért att separera i mycket hog dlder,
och bada ir ett resultat av livslang ackumulering av delvis
samma biologiska forindringar och hjirnskador (Whalley,
2006). Demens innebir dock symptom som ir mer allvar-
liga dn normala dldersrelaterade forindringar i de kognitiva
férmagorna. For att en demensdiagnos ska stillas ska
personen ha nedsatt formaga att minnas nya hindelser och
ny information, samt nedsatt formaga i ytterligare minst ett
kognitivt omréide. Den kognitiva funktionsnedsittningen
ska skapa betydande forsdmringar av sociala eller yrkes-
missiga funktioner och innebira en betydande sinkning
frén en tidigare funktionsnivi (American Psychiatric
Association, 2000).

De vanligaste specifika demensdiagnoserna ar demens
av Alzheimertyp, som stér fér 60—70 procent av diagno-
serna och vaskulir demens (blodkirlsdemens), som stir
for 20—30 procent av diagnoserna (Fratiglioni and Rocca,
2001). For att diagnosen vaskulir demens ska kunna stillas
ska allvarliga skador pa blodkirlssystemet, som stroke
eller minga mindre bl6dningar, bekriftas och vara troliga
orsaker till forindringarna i kognitiv f6rméga. Vid en
demensdiagnos av Alzheimertyp ska sidana orsaker och
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andra liknande kunna uteslutas. Négra enkla, kinsliga och
specifika biologiska markérer for demens av Alzheimertyp
existerar inte idag.

De traditionella diagnostiska kriterierna genomgér
just nu en storre 6versyn i virlden. Detta arbete dr delvis
sprunget ur oklarheten kring orsakerna bakom demens och
en framvixande syn pi demens som orsakad av flera olika
typer av faktorer (Bartzokis, 2009; Solomon et al., 2014).
Till exempel dterfinns de hjirnforindringar som tidigare
tagits som typiska for demens av Alzheimertyp (s kallade
plack och tangles framfor allt i hjdssloberna och tinninglo-
berna) dven bland vissa dldre personer som uppvisar en f6r
sin alder typisk kognitiv f6rméga (Savva, 2009; Schneider
etal., 2009). Det finns inte heller nigra vattentita skott
mellan vaskuldr demens och demens av Alzheimertyp.
Over hilften av de personer som har fitt en klinisk diagnos
f6r demens av Alzheimertyp har ocksa andra typer av
hjirnskador, inklusive vaskulira skador (Savva, 2009;
Schneider et al., 2009). Majoriteten av personer diagnosti-
serade med demens efter 75 ars alder har férmodligen bade
vaskuldra skador och hjarnférindringar som dr karakteris-
tiska for demens av Alzheimertyp (Schneider et al., 2007;
Viswanathan et al., 2009).

3. Andelen individer
med demens

3.1 Forekomsten av demens idag

Det finns idag inga heltickande uppgifter om férekom-
sten av demens pd befolkningsniva i Sverige, men i en just
utkommen rapport uppskattas det, baserat pa relativt repre-
sentativa urval av befolkningen, att ungefir 160 ooo perso-
ner i Sverige idag lever med nigon form av demens (Wimo
etal., 2014). Eftersom den &ldersspecifika férekomsten

av demens inte skiljer sig mycket mellan olika linder i
vistvirlden, dr det mojligt att sammanfora flera studier frin
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Figur 2A. Forekomsten av demenssjukdomar bland médn och kvinnor i olika
dldersgrupper i Visteuropa (Fritt efter Prince, et al., 2013). Procent
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olika linder for att 6ka tillforlitligheten i bedomningarna.
Figur 24 visar skattningar av forekomsten av demens som
ir gjorda pa basis av en sidan systematisk sammanstéllning
av ett flertal studier som gjorts i Visteuropa (Prince et al.,
2013). Figuren visar att det finns tydliga konsskillnader i
sannolikheten att ha en demensdiagnos, dir sannolikheten
ar hogre f6r kvinnor 4n fér min. Dessutom okar sanno-
likheten att ha en demensdiagnos dramatiskt med hogre
ilder. I aldersgruppen 60—64 ar dr det bara 1,4 procent av
miénnen och 1,9 procent av kvinnorna som har demens.
Bland personer som dr 6ver 9o 4r gamla har diremot en
tredjedel av ménnen och nistan hilften av kvinnorna en
demensdiagnos.

3.2 Forekomsten av demens i framtiden

Det finns idag inga resultat som entydigt pekar pi att

den éldersspecifika férekomsten av demens f6rindrats
patagligt over tid (Fratiglioni & Qiu, 2013). Diremot har
befolkningsokningen i kombination med den 6kade medel-
livslingden inneburit att allt fler personer uppnitt en hog
ilder, vilket i sin tur lett till att antalet personer som lever
med demens ocksa okat.

Projektioner for framtiden dr svira men viktiga att gora.
Figur 2B visar 6kningen av antalet personer som ér 75 ar
och dldre i Sverige mellan aren 1970 och 2013, med en prog-
nos fram till ar 2050 (scB, 2014). Figuren visar att antalet
personer i dldersgruppen dubblerades mellan aren 1970
och 2013, frin drygt 400 ooo till drygt 800 ooo. Prognosen
pekar dessutom pa att 6kningen kommer att fortsitta
framéver i en takt som innebir ytterligare en dubblering av
antalet personer i aldersgruppen fram till ir 2050, dé antalet
personer som dr 75 ar och dldre férvintas uppga till drygt
1,6 miljoner. Det innebiir, givet oférindrad dlderspecifik
sannolikhet att ha en demensdiagnos, att antalet personer
med demens kommer att 6ka betydligt under den nidrmsta
framtiden.

Det finns dock vissa forskningsresultat som tyder pa
att sannolikheten att insjukna i demens vid en given alder
kan vara i forindring. Det har linge varit kint att senare
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Figur 2B. Antal personer som dr 75 dr och dldre i Sverige 1970 till 2013,
med prognos for utvecklingen under perioden 2014-2050 (fritt efter
SCB, 2014). Miljoner mdnniskor.
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fodelsekohorter tenderar att ha bittre kognition dn tidigare
fodelsekohorter vid samma alder vilket har inneburit att
befolkningens genomsnittliga kognitiva funktion férbatt-
rats visentligt éver tid (Flynn, 1984; Ronnlund and Nilsson,
2008). Studier med specifikt fokus pé dldre personer har
ocksi visat att den genomsnittliga kognitiva formégan for-
bittrats over tid dven bland ildre (Christenssen et al., 2013;
Skirbekk, et al., 2013). Minga faktorer skulle kunna forklara
dessa 6kningar i kognitiv férmaga, men bittre blodkirls-
hilsa och kanske speciellt lingre utbildning dr férmodligen
viktiga faktorer (Rénnlund and Nilsson, 2008). I takt med
att utbildningsnivierna 6kar i samhillet i stort si 6kar de
ocksi bland de dldre. En rad skolreformer under 1goo-talet
har lett till att den obligatoriska skolgingen f6rlingts och
dessutom har det blivit allt vanligare att dven utbilda sig
vidare efter den obligatoriska utbildningen. Da utbild-
ning ir relaterat till bittre kognition och ligre risk for att
insjukna i demens 4r det méjligt att 6kade genomsnittliga
utbildningsnivier ocksi kan leda till att allt firre insjuknar
idemens. Denna hypotes stdds av resultaten fran en studie
genomford pa Kungsholmen i centrala Stockholm. Studien
visade att 6verlevnaden bland personer med demensdi-
agnos 6kade mellan 1987-1994 och 2001—2008. Det vill
siiga, personer som diagnostiserats med demens levde, i
genomsnitt, lingre med sin diagnos i slutet av perioden dn
i borjan. Trots det var forekomsten av demens oférindrad
under perioden, vilket skulle kunna tyda pa att risken att
insjukna vid en given 4lder faktiskt minskat under perioden
(Qiu, et al., 2013).

Sammantaget finns det allts3, trots en positiv utveckling i
flera bemarkelser, inga tecken pa att andelen individer med
en demensdiagnos i den éldre befolkningen skulle minska
framdver. Detta innebir i sin tur att antalet dldre personer
som lever med en demensdiagnos med stor sannolikhet
kommer att fortsitta oka i takt med att antalet dldre okar.
En grov prognos baserad pé den dldersspecifika forekom-
sten av demens i Visteuropa idag (Prince et al., 2013) och
Statistiska Centralbyrins befolkningsframskrivningar
(scB, 2014) ger vid handen att drygt 320 ooo personer i
Sverige kan férvintas ha en demenssjukdom 4r 2050 om
utvecklingen inte vinder. Det vill siiga en f6rdubbling av
dagens antal. Den hir typen av prognoser bor dock tolkas
med f6rsiktighet, osikerhetsmarginalerna ir stora, men de
kan dtminstone ge en grov uppfattning av den kommande
utvecklingen.

4. Skyddande faktorer
och riskfaktorer

4.1 Olika former av skyddande faktorer och
riskfaktorer

Minga faktorer har identifierats som relaterade till graden
av kognitivt dldrande och risken for att fi en demensdi-



agnos i hog alder. Vissa av dessa faktorer, som utbildning,
har sina effekter framfér allt under barndomen, genom att
till exempel positivt piverka kognitiv prestation, vilket i
sin tur leder till att det tar lingre tid for 4ldrandeprocessen
att resultera i allvarlig paverkan pi livskvaliteten. Sidana
faktorer kan ocksi ge individen stérre mojligheter att han-
tera negativa biologiska forindringar under aldrandet, till
exempel genom att individen har en stérre arsenal av bete-
endestrategier for olika situationer (Stern, 2009). Andra
faktorer har effekter pa kognitiv féormaga under vuxenlivet
eller paverkar formagan mer direkt i hég dlder. For de flesta
faktorerna giller att de enskilt forklarar en relativt liten del
av kognitivt dldrande och risken for demens i hog alder.

4.2 Genetiska faktorer

Forskning tyder pa att mellan 40 och 70 procent av den
individuella variationen i kognitiv férméga kan forkla-

ras av arv (Deary et al., 2009). Individuella skillnader i
forindringen av den kognitiva férmégan under normal
utveckling fran tidig barndom till h6g alder har ocksi en
arftlig komponent, som dock ir svagare (Deary, et al., 2012).
Individuella skillnader i risken f6r demens i hog alder
forklaras till mellan 58—78 procent av érftlighet, och resten
av icke-genetiska miljéfaktorer (Gatz et al., 2006). Men

fa enskilda genetiska markorer har uppvisat samband med
kognitiv forméga och demensdiagnos i hég alder, och de
som har blivit identifierade forklarar en mycket liten del
av de individuella skillnaderna i kognitiv frmaga bland
ildre individer. APOE-genen dr den enda enskilda genetiska
faktorn som bevisligen 4r relaterad till risken fér demens i
hog dlder men sambandet dr inte fullstindigt, det vill siga
att alla individer med den negativa varianten av denna gen
insjuknar inte i demens, samtidigt som ménga personer
utan den negativa varianten faktiskt insjuknar i demens.

4.3 Barndomsforhallanden

De forhallanden vi lever under som barn har konsekven-
ser for den kognitiva funktionen under resten av livet.
Erfarenheter av oférdelaktiga socioekonomiska forhal-
landen, sisom fattigdom, under barndomen har ett negativt
samband med kognitiv forméga (Richard & Hatch, 2011).
Dessutom har man funnit samband mellan lingvarig expo-
nering for fattigdom och kognitiva nedsittningar i hogre
aldrar (Lynch, et al., 1997). Dessa samband drivs sannolikt
dtminstone delvis av kronisk stress, fysisk ohilsa vid fodseln
och under barndomen, bristande kognitiv och emotionell
stimulans, samt bristfilliga materiella uppvixtforhallanden
(Richard & Hatch, 2011; Guo & Harris, 2000). Resultaten
fran vissa studier tyder ocksd pa att individer som vixt upp
under oférdelaktiga socioekonomiska forhallanden 16per
en hogre risk for att drabbas av demens senare i livet dn
barn som vixt upp under mer fordelaktiga forhillanden
(Scazufca, et al., 2008; Zeki Al Hazzouri, et al., 2011).

4.4 Utbildning
Individer som har hégre utbildning tenderar att ha bittre
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kognitiv forméga (Deary, et al., 2006; Strenze, 2007).
Resultaten fran ménga, men inte alla, studier tyder dess-
utom pa att personer med ligre utbildning 16per en hogre
risk for demenssjukdomar pa dldre dagar, 4n individer

med hogre utbildning (Sharp & Gatz, 2011). Hir gér dock
sannolikt orsakssambanden parallellt i olika riktningar. A
ena sidan kan skillnader i utbildningsnivé delvis forklaras
av individuella skillnader i kognitiva grundforutsittningar,
ddr individer med bittre forutsittningar ocksa tenderar att
klara sig bittre i skolan och utbilda sig lingre (Deary, et al.,
2006). A andra sidan finns det idag mycket som pekar pi
att utbildningen i sig har en positiv effekt pa den kognitiva
funktionen (Lager, et al., 2012; Clouston, et al., 2012). De
flesta fynd tyder dock pé att utbildningen endast paverkar
nivin av kognitiv prestation som en individ har nir den
trider in i 4ldrandeprocessen och inte sjilva takten av
ildersrelaterade forindringar (Lovdén et al., 2004; Piccinin,
et al., 2013: Zahodne et al., 2011).

4.5 Yrke

Det finns idag visst vetenskapligt stod for att arbetsmil-
jon kan paverka den kognitiva funktionen och risken for
demenssjukdomar senare i livet. Ett litet antal studier

har pekat pi att individer som haft fysiskt kravande eller
lagkvalificerade yrken, samt yrken som innebér expone-
ring f6r 16sningsmedel och elektromagnetiska filt, 16per

en 6kad risk f6r demens senare i livet. Dessa resultat bor
tolkas forsiktigt da andra studier inte funnit stéd for sidana
samband (sBU 2008). En annan forskningsfriga dr i vilken
min arbetsuppgifternas intellektuella komplexitet paverkar
kognitionen och risken f6r demens senare i livet. Flera stu-
dier har visat pi samband mellan komplexa arbetsuppgifter
och kognitiv férmaga, dir personer som innehar yrken som
karaktiriseras av komplexa arbetsuppgifter tenderar att ha
bittre kognitiv funktion 4n de som har yrken med en ligre
komplexitetsgrad. Delvis beror detta pé att personer med
hoég kognitiv funktion ocksa tenderar att ha mer kom-
plexa arbetsuppgifter. Men resultaten tyder ocksa pd att
komplexa arbetsuppgifter, i sin tur, har en gynnsam effekt
pa den kognitiva funktionen (Schooler, Mulatu & Oates,
1999). En rad studier har ocks3 visat att individer som haft
yrken priglade av intellektuellt komplexa arbetsuppgifter
16per en ligre risk for demenssjukdomar som éldre (Andel,
et al., 2005; Karp. et al., 2009).

4.6 Blodtryck, dvervikt, och blodkarlsfunktion
Hogt blodtryck, den viktigaste riskfaktorn for blodkirls-
sjukdomar, under medelaldern har ett kraftfullt samband
med hjirnforindringar i hog dlder (Raz et al., 2005) samt
med kognitiv forméga och risken for bide vaskuldr demens
och demens av Alzheimertyp (Qiu et al., 2005). Men
detta samband dr svagare i hog alder, dd endast extremt
hogt blodtryck och onormalt ligt blodtryck ér relaterat
till en 6kad risk f6r demens (Fraiglioni & Qiu, 2013).
Body Mass Index (Bm1) visar ett liknande dldersberoende
samband med risken for demens i hog dlder. Overvikt,
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fetma och bukfetma under medelildern okar risken for
senare demens, medan kraftigare viktminskningar i hog
dlder ibland foregir demensdiagnos (Gustafsson, 2006).
Dessa samband ir i linje med blodkirlens centrala roll for
kognitivt dldrande och demens. Ménga andra sjukdomar
relaterade till blodkirlsfunktion som diabetes, stroke och
hjéirtsjukdomar okar ocksa risken fér demens i hog dlder
(Fratiglioni & Qiu, 2013).

4.7 Rékning och alkoholkonsumtion

Tidiga studier av sambandet mellan rokning och demens
pekade pé att rékning verkade minska risken for demens.
Senare studier har avslojat att dessa resultat formodligen
uppstér pa grund av att de rékare som 6verlever till hog
ilder tenderar pa gruppnivi att vara speciella, och att r6k-
ning, speciellt under medelaldern, men dven i hog alder,
istillet 6kar risken for att drabbas av demens (Fratiglioni &
Qiu, 2013). Lingvarigt alkoholmissbruk kan leda till alko-
holrelaterad demens och hég alkoholkonsumtion under
medelildern 6kar risken for 6vrig demens, medan mattlig
alkoholkonsumtion enligt vissa studier ir relaterat till en
minskad risk for demens (Fratiglioni & Qiu, 2013).

4.8 Psykosociala faktorer

Individuella skillnader i motion, deltagande i mentalt
stimulerande fritidsaktiviteter, och social stimulans har ett
samband med niva och f6érindring av kognitiv forméga
bland idldre (Hertzog et al., 2009). Ligre nivi av delta-
gande i fritidsaktiviteter foregir forsimringar i kognitiv
forméga i hog alder (Lovdén et al., 2005), vilket indikerar
att sambandet delvis beror pa att dessa livsstilsfaktorer
verkligen paverkar kognitiv utveckling i hég dlder. Samma
faktorer dr ocksé relaterade till risken f6r demens i hog
ilder (Fratiglioni & Qiu, 2013). Att fysisk, mental och social
stimulans 4r viktig for bibehéllen kognitiv funktion i hog
dlder stods ocksd av den negativa effekten av pensione-
ringen pd kognitiv forméga (Rohwedder & Willis, 2010),
speciellt for grupper av individer som har haft ett arbete
som varit rikt p4 sociala interaktioner (Finkel et al., 2009).

4.9 Kostfaktorer

Effekten av ndrings- och kostfaktorer pi kognitivt dldrande
och risken f6r demens ir svér att studera och resultaten
spretar, men det dr idag relativt etablerat att en kost som
bidrar till en bittre blodkérlshilsa ocksd minskar risken
for att insjukna i demens i hog dlder (Fratiglioni & Qiu,
2013). Det innebir att man ska undvika mittat fett och oka
intaget av fleromiittat fett. Positiva effekter av kostmonster
som innehiller hégre intag av nétter, gronsaker, frukt och
fisk och ldgre intag av fettrika mj6lkprodukter, rétt kott
och smér dr i linje med dessa slutsatser. Resultaten kring
effekten av kosttillskott dr dock mycket blandade och visar
dven ibland pé negativa effekter, vilken gér att det idag
inte gar att rekommendera kosttillskott om inte en brist 4r
konstaterad (Morris, 2012).
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5. Lakemedels-
anvandning bland dldre
och kognitiv funktion

5.1 Aldrandet leder till 6kad kanslighet for likemedel
Med aldrandet foljer férindringar i kroppen som péverkar
likemedlens omsittning och verkan. Det medfér i allmén-
het att likemedel ligger kvar lingre i kroppen och att
effekterna av dem forstirks, vilket okar risken f6r forlingd
verkan och biverkningar (Fastbom, 2006).

Nir man blir dldre minskar mingden vatten i kroppen,
pa grund av minskad muskelmassa. Andelen fett ckar da
vilket gor att fettlosliga likemedel, framfor allt likemedel
som paverkar hjirnan, till exempel psykofarmaka, ligger
kvar lingre i kroppen. Det kan bland annat gora att ett
somnmedel orsakar dagtrotthet. Leverns forméga att bryta
ner vissa likemedel minskar ocksd med stigande dlder. Det
giller bland annat for det lugnande medlet diazepam (till
exempel Stesolid®), som dirfor kan fi bide en forstirkt och
forlingd effekt. Njurfunktionen bérjar avta redan vid 30—40
ars dlder och dr ungefir halverad ndr man 4r 8o 4r gammal.
Minga likemedel r beroende av njurarna for att kunna
utsondras frin kroppen, och kan dé ansamlas och orsaka
biverkningar. Det giller bland annat manga hjirtmediciner,
vissa antibiotika och ett flertal smirtstillande medel.

I den aldrande kroppen forstirks ocksd verkan av
manga likemedel pa grund av forindringar av kinslig-
heten i celler, organ eller olika reglersystem. Hjirnan blir
darfor mer kinslig for manga typer av likemedel, bland
annat psykofarmaka och morfinbesliktade smirtstillande
preparat (opioider). Detta kar risken for biverkningar som
dasighet, yrsel och kognitiv paverkan, liksom {6r fallolyckor.
Kinsligheten dr sirskilt stor for likemedel med si kallade
antikolinerga effekter. De blockerar effekten av signalsub-
stansen acetylkolin som dr viktig f6r hjdrnans kognitiva
funktioner, och dr dirfor sirskilt benigna att ge kognitiva
storningar. De vanligaste likemedlen med antikolinerga
effekter dr medel mot inkontinens, vissa lugnande medel
(till exempel Atarax® och Theralen®) och den édldre typen
av antidepressiva medel.

Aldre har ocksi svirare att reglera sitt blodtryck, vilket
kan ge symtom pa blodtrycksfall vid uppresning. Oftast
yttrar det sig som yrsel eller ostadighet, men det kan ocksi
ge kognitiva storningar och i svirare fall orsaka svimning.
Denna éldersférindring innebir ocksa en okad kinslighet
f6r likemedel med blodtryckssinkande effekter, som hjart-
kirllakemedel, medel vid Parkinsons sjukdom, antipsyko-
tiska medel och antidepressiva medel.

5.2 Lakemedel kan paverka den kognitiva férmagan
Kognitiva biverkningar av likemedel kan yttra sig pa en
rad olika sitt. Den mest dramatiska formen ir konfusion
(forvirring). Det typiska for konfusion dr att den uppstar



snabbt, varierar 6ver tid och ir forenad med medvetande-
paverkan och desorientering. Ibland kan hallucinationer
och vanforestillningar upptrida. Det forekommer ocksa
att likemedel framkallar demensliknande tillstind, men
det dr relativt sdllsynt. I manga fall dr kognitiv piverkan av
likemedel istdllet mer liggradig och yttrar sig exempelvis
som littare minnesstérningar. Problemet dr di att den
kanske inte uppticks, eller misstolkas som en konsekvens
av alderdom.

En faktor hir dr att dldre anvinder ménga likemedel;
i genomsnitt 10 likemedel per person pé dldreboende
(Fastbom, 2006). Detta fenomen kallas polyfarmaci.
Polyfarmaci 6kar risken for biverkningar, for att likemedel
forstirker eller férsvagar varandra okar och for att patien-
ten inte foljer ordinationen. Alla dessa effekter kan negativt
inverka pé kognitiv forméga.

5.3 Lakemedelsanvandningen hos dldre med demens
Aldre med demens har ofta fler likemedel 4n dem utan
demens, vilket till stor del kan forklaras av en mer omfat-
tande anvindning av psykofarmaka. Studier fran bérjan

av 2000-talet visade att anvindningen av sidana likeme-
del var omkring dubbelt si hog hos dldre med demens
(Haasum et al., 2011) och pi dldreboenden uppemot 8o
procent hdgre i denna patientgrupp (Olsson et al., 2010;
Haasum et al., 2011). Detta aterspeglar ditidens install-
ning att behandla olika beteendesymtom som till exempel
vandring, rop, oro och aggressivitet med likemedel istéllet
f6r med omvardnadsatgirder. Men under de senaste tio
dren har anvindningen av dessa likemedel, i synnerhet
antipsykotika, hos dldre minskat markbart (Socialstyrelsen
2013). Det tyder pé att personer med demens idag mer
sillan far psykofarmaka och férhoppningsvis istillet fir en
bittre omvirdnad.

5.4 Anvandningen av demensldkemedel
Det finns tva typer av likemedel som 4r godkinda
f6r behandling av kognitiva symtom vid demens av
Alzheimerstyp: kolinesterashdmmare, f6r behandling vid
mild till mattlig demens, och memantin for mattlig till svar
demens (Socialstyrelsen, 2010). Demens av Alzheimerstyp
gér idag inte att bota eller bromsa, men dessa likemedel
kan bidra till att personer med sjukdomen kan uppritt-
halla sin kognitiva férmaga och funktionsférméga under
en period. Diremot har inte alla nytta av dessa likemedel.
Exempelvis far ungefir tvi av tre patienter som behand-
las med kolinesterashimmare en mitbar positiv effekt
av likemedlet. Det dr dirf6r viktigt att f6lja upp effek-
ten av behandlingen, dels en tid efter att den paborjats
och dels med regelbundna intervall si linge den pagir.
Behandlingen kan ocksa péaverkas av att en del patienter
far biverkningar. Kolinesterashdmmare ger biverkningar
hos 10-15 procent av de som behandlas, frimst i form av
illaméende, krikningar och diarré.

Ar 2012 forskrevs demenslikemedel till 1,6 procent av
personer 65 ar och dldre i Sverige (min: 1,3 procent; kvin-
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nor: 1,8 procent). Ungefir tvi tredjedelar av dessa likeme-
del var kolinesterashimmare och en tredjedel memantin.
Andelen ildre (= 65 dr) som har demens av Alzheimerstyp
beriknas vara drygt 5 procent, vilket siledes innebir att
knappt var tredje patient med denna sjukdom far behand-
ling med demenslikemedel (Socialstyrelsen, 2014).

6. Kunskapsluckor

Trots ménga érs forskning ir hjirnforindringarna bakom
kognitivt dldrande och demens dnnu inte fullstindigt
kartlagda och férstidda. Det dr viktigt att fylla denna kun-
skapslucka, eftersom denna kunskap behévs for att iden-
tifiera mél for prevention och intervention. Utvecklandet
av biomarkérer for demensdiagnos och framtagande av ny
och mer effektiv behandling for demens, 4r ocksa beroende
av denna kunskap. Forskning p4 normalt 4ldrande 4r hir
lika viktigt som forskning pa demens, di demens 4r nira
relaterat till kognitivt dldrande, och bada ir ett resultat av
delvis samma biologiska férindringar. Stérre forstielse

for likheter och skillnader mellan orsakerna till kognitivt
dldrande och demens ir ocksa avgorande for att forbittra
demensdiagnostiken. Longitudinella studier med uppre-
pade mitningar, bade av kognitiv funktion och hjirna, dr
viktiga for kunskap pa detta omride.

For att bittre kunna kartligga likemedelseffekter pa
kognitiv forméga beh6vs bredare studier med longitudinell
design, som omfattar méanga olika typer av likemedel, pi
stora databaser som befolkningsdatabaser eller register.
Dagens studier dr tyvirr ofta inriktade pi en specifik like-
medelsgrupp eller baseras pd begrinsade patientmaterial.

Epidemiologisk forskning har identifierat minga
skyddande faktorer och riskfaktorer som ir relaterade till
kognitivt dldrande och risken f6r att insjukna i demens,
men mekanismerna och orsakssambanden 4r i minga
fall okéinda. Det dr en viktig uppgift att identifiera dessa
mekanismer, da denna kunskap behévs for utformning av
effektiv prevention och intervention. Det finns formodli-
gen ocksa stora individuella skillnader i hur dessa faktorer,
som till exempel fritidsaktiviteter och pensionering, paver-
kar kognitiv férméiga. Dessa skillnader behover kartliggas.
Mojliga interaktioner mellan olika skyddande faktorer och
riskfaktorer dr ocks3 till stor del outforskade. Mekanism-
orienterade experimentella studier och randomiserade och
kontrollerade interventionsstudier, tillsammans med en
personorienterad helhetssyn behévs for att ta ndsta steg i

detta forskningstfilt.
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