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Naturligt eller sjukligt glömsk?
Allt fler personer överlever till hög ålder à Kognitiva förmågor försämras naturligt 
under åldrandet men övergår för vissa till ett demenstillstånd à Idag lever ungefär 
160 000 med demens à Antalet personer med demens förväntas fördubblas till 
år 2050 à Det finns stora kunskapsluckor om hjärnförändringar som leder till 
kognitivt åldrande

FORSKNING 
I KORTHET
#3



2         FORTE

SAMMANFATTNING
Kognitiva förmågor som minne och språk 
försämras under åldrandet. Dessa förmågor 
är viktiga för produktiviteten, hälsan 
och möjligheten att leva ett självständigt 
liv som äldre. Många olika förändringar 
i hjärnan bidrar förmodligen till det 
kognitiva åldrandet, men det är okänt 
vilka som är mest betydande. Det finns 
också en betydande individuell variation 
i det kognitiva åldrandet. Demens är 
den vanligaste bakgrunden till kraftiga 
kognitiva förändringar som allvarligt 
påverkar livskvaliteten för äldre. Allt fler 
personer överlever till en hög ålder. Den här 
utvecklingen innebär att vi kan förvänta oss 
att antalet personer med demens i Sverige, 
som idag skattas till ungefär 160 000, kan 
fördubblas till år 2050. Utöver genetik så 
uppvisar barndomsförhållanden, utbildning, 
arbetsmiljö, psykosociala faktorer, 
blodtryck, övervikt, hög alkoholkonsumtion, 
rökning och blodkärlssjukdomar ett 
samband med kognitivt åldrande och 
demens. Den åldrande hjärnan blir också 
mer känslig för många typer av läkemedel, 
med följden att vissa läkemedel kan få 
betydande effekter på den kognitiva 
funktionen hos äldre individer. Men stora 
kunskapsluckor återstår när det gäller de 
hjärnförändringar som leder till kognitivt 
åldrande och demens, olika läkemedels 
effekter på äldres kognitiva förmågor, och 
mekanismerna bakom de faktorer som 
skyddar mot kognitivt åldrande och demens.
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1. Normal kognitiv 
förmåga
1.1 Kognitiva förmågor under det normala åldrandet
Kognitiva förmågor, som minnesförmågor, intelligens och 
språkliga förmågor, försämras under åldrandet. Dessa för-
ändringar är påtagliga även för grupper av människor som 
inte är drabbade av någon form av allvarlig och åldersre-
laterad sjukdom. Enligt studier som följt samma individer 
under längre tid så startar försämringar i förmågan att 
minnas nya händelser och ny information vid 60–65 års 
ålder för många personer (Rönnlund et al., 2005). Allmän 
kunskap, som till exempel att New Delhi är Indiens 
huvudstad, och vissa språkliga förmågor, som till exempel 
ordkunskap, förbättras under medelåldern och påverkas i 
mindre utsträckning av åldrandet (Rönnlund et al., 2005; 
Schaie, 2005). Försämringar i förmågor som logisk slutled-
ning, mental hastighet och spatial problemlösning börjar 
redan innan 50 års ålder (se Figur 1). Studier av ett tvärsnitt 
av befolkningen, där prestation för olika individer av olika 
åldrar jämförs vid ett tillfälle, rapporterar åldersrelate-
rade skillnader i kognitiv prestation redan mellan dagens 
20-åringar och 30-åringar. Men dessa resultat är influerade 
av att varje ny generation har sedan en lång tid tillbaka 
presterat bättre än den förra (Flynn, 1984).

1.2 Skillnader mellan personer i de kognitiva 
förmågorna
Det finns stora skillnader i kognitiv förmåga mellan indi-
vider och dessa skillnader förändras relativt lite under det 
yngre vuxenlivet (de Frias et al., 2007; Deary et al., 2000). 
Äldre personer drabbas dock i varierande utsträckning av 
kognitivt åldrande (de Frias et al., 2007; Lindenberger and 
Ghisletta, 2009). Genetik och miljöfaktorer samspelar för 

att producera dessa individuella skillnader och påverkar den 
äldre individens funktionella kapacitet på två huvudsakliga 
sätt: Genom att bestämma den funktionella nivå individen 
har när den träder in i åldrandet och genom graden av 
förändringar som en åldrande individ går igenom. Träder 
individen in i åldrandet med starka kognitiva förmågor 
tar det en längre tid av förändringar i förmåga innan dessa 
skapar funktionella hinder i vardagen. Försämras en äldre 
person mindre fort tar det också längre tid innan personen 
behöver hjälp för att klara av vardagen. Vill man förstå 
och identifiera faktorer bakom ett självständigt liv som 
äldre måste därför hänsyn tas till både genetik, miljö i 
barndomen och beteende under vuxenlivet och åldrandet 
(Hertzog et al., 2009; Lövdén et al., 2010).

1.3 Förändringar i hjärnan och det kognitiva åldrandet
Hjärnan förändras på många sätt under det normala 
åldrandet. Till exempel så minskar tillgången på många 
signalsubstanser som dopamin (Bäckman et al., 2006) 
och volymen på hjärnans grå substans, som bland annat 
innehåller nervcellernas kärnor, blir mindre (Raz et al., 
2005). Skador på hjärnans vita substans, som innehåller 
långa kopplingar mellan olika regioner av grå substans, och 
skador i blodkärlssystemet, som till exempel små blöd-
ningar (Farkas and Luiten, 2001), ökar med stigande ålder. 
Det är fortfarande relativt okänt i vilken utsträckning dessa 
förändringar och andra åldersrelaterade hjärnförändringar 
påverkar de kognitiva förmågorna, vilka av dessa föränd-
ringar som är den viktigaste förklaringen till det kognitiva 
åldrandet, och vilka förändringar som uppstår först.

1.4 Kognitiv förmåga, hälsa och produktivitet
Individuella skillnader i kognitiv prestation, såsom det mäts 
med laboratorietest (till exempel intelligenstest), har ett 
robust samband med skillnader i hälsa och produktivitet 
(Salthouse, 2012). Kognitiv prestation är bland äldre 
individer relaterad till självständighet i att utföra dagliga 
aktiviteter, som att laga mat, sköta finanser, ta mediciner 
och resa (Allaire and Marsiske, 2002). Lägre kognitiv 
prestation i tidig vuxenålder är relaterat till fler sjukdomar, 
sämre hälsa (Der et al., 2009) och kortare livslängd (Batty 
et al., 2007), även när statistisk hänsyn tas till skillnader 
i socioekonomisk status. Kognitiva förmågor är också 
relaterade till prestation i arbetet (Hunter and Hunter, 
1984), karriärutveckling ( Judge et al., 2010), och yrkesstatus 
(Zagorsky, 2007). Men med undantag för yrken som ställer 
exceptionella krav på de kognitiva förmågorna, exempelvis 
flygledare, så är arbetsprestationen generellt sett inte lägre 
för grupper av äldre individer innan cirka 65 års ålder i alla 
fall, vilket är så långt det oftast har studerats (Salthouse, 
2012). Dessa fynd är något paradoxala, då förändringar i 
arbetsprestation kan förväntas, givet relationen mellan 
kognitiv förmåga och arbetsprestation, och att vissa 
åldersrelaterade försämringar i kognitiv förmåga startar 
innan typisk pensionsålder. Denna paradox kan möjligtvis 
förklaras med att äldre individers intakta eller större 
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Figur 1. Förändringar i kognitiv förmåga över det vuxna livet för grup-
per av människor som inte är drabbade av allvarliga åldersrelaterade 
sjukdomar (t.ex. demens). Longitudinella data (upprepad mätning av 
samma individer) från Rönnlund, Nyberg, Bäckman & Nilsson, 2005 
och Rönnlund och Nilsson, 2006 .
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kunskapsbas kan kompensera för negativa förändringar 
i andra kognitiva förmågor (Salthouse, 2012). Äldre 
individer tenderar också att fluktuera mindre i sin kognitiva 
prestation över timmar och dagar (Schmiedek et al., 2013), 
vilket kan vara en viktig faktor i yrken där det är viktigare 
att konsekvent undvika misstag än att ibland prestera 
maximalt.

2. Sjukliga förändringar 
i kognitiv förmåga
2.1 Tillstånd och sjukdomar som påverkar äldres 
kognitiva förmåga
Många tillstånd och sjukdomar påverkar äldre människors 
kognitiva förmåga. Brist på B12-vitamin och folsyra är till 
exempel en vanlig orsak till lägre kognitiv förmåga bland 
äldre (Hooshmand et al., 2012). Långvarigt 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 påverka 
kognitiv förmåga. Depression följs ibland av nedsatt min-
nesförmåga (Zahodne et al., 2014). Den vanligaste formen 
av allvarlig nedsättning av kognitiv förmåga är demens, 
speciellt demensdiagnos av Alzheimertyp eller vaskulär 
demens (Marengoni et al., 2008).

2.2 Demens
Demens är ett samlingsnamn för en rad olika beteende-
symptom som orsakas av hjärnskador. Demens är framför 
allt något som drabbar äldre personer. Det betyder att kog-
nitivt åldrande och demens är nära relaterat (Drachman, 
2007) och kan vara svårt att separera i mycket hög ålder, 
och båda är ett resultat av livslång ackumulering av delvis 
samma biologiska förändringar och hjärnskador (Whalley, 
2006). Demens innebär dock symptom som är mer allvar-
liga än normala åldersrelaterade förändringar i de kognitiva 
förmågorna. För att en demensdiagnos ska ställas ska 
personen ha nedsatt förmåga att minnas nya händelser och 
ny information, samt nedsatt förmåga i ytterligare minst ett 
kognitivt område. Den kognitiva funktionsnedsättningen 
ska skapa betydande försämringar av sociala eller yrkes-
mässiga funktioner och innebära en betydande sänkning 
från en tidigare funktionsnivå (American Psychiatric 
Association, 2000).

De vanligaste specifika demensdiagnoserna är demens 
av Alzheimertyp, som står för 60–70 procent av diagno-
serna och vaskulär demens (blodkärlsdemens), som står 
för 20–30 procent av diagnoserna (Fratiglioni and Rocca, 
2001). För att diagnosen vaskulär demens ska kunna ställas 
ska allvarliga skador på blodkärlssystemet, som stroke 
eller många mindre blödningar, bekräftas och vara troliga 
orsaker till förändringarna i kognitiv förmåga. Vid en 
demensdiagnos av Alzheimertyp ska sådana orsaker och 

andra liknande kunna uteslutas. Några enkla, känsliga och 
specifika biologiska markörer för demens av Alzheimertyp 
existerar inte idag. 

De traditionella diagnostiska kriterierna genomgår 
just nu en större översyn i världen. Detta arbete är delvis 
sprunget ur oklarheten kring orsakerna bakom demens och 
en framväxande syn på demens som orsakad av flera olika 
typer av faktorer (Bartzokis, 2009; Solomon et al., 2014). 
Till exempel återfinns de hjärnförändringar som tidigare 
tagits som typiska för demens av Alzheimertyp (så kallade 
plack och tangles framför allt i hjässloberna och tinninglo-
berna) även bland vissa äldre personer som uppvisar en för 
sin ålder typisk kognitiv förmåga (Savva, 2009; Schneider 
et al., 2009). Det finns inte heller några vattentäta skott 
mellan vaskulär demens och demens av Alzheimertyp. 
Över hälften av de personer som har fått en klinisk diagnos 
för demens av Alzheimertyp har också andra typer av 
hjärnskador, inklusive vaskulära skador (Savva, 2009; 
Schneider et al., 2009). Majoriteten av personer diagnosti-
serade med demens efter 75 års ålder har förmodligen både 
vaskulära skador och hjärnförändringar som är karakteris-
tiska för demens av Alzheimertyp (Schneider et al., 2007; 
Viswanathan et al., 2009). 

3. Andelen individer 
med demens
3.1 Förekomsten av demens idag
Det finns idag inga heltäckande uppgifter om förekom-
sten av demens på befolkningsnivå i Sverige, men i en just 
utkommen rapport uppskattas det, baserat på relativt repre-
sentativa urval av befolkningen, att ungefär 160 000 perso-
ner i Sverige idag lever med någon form av demens (Wimo 
et al., 2014).  Eftersom den åldersspecifika förekomsten 
av demens inte skiljer sig mycket mellan olika länder i 
västvärlden, är det möjligt att sammanföra flera studier från 
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Figur 2A. Förekomsten av demenssjukdomar bland män och kvinnor i olika 
åldersgrupper i Västeuropa (Fritt efter Prince, et al., 2013). Procent

50

45

40

35

30

25

20

15

10

5

0

Kvinnor TotaltMän



ÅLDRANDE OCH MINNE 5

olika länder för att öka tillförlitligheten i bedömningarna. 
Figur 2a visar skattningar av förekomsten av demens som 
är gjorda på basis av en sådan systematisk sammanställning 
av ett flertal studier som gjorts i Västeuropa (Prince et al., 
2013). Figuren visar att det finns tydliga könsskillnader i 
sannolikheten att ha en demensdiagnos, där sannolikheten 
är högre för kvinnor än för män. Dessutom ökar sanno-
likheten att ha en demensdiagnos dramatiskt med högre 
ålder. I åldersgruppen 60–64 år är det bara 1,4 procent av 
männen och 1,9 procent av kvinnorna som har demens. 
Bland personer som är över 90 år gamla har däremot en 
tredjedel av männen och nästan hälften av kvinnorna en 
demensdiagnos.

3.2 Förekomsten av demens i framtiden
Det finns idag inga resultat som entydigt pekar på att 
den åldersspecifika förekomsten av demens förändrats 
påtagligt över tid (Fratiglioni & Qiu, 2013). Däremot har 
befolkningsökningen i kombination med den ökade medel-
livslängden inneburit att allt fler personer uppnått en hög 
ålder, vilket i sin tur lett till att antalet personer som lever 
med demens också ökat. 

Projektioner för framtiden är svåra men viktiga att göra. 
Figur 2b visar ökningen av antalet personer som är 75 år 
och äldre i Sverige mellan åren 1970 och 2013, med en prog-
nos fram till år 2050 (scb, 2014). Figuren visar att antalet 
personer i åldersgruppen dubblerades mellan åren 1970 
och 2013, från drygt 400 000 till drygt 800 000. Prognosen 
pekar dessutom på att ökningen kommer att fortsätta 
framöver i en takt som innebär ytterligare en dubblering av 
antalet personer i åldersgruppen fram till år 2050, då antalet 
personer som är 75 år och äldre förväntas uppgå till drygt 
1,6 miljoner. Det innebär, givet oförändrad ålderspecifik 
sannolikhet att ha en demensdiagnos, att antalet personer 
med demens kommer att öka betydligt under den närmsta 
framtiden.  

Det finns dock vissa forskningsresultat som tyder på 
att sannolikheten att insjukna i demens vid en given ålder 
kan vara i förändring. Det har länge varit känt att senare 

födelsekohorter tenderar att ha bättre kognition än tidigare 
födelsekohorter vid samma ålder vilket har inneburit att 
befolkningens genomsnittliga kognitiva funktion förbätt-
rats väsentligt över tid (Flynn, 1984; Rönnlund and Nilsson, 
2008). Studier med specifikt fokus på äldre personer har 
också visat att den genomsnittliga kognitiva förmågan för-
bättrats över tid även bland äldre (Christenssen et al., 2013; 
Skirbekk, et al., 2013). Många faktorer skulle kunna förklara 
dessa ökningar i kognitiv förmåga, men bättre blodkärls-
hälsa och kanske speciellt längre utbildning är förmodligen 
viktiga faktorer (Rönnlund and Nilsson, 2008). I takt med 
att utbildningsnivåerna ökar i samhället i stort så ökar de 
också bland de äldre. En rad skolreformer under 1900-talet 
har lett till att den obligatoriska skolgången förlängts och 
dessutom har det blivit allt vanligare att även utbilda sig 
vidare efter den obligatoriska utbildningen. Då utbild-
ning är relaterat till bättre kognition och lägre risk för att 
insjukna i demens är det möjligt att ökade genomsnittliga 
utbildningsnivåer också kan leda till att allt färre insjuknar 
i demens. Denna hypotes stöds av resultaten från en studie 
genomförd på Kungsholmen i centrala Stockholm. Studien 
visade att överlevnaden bland personer med demensdi-
agnos ökade mellan 1987–1994 och 2001–2008. Det vill 
säga, personer som diagnostiserats med demens levde, i 
genomsnitt, längre med sin diagnos i slutet av perioden än 
i början. Trots det var förekomsten av demens oförändrad 
under perioden, vilket skulle kunna tyda på att risken att 
insjukna vid en given ålder faktiskt minskat under perioden 
(Qiu, et al., 2013). 

Sammantaget finns det alltså, trots en positiv utveckling i 
flera bemärkelser, inga tecken på att andelen individer med 
en demensdiagnos i den äldre befolkningen skulle minska 
framöver. Detta innebär i sin tur att antalet äldre personer 
som lever med en demensdiagnos med stor sannolikhet 
kommer att fortsätta öka i takt med att antalet äldre ökar. 
En grov prognos baserad på den åldersspecifika förekom-
sten av demens i Västeuropa idag (Prince et al., 2013) och 
Statistiska Centralbyråns befolkningsframskrivningar 
(scb, 2014) ger vid handen att drygt 320 000 personer i 
Sverige kan förväntas ha en demenssjukdom år 2050 om 
utvecklingen inte vänder. Det vill säga en fördubbling av 
dagens antal. Den här typen av prognoser bör dock tolkas 
med försiktighet, osäkerhetsmarginalerna är stora, men de 
kan åtminstone ge en grov uppfattning av den kommande 
utvecklingen.

4. Skyddande faktorer 
och riskfaktorer
4.1 Olika former av skyddande faktorer och 
riskfaktorer
Många faktorer har identifierats som relaterade till graden 
av kognitivt åldrande och risken för att få en demensdi-
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Figur 2B. Antal personer som är 75 år och äldre i Sverige 1970 till 2013, 
med prognos för utvecklingen under perioden 2014–2050 (fritt efter 
SCB, 2014). Miljoner människor.
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agnos i hög ålder. Vissa av dessa faktorer, som utbildning, 
har sina effekter framför allt under barndomen, genom att 
till exempel positivt påverka kognitiv prestation, vilket i 
sin tur leder till att det tar längre tid för åldrandeprocessen 
att resultera i allvarlig påverkan på livskvaliteten. Sådana 
faktorer kan också ge individen större möjligheter att han-
tera negativa biologiska förändringar under åldrandet, till 
exempel genom att individen har en större arsenal av bete-
endestrategier för olika situationer (Stern, 2009). Andra 
faktorer har effekter på kognitiv förmåga under vuxenlivet 
eller påverkar förmågan mer direkt i hög ålder. För de flesta 
faktorerna gäller att de enskilt förklarar en relativt liten del 
av kognitivt åldrande och risken för demens i hög ålder.

4.2 Genetiska faktorer
Forskning tyder på att mellan 40 och 70 procent av den 
individuella variationen i kognitiv förmåga kan förkla-
ras av arv (Deary et al., 2009). Individuella skillnader i 
förändringen av den kognitiva förmågan under normal 
utveckling från tidig barndom till hög ålder har också en 
ärftlig komponent, som dock är svagare (Deary, et al., 2012). 
Individuella skillnader i risken för demens i hög ålder 
förklaras till mellan 58–78 procent av ärftlighet, och resten 
av icke-genetiska miljöfaktorer (Gatz et al., 2006). Men 
få enskilda genetiska markörer har uppvisat samband med 
kognitiv förmåga och demensdiagnos i hög ålder, och de 
som har blivit identifierade förklarar en mycket liten del 
av de individuella skillnaderna i kognitiv förmåga bland 
äldre individer. apoe-genen är den enda enskilda genetiska 
faktorn som bevisligen är relaterad till risken för demens i 
hög ålder men sambandet är inte fullständigt, det vill säga 
att alla individer med den negativa varianten av denna gen 
insjuknar inte i demens, samtidigt som många personer 
utan den negativa varianten faktiskt insjuknar i demens.

4.3 Barndomsförhållanden
De förhållanden vi lever under som barn har konsekven-
ser för den kognitiva funktionen under resten av livet. 
Erfarenheter av ofördelaktiga socioekonomiska förhål-
landen, såsom fattigdom, under barndomen har ett negativt 
samband med kognitiv förmåga (Richard & Hatch, 2011). 
Dessutom har man funnit samband mellan långvarig expo-
nering för fattigdom och kognitiva nedsättningar i högre 
åldrar (Lynch, et al., 1997). Dessa samband drivs sannolikt 
åtminstone delvis av kronisk stress, fysisk ohälsa vid födseln 
och under barndomen, bristande kognitiv och emotionell 
stimulans, samt bristfälliga materiella uppväxtförhållanden 
(Richard & Hatch, 2011; Guo & Harris, 2000). Resultaten 
från vissa studier tyder också på att individer som växt upp 
under ofördelaktiga socioekonomiska förhållanden löper 
en högre risk för att drabbas av demens senare i livet än 
barn som växt upp under mer fördelaktiga förhållanden 
(Scazufca, et al., 2008; Zeki Al Hazzouri, et al., 2011).

4.4 Utbildning
Individer som har högre utbildning tenderar att ha bättre 

kognitiv förmåga (Deary, et al., 2006; Strenze, 2007).  
Resultaten från många, men inte alla, studier tyder dess-
utom på att personer med lägre utbildning löper en högre 
risk för demenssjukdomar på äldre dagar, än individer 
med högre utbildning (Sharp & Gatz, 2011). Här går dock 
sannolikt orsakssambanden parallellt i olika riktningar. Å 
ena sidan kan skillnader i utbildningsnivå delvis förklaras 
av individuella skillnader i kognitiva grundförutsättningar, 
där individer med bättre förutsättningar också tenderar att 
klara sig bättre i skolan och utbilda sig längre (Deary, et al., 
2006). Å andra sidan finns det idag mycket som pekar på 
att utbildningen i sig har en positiv effekt på den kognitiva 
funktionen (Lager, et al., 2012; Clouston, et al., 2012). De 
flesta fynd tyder dock på att utbildningen endast påverkar 
nivån av kognitiv prestation som en individ har när den 
träder in i åldrandeprocessen och inte själva takten av 
åldersrelaterade förändringar (Lövdén et al., 2004; Piccinin, 
et al., 2013: Zahodne et al., 2011).

4.5 Yrke
Det finns idag visst vetenskapligt stöd för att arbetsmil-
jön kan påverka den kognitiva funktionen och risken för 
demenssjukdomar senare i livet. Ett litet antal studier 
har pekat på att individer som haft fysiskt krävande eller 
lågkvalificerade yrken, samt yrken som innebär expone-
ring för lösningsmedel och elektromagnetiska fält, löper 
en ökad risk för demens senare i livet. Dessa resultat bör 
tolkas försiktigt då andra studier inte funnit stöd för sådana 
samband (sbu 2008). En annan forskningsfråga är i vilken 
mån arbetsuppgifternas intellektuella komplexitet påverkar 
kognitionen och risken för demens senare i livet. Flera stu-
dier har visat på samband mellan komplexa arbetsuppgifter 
och kognitiv förmåga, där personer som innehar yrken som 
karaktäriseras av komplexa arbetsuppgifter tenderar att ha 
bättre kognitiv funktion än de som har yrken med en lägre 
komplexitetsgrad. Delvis beror detta på att personer med 
hög kognitiv funktion också tenderar att ha mer kom-
plexa arbetsuppgifter. Men resultaten tyder också på att 
komplexa arbetsuppgifter, i sin tur, har en gynnsam effekt 
på den kognitiva funktionen (Schooler, Mulatu & Oates, 
1999). En rad studier har också visat att individer som haft 
yrken präglade av intellektuellt komplexa arbetsuppgifter 
löper en lägre risk för demenssjukdomar som äldre (Andel, 
et al., 2005; Karp. et al., 2009). 

4.6 Blodtryck, övervikt, och blodkärlsfunktion
Högt blodtryck, den viktigaste riskfaktorn för blodkärls-
sjukdomar, under medelåldern har ett kraftfullt samband 
med hjärnförändringar i hög ålder (Raz et al., 2005) samt 
med kognitiv förmåga och risken för både vaskulär demens 
och demens av Alzheimertyp (Qiu et al., 2005). Men 
detta samband är svagare i hög ålder, då endast extremt 
högt blodtryck och onormalt lågt blodtryck är relaterat 
till en ökad risk för demens (Fraiglioni & Qiu, 2013). 
Body Mass Index (bmi) visar ett liknande åldersberoende 
samband med risken för demens i hög ålder. Övervikt, 
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fetma och bukfetma under medelåldern ökar risken för 
senare demens, medan kraftigare viktminskningar i hög 
ålder ibland föregår demensdiagnos (Gustafsson, 2006). 
Dessa samband är i linje med blodkärlens centrala roll för 
kognitivt åldrande och demens. Många andra sjukdomar 
relaterade till blodkärlsfunktion som diabetes, stroke och 
hjärtsjukdomar ökar också risken för demens i hög ålder 
(Fratiglioni & Qiu, 2013). 

4.7 Rökning och alkoholkonsumtion
Tidiga studier av sambandet mellan rökning och demens 
pekade på att rökning verkade minska risken för demens. 
Senare studier har avslöjat att dessa resultat förmodligen 
uppstår på grund av att de rökare som överlever till hög 
ålder tenderar på gruppnivå att vara speciella, och att rök-
ning, speciellt under medelåldern, men även i hög ålder, 
istället ökar risken för att drabbas av demens (Fratiglioni & 
Qiu, 2013). Långvarigt alkoholmissbruk kan leda till alko-
holrelaterad demens och hög alkoholkonsumtion under 
medelåldern ökar risken för övrig demens, medan måttlig 
alkoholkonsumtion enligt vissa studier är relaterat till en 
minskad risk för demens (Fratiglioni & Qiu, 2013).

4.8 Psykosociala faktorer
Individuella skillnader i motion, deltagande i mentalt 
stimulerande fritidsaktiviteter, och social stimulans har ett 
samband med nivå och förändring av kognitiv förmåga 
bland äldre (Hertzog et al., 2009). Lägre nivå av delta-
gande i fritidsaktiviteter föregår försämringar i kognitiv 
förmåga i hög ålder (Lövdén et al., 2005), vilket indikerar 
att sambandet delvis beror på att dessa livsstilsfaktorer 
verkligen påverkar kognitiv utveckling i hög ålder. Samma 
faktorer är också relaterade till risken för demens i hög 
ålder (Fratiglioni & Qiu, 2013). Att fysisk, mental och social 
stimulans är viktig för bibehållen kognitiv funktion i hög 
ålder stöds också av den negativa effekten av pensione-
ringen på kognitiv förmåga (Rohwedder & Willis, 2010), 
speciellt för grupper av individer som har haft ett arbete 
som varit rikt på sociala interaktioner (Finkel et al., 2009). 

4.9 Kostfaktorer
Effekten av närings- och kostfaktorer på kognitivt åldrande 
och risken för demens är svår att studera och resultaten 
spretar, men det är idag relativt etablerat att en kost som 
bidrar till en bättre blodkärlshälsa också minskar risken 
för att insjukna i demens i hög ålder (Fratiglioni & Qiu, 
2013). Det innebär att man ska undvika mättat fett och öka 
intaget av fleromättat fett. Positiva effekter av kostmönster 
som innehåller högre intag av nötter, grönsaker, frukt och 
fisk och lägre intag av fettrika mjölkprodukter, rött kött 
och smör är i linje med dessa slutsatser. Resultaten kring 
effekten av kosttillskott är dock mycket blandade och visar 
även ibland på negativa effekter, vilken gör att det idag 
inte går att rekommendera kosttillskott om inte en brist är 
konstaterad (Morris, 2012).

5. Läkemedels
användning bland äldre 
och kognitiv funktion
5.1 Åldrandet leder till ökad känslighet för läkemedel
Med åldrandet följer förändringar i kroppen som påverkar 
läkemedlens omsättning och verkan. Det medför i allmän-
het att läkemedel ligger kvar längre i kroppen och att 
effekterna av dem förstärks, vilket ökar risken för förlängd 
verkan och biverkningar (Fastbom, 2006). 

När man blir äldre minskar mängden vatten i kroppen, 
på grund av minskad muskelmassa. Andelen fett ökar då 
vilket gör att fettlösliga läkemedel, framför allt läkemedel 
som påverkar hjärnan, till exempel psykofarmaka, ligger 
kvar längre i kroppen. Det kan bland annat göra att ett 
sömnmedel orsakar dagtrötthet. Leverns förmåga att bryta 
ner vissa läkemedel minskar också med stigande ålder. Det 
gäller bland annat för det lugnande medlet diazepam (till 
exempel Stesolid®), som därför kan få både en förstärkt och 
förlängd effekt. Njurfunktionen börjar avta redan vid 30–40 
års ålder och är ungefär halverad när man är 80 år gammal. 
Många läkemedel är beroende av njurarna för att kunna 
utsöndras från kroppen, och kan då ansamlas och orsaka 
biverkningar. Det gäller bland annat många hjärtmediciner, 
vissa antibiotika och ett flertal smärtstillande medel.

I den åldrande kroppen förstärks också verkan av 
många läkemedel på grund av förändringar av känslig-
heten i celler, organ eller olika reglersystem. Hjärnan blir 
därför mer känslig för många typer av läkemedel, bland 
annat psykofarmaka och morfinbesläktade smärtstillande 
preparat (opioider). Detta ökar risken för biverkningar som 
dåsighet, yrsel och kognitiv påverkan, liksom för fallolyckor. 
Känsligheten är särskilt stor för läkemedel med så kallade 
antikolinerga effekter. De blockerar effekten av signalsub-
stansen acetylkolin som är viktig för hjärnans kognitiva 
funktioner, och är därför särskilt benägna att ge kognitiva 
störningar. De vanligaste läkemedlen med antikolinerga 
effekter är medel mot inkontinens, vissa lugnande medel 
(till exempel Atarax® och Theralen®) och den äldre typen 
av antidepressiva medel.

Äldre har också svårare att reglera sitt blodtryck, vilket 
kan ge symtom på blodtrycksfall vid uppresning. Oftast 
yttrar det sig som yrsel eller ostadighet, men det kan också 
ge kognitiva störningar och i svårare fall orsaka svimning. 
Denna åldersförändring innebär också en ökad känslighet 
för läkemedel med blodtryckssänkande effekter, som hjärt-
kärlläkemedel, medel vid Parkinsons sjukdom, antipsyko-
tiska medel och antidepressiva medel.

5.2 Läkemedel kan påverka den kognitiva förmågan
Kognitiva biverkningar av läkemedel kan yttra sig på en 
rad olika sätt. Den mest dramatiska formen är konfusion 
(förvirring). Det typiska för konfusion är att den uppstår 
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snabbt, varierar över tid och är förenad med medvetande-
påverkan och desorientering. Ibland kan hallucinationer 
och vanföreställningar uppträda.  Det förekommer också 
att läkemedel framkallar demensliknande tillstånd, men 
det är relativt sällsynt. I många fall är kognitiv påverkan av 
läkemedel istället mer låggradig och yttrar sig exempelvis 
som lättare minnesstörningar. Problemet är då att den 
kanske inte upptäcks, eller misstolkas som en konsekvens 
av ålderdom. 

En faktor här är att äldre använder många läkemedel; 
i genomsnitt 10 läkemedel per person på äldreboende 
(Fastbom, 2006). Detta fenomen kallas polyfarmaci. 
Polyfarmaci ökar risken för biverkningar, för att läkemedel 
förstärker eller försvagar varandra ökar och för att patien-
ten inte följer ordinationen. Alla dessa effekter kan negativt 
inverka på kognitiv förmåga.

5.3 Läkemedelsanvändningen hos äldre med demens
Äldre med demens har ofta fler läkemedel än dem utan 
demens, vilket till stor del kan förklaras av en mer omfat-
tande användning av psykofarmaka. Studier från början 
av 2000-talet visade att användningen av sådana läkeme-
del var omkring dubbelt så hög hos äldre med demens 
(Haasum et al., 2011) och på äldreboenden uppemot 80 
procent högre i denna patientgrupp (Olsson et al., 2010; 
Haasum et al., 2011). Detta återspeglar dåtidens inställ-
ning att behandla olika beteendesymtom som till exempel 
vandring, rop, oro och aggressivitet med läkemedel istället 
för med omvårdnadsåtgärder. Men under de senaste tio 
åren har användningen av dessa läkemedel, i synnerhet 
antipsykotika, hos äldre minskat märkbart (Socialstyrelsen 
2013). Det tyder på att personer med demens idag mer 
sällan får psykofarmaka och förhoppningsvis istället får en 
bättre omvårdnad.

5.4 Användningen av demensläkemedel
Det finns två typer av läkemedel som är godkända 
för behandling av kognitiva symtom vid demens av 
Alzheimerstyp: kolinesterashämmare, för behandling vid 
mild till måttlig demens, och memantin för måttlig till svår 
demens (Socialstyrelsen, 2010). Demens av Alzheimerstyp 
går idag inte att bota eller bromsa, men dessa läkemedel 
kan bidra till att personer med sjukdomen kan upprätt-
hålla sin kognitiva förmåga och funktionsförmåga under 
en period. Däremot har inte alla nytta av dessa läkemedel. 
Exempelvis får ungefär två av tre patienter som behand-
las med kolinesterashämmare en mätbar positiv effekt 
av läkemedlet. Det är därför viktigt att följa upp effek-
ten av behandlingen, dels en tid efter att den påbörjats 
och dels med regelbundna intervall så länge den pågår. 
Behandlingen kan också påverkas av att en del patienter 
får biverkningar. Kolinesterashämmare ger biverkningar 
hos 10–15 procent av de som behandlas, främst i form av 
illamående, kräkningar och diarré.

År 2012 förskrevs demensläkemedel till 1,6 procent  av 
personer 65 år och äldre i Sverige (män: 1,3 procent; kvin- Ladda ner den här publikationen 
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nor: 1,8 procent). Ungefär två tredjedelar av dessa läkeme-
del var kolinesterashämmare och en tredjedel memantin. 
Andelen äldre (≥ 65 år) som har demens av Alzheimerstyp 
beräknas vara drygt 5 procent, vilket således innebär att 
knappt var tredje patient med denna sjukdom får behand-
ling med demensläkemedel (Socialstyrelsen, 2014).

6. Kunskapsluckor
Trots många års forskning är hjärnförändringarna bakom 
kognitivt åldrande och demens ännu inte fullständigt 
kartlagda och förstådda. Det är viktigt att fylla denna kun-
skapslucka, eftersom denna kunskap behövs för att iden-
tifiera mål för prevention och intervention. Utvecklandet 
av biomarkörer för demensdiagnos och framtagande av ny 
och mer effektiv behandling för demens, är också beroende 
av denna kunskap. Forskning på normalt åldrande är här 
lika viktigt som forskning på demens, då demens är nära 
relaterat till kognitivt åldrande, och båda är ett resultat av 
delvis samma biologiska förändringar. Större förståelse 
för likheter och skillnader mellan orsakerna till kognitivt 
åldrande och demens är också avgörande för att förbättra 
demensdiagnostiken. Longitudinella studier med uppre-
pade mätningar, både av kognitiv funktion och hjärna, är 
viktiga för kunskap på detta område. 

För att bättre kunna kartlägga läkemedelseffekter på 
kognitiv förmåga behövs bredare studier med longitudinell 
design, som omfattar många olika typer av läkemedel, på 
stora databaser som befolkningsdatabaser eller register. 
Dagens studier är tyvärr ofta inriktade på en specifik läke-
medelsgrupp eller baseras på begränsade patientmaterial. 

Epidemiologisk forskning har identifierat många 
skyddande faktorer och riskfaktorer som är relaterade till 
kognitivt åldrande och risken för att insjukna i demens, 
men mekanismerna och orsakssambanden är i många 
fall okända. Det är en viktig uppgift att identifiera dessa 
mekanismer, då denna kunskap behövs för utformning av 
effektiv prevention och intervention. Det finns förmodli-
gen också stora individuella skillnader i hur dessa faktorer, 
som till exempel fritidsaktiviteter och pensionering, påver-
kar kognitiv förmåga. Dessa skillnader behöver kartläggas. 
Möjliga interaktioner mellan olika skyddande faktorer och 
riskfaktorer är också till stor del outforskade. Mekanism-
orienterade experimentella studier och randomiserade och 
kontrollerade interventionsstudier, tillsammans med en 
personorienterad helhetssyn behövs för att ta nästa steg i 
detta forskningsfält.
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