En riskdiagnos for demenssjukdom

Nina Garevik

Demens &r ett kliniskt tillstand som karaktériseras av en langdragen betydande nedgéang
fran en i vuxen alder uppnadd intellektuell nivd under det att medvetandet &r bevarat (1).
Alzheimers sjukdom &r en av de vanligaste demenssjukdomarna, som i och med att andelen
gamla i befolkningen stiger blir ett allt stérre medicinskt, ekonomiskt och socialt problem.
Degenerativa demenssjukdomar &r idag den tredje vanligaste dédsorsaken i vastvariden
(2). Sjukdomsférloppet vid Alzheimers sjukdom ér till en bérjan smygande och forsta symp-
tomen ar vanligtvis minnesstérningar, och symptom som afasi, apraxi och visuospatiala
stdrningar kommer successivt under sjukdomsforloppet och dominerar allt mer. | sjukdo-
mens slutskede &r patienten helt hjélplés och beroende av institutionsvéard. Sjukdomsdurationen
4r 7-15 &r och patienten avlider i nagon form av komplikation, vanligtvis lunginflammation.

Huddinge Universitetssjukhus har sedan 1992 agnat stort intresse 4t tidiga fall av Alzheimers
sjukdom. Patienter kommer oftast fran primarvarden eller foretagslakare i hela Stockholms
upptagningsomrade eller pa eget initiativ. Diagnostiken av Alzheimers sjukdom baseras pa
sjukdomshistorien, den kliniska bilden, laboratorieundersékningar, neuropsykologiska un-
dersokningar, undersékning av logoped, réntgen av hjarnan (magnetkamera eller datorto-
mografi), lumbalpunktion, métning av hjarnans blodfléde (SPECT), EEG.Genom samman-
vagning av alla data fran undersokningarna fas en sannolikhetsdiagnos som faststalls paen
diagnoskonferens. Den definitiva diagnosen betraffande Alzheimers sjukdom kan endast
faststéllas genom obduktion.

Forskningen inom demenssjukdomar har nyligen fokuserats pa begreppet mild kognitiv
svikt (Mild Cognitive Impairment). Kognitiv svikt kan betraktas som det falt som &verlappar
normalt aldrande och en mycket tidig utveckling av Alzheimers sjukdom. Typisk for kognitiv
svikt &r att patienten sjélv upplever en aterkommande glémska och i takt med att processen
fortskrider reagerar dven anhériga. Trots detta fungerar patienten i detta stadium av sjukdo-
men val socialt och har sin dagliga livsforing vél bibehallen. Fér att Kognitiv svikt skall vara
majligt att pavisa skall den subjektivt upplevda minnesproblematiken objektivt kunna verifie-
ras i de neuropsykologiska testerna (2). Denna patientgrupp har alltid varit aktuell pa mottag-
ningar som genomfdér minnesutredningar men i brist pa diagnostiska kriterier har de istallet
fatt vad man kan benamna "uteslutningsdiagnos”, dar undersokningen tar sikte pa att ute-
sluta demenssjukdom. Behovet av att kunna sékerstalla vilka i denna grupp som kommer
utveckla Alzheimers sjukdom och vilka som inte kommer att gora det &r av stor klinisk
betydelse som 6kar i takt med den medicinska utvecklingen av nya béttre mediciner.

Nina Garevik ar Med Magister och verksam vid Institutionen fér klinisk neurovetenskap
och allmanmedicin, Karolinska Institutet, Huddinge Universitetssjukhus.
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Diagnostiska kriterier

Diagnostiska kriterier for kognitiv svikt har
nyligen blivit foreslagna men i dagslédget &r
det osikert vilka av de som lider av Kognitiv
svikt som kommer utveckla sjukdom och vilka
som inte kommer att gora det.

Den raddande uppfattningen ér att patienter
med Kognitiv svikt dr en heterogen grupp.
En stor del kommer sannolikt att fa en demens-
sjukdom faststdlld bara de foljs upp tillrdck-
ligt lidnge.

En stramare metod ligger inom molykylar-
biologin och den snabba utvecklingen dér
har medfért en kunskapsexplosion inom om-
radet och med ny teknik har det blivit mojligt
att undersdka den molykyldra bakgrunden
till sjukdomen. Dessa forskningsréon kommer
troligen ha stor betydelse for att forbittra
diagnostiken och for att utveckla effektiva
likemedel mot sjukdomen. Orsaken till
Alzheimers sjukdom forefaller vara att den
normala omsittningen av vissa proteiner gér
fel. Av tidigt debuterande former av Alzhei-
mers sjukdom (innan 65 ar) visar kartlagg-
ningen att en stor del kan forklaras av muta-
tioner i gener pa kromoson 1,14 och 21. Vid
senare debut av Alzheimers sjukdom ir en
sarbarhetsgen funnen apoliprotein E (apoe
E), som ér ett kolesteroltransporterande pro-
tein vars gen ligger pa kromoson 19. Tre
vanliga alleler av genen finns beskrivna e2,
e3, e4, varav e4 allelen dr vanligare forekom-
mande hos patienter med Alzheimers sjuk-
dom (3). En genetisk koppling mellan mycket
tidigt debuterande familjar Alzheimers sjuk-

Orsaken till Alzheimers sjukdom forefaller
vara att den normala omsdttningen av
vissa proteiner gar fel
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dom och kromoson 14 (genprodukten be-
namns “presenil I”) uppticktes 1992 och
kort ddrefter ytterligare en gen pa kromoson
1 (genprodukten benamns “presenil 1I”") (3).

Patofysiologiskt orsakas sjukdomssymp-
tomen vid Alzheimers sjukdom av en omfat-
tande progressiv neuronddd i storhjdrnsbar-
ken. Specifika forandringar i hjdrnan utgors
av intraneuronala neurofibilldra tangles och
extraneuronala senila plack som ses vid mik-
roskopisk undersokning av hjirnvivnad.
Inlagringen av B-amyloid (AB) i senila plaque
spelar stor roll fér uppkomsten av sympto-
men vid Alzheimers sjukdom. Detta har sir-
skilt visat sig hos en familjir form av sjukdo-
men som identifierats i Sverige. I denna familj
finns autosomalt dominant #rftlig mutation i
amyloid precursor protein genen (APP). APP-
genen dr beldgen pa kromoson 21. APP ir ett
cellmembransprotein som normalt finns i krop-
pens alla celler. APP tros ha betydelse for
intracelluldr kommunikation. Metabolisering
av APP kan ske via tva nedbrytningsvigar,
en AB-bildande och en icke-AB- bildande.
Vid den AB-bildande kan dels ett littlosligt
AB ses, men dven en svarloslig form. Muta-
tionen i APP-genen leder till stord nedbryt-
ning av APP med okad inlagring av svarlosligt
AB. Mutationen innebér att sd gott som samt-
liga mutationsbérare insjuknar i Alzheimers
sjukdom (3).

Det &r inte svart att inse att denna forsk-
ning dven har att gora med medicinsk etik.
Syftet med var huvudsakliga diskussion #r
inte att ange ett handlingsménster i alla en-
skilda fall utan snarare informera om fakta och
belysa problematiken runt forskningens kon-
sekvenser. Manniskan 4r en historisk varelse
som vidareutvecklar sig, dirfér kan inget
etiskt koncept foreslas. Detta giller speciellt
den moderna medicinen dir man maste finna
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Mcinniskan dr en historisk varelse som vi-
dareutvecklar sig, dérfor kan inget etiskt
koncept foreslas

nya svar i takt med kunskapsutvecklingen.
Minniska utgér ett centrum mellan det for-
gangna och nuet, vilket Alzheimers sjukdom
sa vil ger uttryck for.

Alzheimers sjukdom

Alzheimers sjukdom har fatt sitt namn efter
den tyska forskare som for 100 &r sedan be-
skrev sjukdomens symptom och hjirnska-
dans karaktir. Alois Alzheimers fick som pa-
tient en 51-arig kvinna som drabbats av en
sjukdom vars huvudsakliga symptom var ett
starkt forsimrat minne. Undersokning av
hjdrnan efter kvinnans dod visade att den
var mindre 4n normalt. Alois Alzheimer kunde
dven pévisa de tva forandringar i hjarnbarken
som dr typiska for Alzheimer: senila plack och
neurofibrilldr degeneration (tangles) inne i
nervcellskroppen (23).

Detta fall var vad idag skulle benimnas
som den presenila formen av Alzheimers sjuk-
dom. Med detta menas att sjukdomen debu-
terar innan 65 ar. Den form som debuterar
efter 65 ar kallas den senila formen. Alzheimers
sjukdom ir progredierande, symtomen blir mer
och mer svérartade.

Den forsta tiden préglas av en langsam in-
tellektuell nedgéng och tecken pa sviktande
nirminne. Men &dven spraksvarigheter och
svérigheter att orientera sig i tid och rum fo-
rekommer. Efter 1-3 &r ér det tydligt att patien-
ten lider av en demenssjukdom, svér glom-
ska, desorientering och svarigheter att kénna
igen personer priglar sjukdomsbilden. Per-
sonligheten #r ofta vil bevarad men kan i
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slutfasen av sjukdomen vara fordndrad (17).
Neurofibillir degeneration och senila plack
priglar fortfarande stor del av forskningen
betriffande Alzheimers sjukdom (2). Vid
Alzheimers sjukdom #r dven signalsubstan-
serna i hjirnan forandrade vilket varit av in-
tresse for utvecklingen av ldkemedel som kan
lindra symptomen. Dessa forandringar kan
bero pa att nervceller dott eller att skadade
nervceller ej duger till att bilda dmnen pa ett
adekvat sitt (21). Varfor skadorna pa nerv-
cellerna uppkommer #r oklart och kartldgg-
ning av riskfaktorer pagar.

Icke ge:netiska riskfaktorer

Vi har nu hérmed forst beskrivit ett tillstind
som kan beskrivas som en riskdiagnos for
utveckling av Alzheimers sjukdom, nimligen
Kognitiv svikt, Alzheimers sjukdom och dven
den genetiska dispositionen som med siker-
het ger tkad risk for utveckling av Alzheimers
sjukdom. Sammanhéngande med denna pro-
blematik dr de icke- genetiska riskfakto-
rerna.

Forekomsten av Alzheimers sjukdom tilltar
med stigande alder. Svarigheten att under-
soka gruppen mycket gamla 6ver 90 ar, gor
att det dr svart att uttala sig om incidenstalet
i denna &ldersgrupp, detta beror b la pa att
det #r svart att fa ihop tillrickligt stora grup-
per. Det #r alltsd oklart om Alzheimers sjuk-
dom #ven tilltar i mycket hoga aldrar (4). Hog
alkoholkonsumtion har forknippats med for-
siamrad kognitiv funktion. Men studier vid
mattlig alkoholkonsumtion har motsigande
resultat. D& detta kan relateras till lagre de-
mensincidens diskuteras huruvida alkohol
kan skydda mot demens. Rokning ansigs ti-
digare skydda mot demens men har inte kun-
nat faststillas i vidare studier (5). Hogt blod-
tryck #r en betydande riskfaktor vid vasku-
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Prevalensen vid Alzheimers sjukdom fore-
faller vara hogre bland lagutbildade

lar demens, men dr dven en riskfaktor vid
Alzheimers sjukdom liksom blodtrycks-
minskning. Medicin mot hogt blodtryck har
ddremot en skyddande effekt betriffande de-
mens (6).

Prevalensen vid Alzheimers sjukdom fore-
faller vara hogre bland lagutbildade (7-8). Det
finns flera mojliga orsaker till detta. Utbild-
ning kan fungera som skydd eller “reserv”
vid utvecklandet av Alzheimers sjukdom (9).
Detta stods av studier baserade pa regional
blodflédesmitning vid Alzheimers sjukdom
(10). En ytterligare orsak dr att personer med
lag utbildning presterar simre pa de neuro-
psykologiska testerna @n personer med hog
utbildning. Vidare forklaring &r att det kunnat
pavisas ett samband mellan sent debuterande
Alzheimer och kroppsarbete, vilket antyder
att en eller flera yrkesexponeringar kan ha
betydelse. Det har d@ven kommit rapporter om
att organiska sjukdomar, 16sningsmedel och
elektromagnetiska filt kan ha betydelse for
risken av utvecklandet av Alzheimers sjuk-
dom (4). Tidigare genomganget skalltrauma
har @ven diskuterats som mojlig riskfaktor (3).
Detta kan dock forklaras med att ett skall-
trauma reducerar antalet neuroner och darfor
orsakar tidigare symptom pa Alzheimers sjuk-
dom som senare i alla fall skulle brutit ut.

De icke-genetiska riskfaktorerna som hit-
tills har blivit kartlagda samverkar sikerligen
med den genetiska dispositionen som fore-
ligger hos den enskilda individen. Studier har
inte gatt att finna betriffande genetisk dispo-
sitions samverkan med de icke-genetiska
riskfaktorerna. Det ar endast majligt att i dags-
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laget genomfora retrospektivt efter det att
sjukdomen brutit ut da det idag dr omojligt
att veta vem som kommer att drabbas av
Alzheimers sjukdom och vem som inte kom-
mer att gora det. Genetisk testning for risken
att drabbas av Alzheimers sjukdom r inte
heller mojlig av flera skil. Ett av dessa #r att
bristande sensivitet betridffande analys av
apoeE genotyp foreligger. Vilket nu ndrmare
skall forklaras.

Genetisk testning och risken att drab-
bas av Alzheimers sjukdom
Sedan 1993 har ett antal studier bekriftat sam-
bandet mellan tidigare beskrivna apoe E och
Alzheimers sjukdom. Av de tre beskrivna alle-
lerna (e2,e3 och e4) dr e3 den vanligast fore-
kommande och e2 mindre forekommande. En
Apoe e4 dr associerad med hogre risk for ut-
veckling av Alzheimers sjukdom vid lagre al-
der. Dubbel uppsittning dr férenad med ho-
gre risk for utveckling av sjukdomen vid ho-
gre alder. Riskberikningar varierar med alder,
kon och etnicitet. Det har uppskattats att ris-
ken for utveckling av Alzheimers sjukdom
for de individer med en e4 dr 29% och 9% dir
ingen allele e4 4r ndrvarande. Men individer
utan uppsittning av allele e4 kan utveckla
Alzheimers sjukdom och individer med dub-
bel uppsittning av allele e4 kan undgd ut-
veckling av sjukdomen. Sammanfattningsvis
sa innebdr detta att nirvaro av allele e4 inte
kan forutsdga om sjukdomen ska bryta ut hos
individer utan symptom eller ej (11). Analy-
sen kan ddremot komplettera en i Svrigt nog-
grann utredning likt var tidigare beskrivna
utredning pa Huddinge Universitetssjukhus.
Fragor som beror de érftliga formerna av
Alzheimers sjukdom ér liknande de som har
vickts berérande neurodegenerativa sjuk-
domar som Huntingtons sjukdom. (12-13).
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Analys som ger negativt svar innebdr inte
att en mutation kan uteslutas

Genetisk radgivning skall erbjudas som en
del i denna forskning och ska tydliggora de
fordelar och den borda det kan innebira att
veta. Det starkaste argumentet for att infe
genomfora genetisk testning av familjemed-
lemmar dér hereditet for Alzheimers sjukdom
kan misstinkas #r att vi i dagens liage endast
kinner till ett begrinsat antal olika mutatio-
ner identifierade i olika Alzheimerfamiljer (3).
Med storsta sannolikhet finns det fler. Detta
innebdr att analys som ger negativt svar inte
innebir att en mutation kan uteslutas.

Erfarenheter fran tidigare studier av Hun-
tingtons sjukdom visar ocksé att intresset
for analyser av detta slaget dr tamligen svagt
s& linge botemedel inte finns tillgangligt (14).
Aven om det #r en avsevird littnad att veta
att man inte kommer att drabbas av sjukdo-
men, sé dr denna aspekt av dilemmat inte kom-
plex. En studie av Huntingtons sjukdom och
konsekvenserna av att informera om den ge-
netiska dispositionen visade att familjemed-
lemmar kunde reagera med blandade kénslor
over att de inte lingre 1opte risk att drabbas
av sjukdomen. Detta forklaras med att de un-
der lang tid identifierat sig som en familje-
medlem i en familj dir risk foreligger och de
kinde sig nu uteslutna ur den gemenskapen
niir de erholl kunskapen om att de inte 16pte
risk att drabbas av sjukdomen (15).

Vid Institutionen for klinisk neuroveten-
skap, Laboratoriet for biokemi och Molykylr-
biologi, Huddinge Universitetssjukhus, er-
bjods en familj genomga analys for autosomal
arftlighet. Intresset for detta var svagt men
tre av familjemedlemmarna ville fa analys ut-
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ford och erhélla sitt resultat. Den familjemed-
lem utav av dessa som visade sig bdra pa
anlaget reagerade med depression och sjalv-
mordstankar efter att blivit informerad om
detta resultat. De andra tvé bar inte pa anlaget
och reagerade med littnad (16). Med hinvis-
ning till tidigare redogjorda argument och
detta speciella fall rekommenderas inte heller
genetisk testning betriffande drftliga former
av sjukdomen. Utover detta &r det av vikt att
poéngtera att sporadiska fall av Alzheimers
sjukdom dr den i sdrklass vanligaste formen
och den érftliga mer sdllsynt (17).

Information och etiska aspekter

De forsta tecknen pé sjukdomsutveckling vid
Alzheimers sjukdom kidnnetecknas av en
smygande forsimring av den intellektuella
féormagan. Vissa svarigheter med att orien-
tera sig kan forekomma. Sannolikt har sjuk-
domen sin borjan med olika cellférandringar
betydligt tidigare i livet innan de kognitiva
svarigheterna ger sig till kdanna. Hjdrnan har
stor reservkapacitet och anhoriga kan ha
noterat att patienten lidit av “glomska” i 1-2
ar (17). 1 detta prekliniska stadium kan sjuk-
domen én s lidnge inte diagnostiseras. Indi-
vider med Kognitiv svikt har en minnes-
nedsittning utdver det normala for aldern men
uppfyller inte kriterierna for Alzheimers sjuk-
dom. Vad som kan forvintas och accepteras
som for aldern normalt dr dock under diskus-
sion och Kognitiv svikt maste hanteras med
noggrannhet och forsiktighet, (2). Néar medi-
cinsk forskning sitter fokus pa upphovet

Sporadiska fall av Alzheimers sjukdom dr
den i scirklass vanligaste formen och den
dgrftliga mer sdllsynt
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Det dir under den prekliniska fasen av sjuk-
domen som framtidens behandling bor sdit-
tas in

till en sjukdom dr det nodvindigt med mate-
rial sa tidigt i sjukdomens skede som mojligt.
Svarigheterna med Alzheimers sjukdom é&r det
smygande forloppet. Men det dr under den
prekliniska fasen av sjukdomen som framti-
dens behandling bor sittas in. Patienten kan
i borjan av sjukdomen &dven dolja och for-
neka sina kognitiva svarigheter (17). Detta
stédller krav pa informationen om sjukdomen
av den behandlingsansvariga ldkaren. Patien-
ter som genomgéar minnesutredning pa Hud-
dinge Universitetssjukhus kallas alltid pa ett
aterbesok for att delges resultatet av utred-
ningen. Betydelsen av att detta erbjuds fram-
gar i undersokningar kring detta dmne.

En studie av i vilken omfattning patienten
far reda pa sin diagnos betriffande demens-
sjukdomar, visade att majoriteten av psykia-
triska konsulter séllan informerade patienten
om sjukdomen var langt framskriden och nis-
tan aldrig prognosen. Déaremot erholl néstan
alltid familjen och de som vardade patienten
diagnosen och information om sjukdomen
(18). Liknande resultat har observerats ibland
geriatriker. De tenderar dock oftare att infor-
mera patienten 4n att informera de aktuella
vardarna av patienten (20). En majoritet av
anhoriga har dven uttryckt 6nskemal om att
patienten inte skall f4 kdnnedom om sin diag-
nos. Didremot skulle de anhoriga sjdlva vilja
veta sin diagnos om de sjilva skulle drabbas
av demenssjukdom (22).

I ytterligare en studie rérande information
till demenssjuka och som omfattade 30 pa-
tienter med demenssjukdom uttryckte majo-
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riteten att de skulle vilja ha mer information
om sin sjukdom (21/30). De resterande nio
patienterna ville inte ha nagon information
alls om sin sjukdom. Aven svarare frigor att
besvara som “Varfor just jag?” “Hur linge
ska jag lida?” gavs onskemél om att fa svar
pa. Av de som gav uttryck for vem de ville ha
informationen fran foredrog 8/12 att de ville
ha den frén sin likare. Resterande fyra pa-
tienter foredrog anhoriga eller annan person
med adekvat kunskap (19). Ett problem med
studier av denna typ didr man stiller fragan
till patienten vilken information som erhallits
ar naturligtvis i vilken omfattning patienten
minns det. Behovet av att som patient kunna
diskutera sin sjukdom framstar dock tydligt.
Denna studie var av mindre omfattning (30st)
och vidare studier inom omréadet behovs dér
innehallet och formen for informationen stér
i fokus. Behovet av att som anhorig erbjudas
stod och utbildning 4r sedan linge vil kint
inom demensvarden da demenssjukdom i
hogsta grad paverkar de anhériga och deras
vardag samt vicker manga fragor av existen-
tiell natur.

Vad ér vardet i att utreda en subjektiv
upplevd minnesproblematik?

En person som lider av Kognitiv svikt soker
hjdlp for sin minnesproblematik for att det
’sviktande minnet” borjar bli allt mer oroande
eller besvirande for personen ifraga. En yt-
terligare icke ovanlig anledning ir att en an-
horig uppmanat vederborande att soka hjilp
for sin minnesproblematik. Om denna
minnesproblematik kan verifieras i s.k. neuro-

Behovet av att som patient kunna disku-
tera sin sjukdom framstar tydligt
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NdéirKognitiv svikt faststdlls lider personen
ifraga inte av nagon demenssjukdom men
loper risk for att utveckla en sadan sjuk-
dom

psykologiska tester, det dagliga livet inte dr
paverkat och de dagliga aktiviteterna dr ofor-
indrade kan Kognitiv svikt faststdllas. Men
det #r helhetsbilden av patienten som efter-
striivas dir dven fler faktorer paverkar den
slutliga bedomningen av patienten &n de nu-
varande faststillda krite-rierna. Vilka intellek-
tuella utgangspunkter har patienten? Kan det
finnas faktorer i patientens livssituation som
forklarar den kognitiva svikten? Hur tydliga
ar symptomen? Vad har anhoriga att beritta?

Nir en Kognitiv svikt faststills lider perso-
nen ifraga inte av nagon demenssjukdom men
loper risk for att utveckla en sadan sjukdom
(2). En stor del av de patienter som utreds pa
Huddinge Universitetssjukhus far dock inte
sin minnesproblematik objektivt faststélld.
De kallas vanligtvis pa dterbesok ddr utveck-
lingen av minnesproblematiken foljs upp och
en kompletterande utredning kan bli aktuell.

Varfor ska man utreda dessa patienter och i
vissa fall faststilla en s.k. riskdiagnos? Det
finns tre registrerade likemedel for behand-
ling av mild-medelsvar Alzheimers sjukdom:
Aricept, Exelon och Reminyl. Ett stort antal
(70-80 %) blir forbittrade av denna behand-
ling. Spraket forbittras och de har bittre for-
maga att kunna samtala. De ger dven en bittre
emotionell kontakt och upplever sjilva en
forbittring genom att de kan koncentrera sig
och ir piggare. Den verksamma substansen i
dessa ldkemedel dr acetylkolinesterashim-
mare som ger en forstirkning av acetylkolin
genom att himma acetylkolinesteras som an-
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nars bryter ner acetylkolinet. Som tidigare
redogjorts sker denna nedbrytningsprocess
i synapspartierna i hjdrnan och &r en av kon-
sekvenserna vid Alzheimers sjukdom. Endast
10 % av de som lider av Alzheimers sjukdom
far ndgon av dessa tillgdngliga behandlingar
(17). Genom att fanga upp individer tidigt som
lider av en Kognitiv svikt kan behandling sit-
tas in vid eventuell sjukdomsutveckling. Ur
ett hilso-ekonomiskt perspektiv dr det na-
turligtvis gynnsamt att kunna sénka pre-
valensen av sjukdomen men dven att ute-
sluta och behandla andra sjukdomar som or-
sakar den kognitiva svikten. Dessa individer
har #dven sjilva sokt den hjilp som finns att
erbjuda och nagra befolkningsundersok-
ningar betriffande Kognitiv svikt &r inte ak-
tuella.

Sammanfattning

Alzheimers sjukdom drabbar i allra hogsta
grad dven de anhoriga. Att genomleva en
nira anhdorigs successiva forsvinnande fran
nuet och verkligheten, bli allt mer hjilplos
och till sist beroende av institutionsvard dr
en plagsam upplevelse for de allra flesta. Att
mot slutet av sjukdomen komma fram till att
institutionsvard behovs dr manga ganger
forknippat med skuld och skam, de anhdriga
forsoker i det allra langsta klara upp situatio-
nen hemma. Kunskapen om Alzheimers sjuk-
dom har frimst okat de senaste 10-15 aren.
Efter Alois Alzheimers upptickt stod
kunskapsutvecklingen i det ndrmaste still. Ny
kunskap finns nu inom medicinen men dven
inom andra omraden som t.ex. omvardnads-
vetenskapen som mojliggjort en human och
god omvardnad med en etisk medvetenhet
av demenssjuka. Noggrann utredning for
exakt diagnos #r en av hornstenarna for en
god planering for den drabbade individen och
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Information och anhorigutbildning dr en
viktig del i varden av den demenssjuka

hans/hennes anhoriga. Ett ytterligare viktigt
syfte for noggranna utredningar &r naturligt-
vis att utesluta orsaker som ir behandlings-
bara. De ndrmaste decenniet kommer kunska-
pen om Kognitiv svikt att vixa och sdkrare
diagnosmarkorer for demens-sjukdom kom-
mer vara tillgéngliga. Detta har stor betydelse
for den medicinska utvecklingen av nya
battre mediciner. I ett samhallsekonomiskt
perspektiv dr det naturligtvis gynnsamt upp-
ticka de som kommer drabbas av demens-
sjukdom sa snart som mojligt sa att dessa
kan erhélla behandling och ddrmed sdnka
prevalensen for dessa sjukdomar. Molyky-
larbiologins kunskapsutveckling antar nya
utmaningar. Diagnosmarkorer for icke
behandlingsbara sjukdomar vicker svara fra-
gor men med botemedel tillgangligt blir dessa
frdgor av annan natur. Samtidigt maste kun-
skapen om de icke-genetiska riskfaktorerna
for demenssjukdom och dven dess samver-
kan med de genetiska anlagen anskaffas sa
bl a forebyggande behandling och radgiv-
ning kan ges. Information och anhorigutbild-
ning 4r en viktig del i varden av den demens-
sjuka. Men dven att uppticka de individer
som drabbats av Kognitiv svikt och de famil-
jer som kan vara mojliga att identifiera som
presumtiva for att befinna sig i en risk att
drabbas av sjukdomen. Detta omrade ar i
behov av ny kunskap i takt med de nya medi-
cinska erfarenheter som gors inom omradet.
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