Demenssygdomme - sygdomsmekanismer,

symptomer, diagnostik, forebyggelse og
behandling

Temanummer: Demens

Demens daekker over et syndrom bestaende af en erhvervet kognitiv svaekkelse, der
medferer en pavirkning af dagligdags funktioner. Den kognitive svaekkelse kan spsende fra
hukommelsessvaekkelse, nedsat overblik, opmaerksomhed, nedsat problemlasningsevner
0g styringsfunktioner. Den hyppigste demenssygdom er Alzheimers sygdom, hvor

isaer hukommelsen sveekkes i begyndelsen. For demenssygdommene geelder det, at
sygdomsuaviklingen er langsom over ar, ofte forudgaet at et asymptomatisk stadlie, hvor

de patologiske forandringer i hjernen kan veere til stede i drevis uden ag give anledning

til symptomer. Der er uaviklet diagnostiske veerktajer, der muliggar relativ preecis og

tidligere diagnostik end far, men pa trods af dette er der formentligt stadig en betydelig
underdiagnostik. Sygdommene er forbundet med betydeligt tab af livskvalitet, som dog til
dels kan afhjeelpes med den rette behandling og pleje. Der findes medicinsk behandling

til Alzheimers sygdom og visse andre demenssygdomme, men en lige sé vigtig del af
behandlingen er information om sygdommen, stotte og pleje til patienten og pararende. Der
er aktuelt godkendt ny behandling for Alzheimers sygdom i visse dele af verden, der kan
gendre den underliggende sygdomsbiologi og forhale sygdomsuaviklingen. Derudover pagéar
der forskning i uadvikling af nye diagnosemetoder, forebyggelse og behandlinger.

Introduktion

Demens er et samlebegreb (syndrom), der deekker over en erhvervet svaek-
kelse af kognitive funktioner, som medferer en nedsat evne til at udfere dag-
ligdags funktioner. Kognitive funktioner omfatter hukommelse, opmaerksom-
hed, sprogfunktion, regneevne, analyse af visuelle indtryk, styringsfunktioner
og andre hjernefunktioner. Dagligdags funktioner deekker over aktiviteter sa-
som madlavning, overholde aftaler, bruge IT, anvende husholdningsredska-
ber som vaskemaskine, handle ind og personlig hygiejne. En svaekket evne
til at udfere disse gor, at mennesker med demens vil have brug for hjelp fra
andre i dagligdagen (1).

Selvom mange sygdomme kan give anledning til symptomer forenelig med
demens, reserveres begrebet primert til den gruppe af sygdomme, der kal-
des demenssygdomme, hvoraf Alzheimers sygdom er den hyppigste (50-60
% af alle demenstilfeelde) efterfulgt af vaskuler demens, Lewy body demens/
demens ved Parkinsons sygdom og pandelapsdemens (frontotemporal de-
mens). Preecise tal eksisterer dog ikke for forekomsten af de enkelte demens-
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sygdomme. Derudover findes en rekke meget sjeldne demenssygdomme. I
denne artikel gives der en gennemgang af de forandringer, der ses i hjernen
ved demenssygdomme, symptomer og forleb, behandling og forebyggelse og
til sidst en gennemgang af den seneste forskning.

Sygdomsmekanismer ved demenssygdomme

Der er sket betydelige landvindinger over de seneste 20-30 ar i forstdelsen af
sygdomsmekanismer, og der er udviklet redskaber, der gor det muligt at for-
ske i disse. Der er ikke desto mindre stadig betydelige mangler i forstaelsen af
sygdommene (2).

Generelt set har sygdommene et relativt langt forleb over adskillige ar (se
figur 1).

Figur 1: Amyloidkaskade-hypotesen og undersogelsesmetoder

Undersggelses-

Patologi
gt metode

Amyloidaflejring i hjernen
Kan vurderes ved analyse af rygmarvsvaeske og PET-
hjerneskanning

Tauaflejring i hjernen
Kan vurderes ved analyse af rygmarvsvaeske og PET-
hjerneskanning

Neurodegeneration i hjernen
Kan vurderes ved analyse af rygmarvsveeske, PET-
hjerneskanning, CT- og MR-hjerneskanning

Vurdering af symptomer
Kan vurderes ved sygehistorie og diverse skalaer og
spregeskemaer

Figuren viser amyloidkaskaden. Farst aflejres amyloidproteinet (op til 30 for symptomdebut),
herefter tauaflejringer, neurodegeneration og symptomer. Figuren viser endvidere underso-
gelsesmetoder, der kan anvendes til at at pavise forandringerne (patologien) mhp. at diagno-
sticere Alzheimers sygdom.

Lavet i Biorender.com

For visse sygdomme (f.eks. Alzheimers sygdom og Lewy body demens) vides
det, og for de fleste andre demenssygdomme formodes det, at der er et langt
forleb (muligvis op til 20 ar), hvor patienter enten ikke har symptomer eller
har meget milde symptomer, men hvor der kan males begyndende forandrin-
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ger i hjernen. Det drejer sig specifikt om aflejringer af proteiner, der menes at
vaere skadelige eller muligvis igangseetter en skadelig proces i hjernen. Dette
vil via endnu ikke kendte mekanismer medfere, at nervecellerne i hjernen
destrueres (denne proces kaldes neurodegeneration) og symptomer pa de-
mens opstar (1,2). Da et fellestreek ved demenssygdommene er nerodegene-
rationen, omtales sygdommene ogsa ofte som neurodegenerative demenssyg-
domme (3,4).

Alzheimers sygdom

Ved Alzheimers sygdom aflejres proteinerne beta-amyloid og tau, hvorefter
celledod indtreeffer (5) (se figur 2). Ved hjelp af forskellige metoder kan bade
proteinerne og celledoden “males” (5), og dette kan bruges til at stille diag-
nosen med (9), og en ny behandling virker ved at fjerne beta-amyloid (10)
(11,12). Der er ogsa andre sygdomsprocesser involveret ved Alzheimers syg-
dom, hvoraf eksempelvis en fejlbeheeftet aktivering af immunforsvaret kan
spille en vigtig rolle (13).

Det har endnu ikke veret muligt at forklare, hvorfor Alzheimers sygdom op-
star hos visse mennesker. I sjaeldne tilfelde kan det vare arveligt, hvor en
person arver en fejl i arvemassen og med meget stor sandsynlighed (taet pa
100 %) vil udvikle Alzheimers sygdom (15). Ved langt de fleste patienter vil
det dog dreje sig om “sporadisk” Alzheimers sygdom, hvor en kombination af
genetiske (f.eks. genet APOE (16)) og miljofaktorer (malt ved f.eks. lav uddan-
nelsesniveau, kvindeligt ken, rygning og fysisk inaktivitet (17)), medvirker til,
at sygdommen opstar.

Andre demenssygdomme

Ved Lewy body demens aflejres proteinet alpha-synuclein, der ogsa ses ved
Parkinsons sygdom (18). Ved pandelapsdemens kan det veere flere forskellige
proteiner, der aflejres (20). Ved vaskuler demens ses en anden sygdomsme-
kanisme, hvor det er forskellige sygdomme i hjernens blodkar, der giver de-
menstilstanden. Det kan dreje sig om mere kroniske forandringer forarsaget
af forhgjet blodtryk, type 2 diabetes, rygning osv., der kan give f.eks arefor-
kalkning (21).

Symptomer ved demens

De fleste demenssygdomme er karakteriseret ved en snigende symptomde-
but og langsom symptomudvikling over adskillige ar. Sygdomsforleb fra de
forste diskrete kognitive symptomer til dod vil variere betydeligt fra patient
til patient fra fa ar op til 20-25 ar, og mange patienter lever mange ar med
symptomer (22) (se tabel 1 og figur 2). I begyndelsen vil symptomerne ofte
veere sa diskrete, at patienten savel som personer omkring patienten ikke vil
bemerke dem. Der er derfor ogsa ofte en betydelig forsinkelse fra, at symp-
tomer opstar, til patienten diagnosticeres med en demenssygdom. I et norsk
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studie med patienter under 65 ar ved debut gik der gennemsnitligt 5,5 ar fra
de forste symptomer til diagnose (23). Der var bade en betydelig forsinkelse,
fordi patienten ikke opseger leege, men ogsd fordi man ikke undersoges for
demens eller sendes videre til udredning i hospitalsregi (i primer- savel som
i sekundeersektoren). Udover de meget milde symptomer, der let overses, er
der andre faktorer, der kan bidrage til forsinkelsen. Af patientrelaterede fakto-
rer kan navnes frygt for diagnosen og for stigmatisering, der kan folges med
en diagnose og manglende viden om sygdommen. For faktorer relateret til
sundhedspersonalet kan patienten medes af personale, der ikke mener, at det
er nodvendigt at undersoge for demenssygdomme i det hele taget, manglende
viden om symptomer og udredning samt manglende erkendelse af demens-
sygdomme som arsag til symptomer.

Tabel 1: Oversigt over symptomer ved de hyppigste demenssygdomme

Alzheimers sygdom | begyndelsen pavirkning af indlaering og hukommelse. Nye
begivenheder lagres ikke, og patienten vil glemme aftaler,
eller hvad der tidligere et blevet sagt. Stiller de samme
speargsmal. Irritabilitet, angst og depressive symptomer.
Som sygdomme progrediere kan der komme pavirkning
af sprog, rum-retningsfunktioner, overblik, orienterings-
evne, manglende viden om, hvad dato/ar det er. Der kan
tilkomme mere udtalte adfaerdsforstyrrelser som vrangfore-
stillinger, aggressivitet eller agitation

Lewy body demens/ Kognitivt vil symptombilledet vaere preeget af nedsat op-

Parkinsons sygdom maerksomhed, langsommelig taenkning. Hukommelsen ofte
relativt bevaret. Der er mange non-kognitive symptomer,
f.eks motoriske symptomer med stive muskler, rystelser,
langsommelige beveegelser. Der er ofte sgvnforstyrrelser,
iseer sékaldt REM-sevnsforstyrrelser, som medferer, at
patienten kan have en meget urolig sevn og veere i fare for
at komme til skade (f.eks ved fald ud af sengen), svimmel-
hed, forstoppelse og bydende vandladningstrang (grundet
pavirkning af den del af nervesystemet, der regulerer disse
funktioner).

Vaskulzer demens Mere broget sygdomsbillede, da lzesionerne kan sidde
forskellige steder i hjernen. Dog ofte en profil med nedsat
mental fleksibilitet, langsommelighed, pavirkede styrings-
funktioner. Kan vaere ledsaget af lammelse.

Frontotemporal Adfeerdsmeessig variant: Praeget af tidlige og meget mar-
demens kante adfeerdsforstyrrelser, f.eks i form af apati, ekstremt

nedsat initiativ, upassende adfeerd (f.eks seksualiserende),
manglende forstéelse for sociale spilleregler, manglende
impulskontrol, manglende empati. Kognitivt ses der ogsa
betydelige udfald i form af svigtende styringsfunktioner,
nedsat mental fleksibilitet, vurderingsevne, tendens til at
forsta udsagn bogstaveligt.

Sproglige varianter: Udpraeget (og ofte langt hen i syg-
domsforlebet) isoleret pavirkning af sprogfunktionerne. Med

tiden dog ogsa pavirkning af andre kognitive funktioner
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Den tidligste symptomatiske fase i sygdommen, vil typisk vere karakteriseret
af en sa let kognitive sveekkelse, at den ikke opfylder kriterierne for demens
(da der ikke er pavirkning af dagligdags funktioner). Denne fase af sygdom-
men betegnes let kognitiv sveekkelse (24). Efterhdnden vil patienten udvikle
sig til demensstadiet, der opdeles i 3 stadier (Se figur 1) (baseret pa WHO’s
kriterier (26)):

Let demens: Karakteriseret af lettere symptomer, men med begyndende be-
sveer med dagligdags funktioner. Patienten vil typisk kunne bo alene og fun-
gere med minimal stotte og hjalp. Symptomerne kan vere enkelte forglem-
melser, handtering af IT bliver svaerere, men kan varetages, problemer med
at folge opskrifter, lettere orienteringsvanskeligheder, oget brug af kalendere

Moderat demens: Omfattende kognitive svigt, der nedvendigger betydelig
hjelp i hverdagen i form af stette fra parerende eller plejepersonale. Tendens
til at glemme hurtigt (sa patienten vil sperge om det samme igen og igen),
sveert ved at lave mad og handle ind, skal have hjelp til at huske aftaler og
at tage medicin. Betydelige orienteringsvanskeligheder og problemer med at
finde rundt.

Sveer demens: Athengig af hjelp degnet rundt og vil naesten altid have behov
for at bo i en plejebolig. Har brug for hjelp til personlig pleje, komme i toj osv.

Skelnen mellem de forskellige demensstadier kan i praksis vere svert. Der
kan ikke opsettes klare, objektive milepzle for overgangen fra det ene til det
neste stadie, og derfor vil vurderingen af sygdomsstadiet veere behaeftet med
en vis usikkerhed.

Udover den kognitive svaekkelse og tab af evnen til at udfere dagligdags funk-
tioner vil der veere en reekke andre symptomer, der ofte ses ved demenssyg-
domme. Alle patienter med en demenssygdom vil f.eks. udvikle @endringer i
adferd og personlighed og i mange tilfelde ogsa psykiske symptomer (27).
Forskellige begreber er blevet brugt igennem tiden sdsom Behavioural and
Psychological Symptoms of Dementia (BPSD) og udfordrende adfzrd. Disse
samlebegreber daekker over adferd, der kan spende over irritabilitet, ned-
sat initiativ og apati, manglende interesse, nedsat empati, vrede, aggressiv
adferd, urolig adferd, angst, vrangforestillinger og hallucinationer (28). De-
cideret depression og angst er ogsa en hyppig komplicerende faktor i et de-
mensforleb. Disse, samt fornavnte symptomer kan bade vere smertefulde
for patienterne, men medforer ogsa ofte parerendebelastning, og er en hyppig
medvirkende arsag til, at patienter med demens flytter i en plejebolig (29). Et
andet hyppigt symptom, der ogsa medferer betydelig parerendebelastning,
er nedsat sygdomserkendelse (30). Mange patienter vil have nedsat erken-
delse af demenssymptomerne, men ogsa for symptomer pa andre sygdomme.
Dette bunder formentligt i en pavirkning af de kognitive processer (herun-
der hukommelse), der er nedvendige for at have indsigt i egen tilstand og
symptomer, men kan ogsa i et vist omfang vere en psykologisk mekanisme,
hvor patienten som en forsvarsmekanisme benzgter eller underdriver betyd-
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ningen og omfanget af symptomerne. Den nedsatte indsigt kan vanskeliggore
behandlings- og plejemaessige indsatser, da patienten vil veere ude af stand til
at erkende behovet herfor. Derudover kan det ogsa medfere, at patienten ikke
rapporterer symptomer som smerter, depressive symptomer, bivirkninger til
medicin eller andre alvorlige symptomer til deres laege eller andet relevant
sundhedspersonale. Tab af habilitet og autonomi er andre, alvorlige konse-
kvenser af sygdommene.

Udredning og diagnostik af demenssygdomme

De fleste henvendelser fra patienter med klager over kognitiv svaekkelse vil ske
til egen leege, men henvisninger til udredningsenheder kan ogsa komme fra
privatpraktiserende specialleeger eller andre hospitalsatdelinger. Selvom det
sker, at patienter henvender sig pa eget initiativ til egen leege med demens-
symptomer, er det reglen snarere end undtagelsen, at det sker pa opfordring
fra en parerende. Ved den praktiserende leege vil formalet med undersegelsen
vaere forst at fastsla, om der foreligger en kognitiv sveekkelse, og herefter at
identificere/udelukke andre arsager til den kognitive svaekkelse end en de-
menssygdom. Det kan veere depression, alkoholmisbrug, sverere medicinske
tilstande og mangeltilstande (f.eks B12-vitamin) (se figur 1 og figur 3).

Med henblik pa at fastsla eventuel kognitiv svaekkelse, findes der forskellige
korte kognitive screeningstests, hvoraf tre anvendes i almen praksis. Det dre-
jer sig om Mini Mental State Examination (MMSE) (31), Basic Assessment of
Impaired Cognition (BASIC) (32) og urskivetesten (33). Disse tager typisk fra
5 til 15 minutter at administrere. Disse vil sammen med oplysninger fra pa-
tienten og en parerende vare afgerende for at opspore patienter med kognitiv
svaekkelse. Hvis den initiale udredning i primearsektoren veekker mistanke om
en demenssygdom, henvises patienten til udredning i hospitalsregi.

Udredningen i de hospitalsbaserede udredningsenheder tager i hojere grad
sigte pa at atklare, om der foreligger en demenssygdom. Langtfra alle henviste
vil dog vise sig at have en demenssygdom. Udredningen vil tage udgangs-
punkt i at afklare sygehistorien via information fra patienten og parerende,
der kender patienten og dennes hverdag. Forskellige skalaer, herunder kogni-
tive screeningstests og skalaer til maling af dagligdags funktionsniveau anven-
des hyppigt. Lagen vil udfere en fysisk og neurologisk undersegelse. Derud-
over vil der udferes en eller flere hjerneskanninger (for at se efter eendringer
i hjernens struktur eller funktion), rygmarvsvaskeundersogelse (til maling af
beta-amyloid og tau) og evt. andre supplerende undersogelser.
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Figur 2: Sygdomsmodel for demenssygdomme
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Panel A viser en generel sygdomsmodel for demenssygdomme. Et langt asymptomatisk for-
lob med proteinophobning, hvorefter neurodegeneration fglger, og det symptomatiske fase
af sygdommen begynder. Sort streg indikerer sygdomsforandringer, der begynder mange ar
for symptomdebut. Gul streg indikerer aendring i kognitive funktioner og bla streg sendring i
funktionsniveauet.

Panel B illustrerer de 3 stadier i demens (fra venstre mod hgjre) fra let over moderat til svaer
demens. lllustrationen er fra ABC Demens, en serie af e-laeringsprogrammer til sundhedsper-
sonale om demens. Udviklet af Nationalt Videnscenter for Demens.

Lavet i Biorender.com

Organisering af udredningsindsatsen i Danmark

Baseret pa tal, der indikerer et betragteligt lavere antal patienter registreret
med en demensdiagnose end det forventede antal (baseret pa overforsel af
internationale preevalenstal til Danmark), er der en formodet underdiagno-
sticering af demens, som medforer, at patienter aldrig diagnosticeres og heller
ikke modtager den rette behandling og pleje.

I 2016 blev National Handleplan for Demens lanceret (41), der blandt andet
udstak retningslinier og mal for demensudredningen. Udredningen skulle ga
fra at varetages i mindre enheder til at forega i storre, centraliserede enheder
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med en tverfaglig bemanding (specialleeger i neurologi, geriatri og psykiatri,
psykologer og sygeplejersker) med nem adgang til ovennavnte undersogelser.

De fleste enheder er forankret i neurologien, men kan ogsa vere forankret
indenfor psykiatrien eller geriatrien. Centraliseringen er lykkedes med varie-
rende grad pa tveers af regionerne. Det er siledes f.eks. i Region Nordjylland
lykkedes at samle udredningen i en udredningsenhed der daekker hele regi-
onen, mens man i Region Midtjylland har 12 udredningsenheder (opgjort
som antal udredningsenheder, der har indrapporteret til kvalitetsdatabasen
for demens (DANDEM) i 2023 (42)) .

I 2022 (seneste ar fra hvilket der foreligger tal for et helt kalenderar) viste
tal fra DANDEM, at 9021 patienter blev set med henblik pa udredning i ud-
redningsklinikker i Danmark. Af disse havde 9 % ingen kognitiv sveaekkelse,
mens omkring 50 % havde let kognitiv sveekkelse eller let demens. Endvidere
var Alzheimers sygdom den hyppigste diagnose (45 %) efterfulgt af vaskuleer
demens (13 %) (43).

Behandling af demenssygdomme

Aktuelt findes der ingen kurativ behandling til demenssygdomme, men for
alle demenssygdomme geaelder det, at det er muligt at yde malrettet behand-
ling, stotte og pleje. Behandlingen tager sigte mod at stabilisere den kognitive
svaekkelse (dvs. forhale udviklingen mest muligt), forbedre funktionsniveauet
og forebygge adferdsforstyrrelser med henblik pabedst muliglivskvalitet. Der
findes specifik anti-demens medicin, som kan anvendes ved Alzheimers syg-
dom, Lewy body demens og demens ved Parkinsons sygdom (44-46). For
alle demenssygdomme vil behandling dog ogsé omfatte stotte og pleje samt
behandling af komplicerende tilstande (f.eks depression, psykotiske symp-
tomer, epilepsi og pavirket motorik) og risikofaktorer for progression (f.eks
forhejet blodtryk og inaktivitet). Hvad angar behov og type af pleje og stotte,
vil dette i hoj grad variere, atheengigt af sygdomsstadiet og den specifikke de-
menssygdom. I de tidlige stadier vil der i hojere grad vere behov for viden
om sygdommen og mestringsstrategier, hvorved man kan lere at tilrettelaegge
hverdagen under hensyntagen til de funktionstab, som demenssygdommen
medferer. Dette samles til tider under begrebet "den demensvenlige hverdag”
(47). Der er desuden evidens for, at interventioner som kognitiv stimulations-
terapi (typisk i grupper faciliteret af en terapeut, hvor mennesker med demens
medes om en aktivitet, diskuterer aktualiteter etc.) (48) og fysisk aktivitet kan
mindske symptomer (49). I de senere stadier vil de stottende tiltag beveege sig
mod pleje og praktisk hjeelp i hverdagen, f.eks. hjemmehjelp eller at flytte i en
plejebolig. I moderate og svaere stadier er der en risiko for, at helt basale behov,
sasom tilstreekkelig indtag af mad og drikke og tilstraekkelig hygiejne, ikke
deekkes, eller at patientens sikkerhed kommer i fare, f.eks ved uforvarende at
komme til at glemme et teendt stearinlys eller kogeplade, spise fordeervet mad
eller forlade hjemmet i for lidt tej eller tage for meget eller for lidt medicin. I
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langt de fleste kommuner findes der nu demenskoordinatorer (serligt uddan-
net personale, ofte med en sundhedsfaglig baggrund, der er vidende om de-
menssygdomme og kender til den enkelte kommunes tilbud til borgere med
demens), der blandt andet agerer bindeled mellem patienter med demens og
kommunen, ofte i samarbejde med udredningsenhederne eller patientens
egen lege.

Figur 3: Patientforlob
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Figuren viser et typisk patientforlgb, hvor patienten henvender sig til den prakiserende laege.
Herefter kan der ske henvisning til en hospitalsbaseret udredningsenhed og yderligere un-
dersggelser, hvorefter patient og parerende informeres om diagnose. Der gives information
om sygdom, behandling (hvis relevant), arvelighed (i den forbindelse evt. genetisk radgivning
0g undersggelse af arveanlaeg), og der sendes besked til det kommunale system (demens-
konsulent og/eller visitation). Der informeres om statte- og plejeindsatser. Mange patienter
tilbagehenvises herefter til den praktiserende laege. Opfalgning vil variere péa tveers af landet
og diagnose.

Lavet i Biorender.com

Medicinsk behandling

Af anti-demensmedicin findes der aktuelt leegemidlet memantin (45), der er
godkendt til behandling af Alzheimers sygdom i det moderate og svaere sta-
die, og acetylkolinesteraseheemmere, der er godkendt til Alzheimers sygdom,
Lewy body demens og demens ved Parkinsons sygdom i let til moderat sta-
die (44-46). Begge preeparater har veret pa markedet i mere end 20 ar og
er sakaldt symptomatisk behandling. Effekten af begge behandlinger er no-
genlunde ens, idet der kan ses en stabilisering eller forhaling af udviklingen i
symptomerne. Bivirkninger er ofte milde, forbigdende og ofte ikke alvorlige.

Igennem mange ar har en meget hej andel (omkring 20 %) af demenspopula-
tionen i plejeboliger veret behandlet med antipsykotika (52). Antipsykotika
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er en gruppe leegemidler oprindeligt udviklet til behandling af psykotiske li-
delser som skizofreni og bioplar sindslidelse, men som har vundet indpas til
behandling af BPSD. Dette pa trods af at der i snart 20 ar har veeret klar evidens
for en betragtelig oversygelighed (morbiditet) og overdedelighed (mortalitet)
hos @ldre med demens behandlet med antipsykotika (53) og en begranset
evidens for en effekt (54). Et dansk studie fra 2016 viste endvidere, at der var
stor geografisk variation pa tvers af kommuner i brugen af antipsykotika i
denne patientpopulation, hvilket indikerede en varierende praksis (55). Bade
i Den Nationale Handlingsplan for Demens fra 2016 (41) og via andre tiltag
har der fra de danske sundhedsmyndigheder og fra politisk hold veret fokus
pa at nedbringe brugen af antipsykotika uden held (41).

Forebyggelse af demens

Den ogede fokus pa forebyggelse af sygdomme, har ogsa gjort sig geldende
pa demensomradet. Flere forskellige tiltag har bidraget til dette. 1 2021 udkom
en stor, international rapport, der kortlagde risikofaktorer og forebyggelses-
potentialet ved demens (17), som senere er blevet overfort til danske forhold
(56). Sidelobende hermed er begrebet "hjernesundhed” blevet lanceret, der
fordrer en holistisk tilgang til primeer forebyggelse af hjernesygdomme (57).
Dette har i hej grad haft sit afseet indenfor demensforskningsomradet med
grundleggelse af "hjernesundhedsklinikker” i forbindelse med hukommel-
sesklinikker. Disse klinikker skal generere forskningsresultater, f.eks. for for-
byggende tiltag, der kan overfores til hele befolkningen (58). Det har dog ind-
til videre veeret svaert at demonstrere effekter af forebyggende tiltag i forhold
til demens, og effekterne har vist sig meget sma. Et eksempel er FINGER-stu-
diet, hvor deltagere blev behandlet med en kombination af gode rad om kost,
motion, sociale aktiviteter, mentalt stimulerende aktiviteter og behandling af
hjerte-karsygdomsrisikofaktorer (f.eks forhejet blodtryk), som viste en lille
og begranset effekt i forhold til at forhindre kognitiv sveekkelse (62). Den
manglende eller lille effekt er ikke nedvendigvis, fordi behandlingerne ikke er
effektive, men kan skyldes, at den langsomme sygdomsudvikling af demens-
sygdomme koblet med uprzcise redskaber til maling af effekter kan gore det
sveert at demonstrere en effekt pa risikoen for kognitiv sveekkelse (63). Ikke
desto mindre er der over de sidste 10-20 ar observeret et fald i incidensen af
demens (64). Det er blevet foreslaet, at dette kunne skyldes, at de fremskridt,
der er sket i forhold til en overordnet sundere levevis (f.eks fald i rygere) og
forbedrede behandlingsmuligheder for blandt andet type 2 diabetes og hjer-
tekarsygdomme, har medfert den utilsigtede, men meget enskelige eftekt, at
en del demenstilfelde er blevet forebygget (65). Den generelle aldring af be-
folkningen vil dog medfere, at det samlede antal af mennesker med demens
(preevalens) vil stige.
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Aktuelle forskningsomrader

Der er stadig et betydeligt behov for forskning indenfor demensomradet, sa-
som i sygdomsmekanismer, diagnostiske redskaber og ny behandling. I det
nedenstaende vil de forskningsomrader, der de seneste ar har veret i fokus,
blive gennemgaet.

Blodbaserede biomarkorer

Pa trods af de senere ars fremskridt indenfor biomarkerer er der stadig bety-
delige mangler, for tidlig og praecis diagnostik pa tveers af demenssygdomme,
er mulig. Maling af biomarkerer i blodet for Alzheimers sygdom (beta-amy-
loid og tau), der ellers aktuelt kun er muligt at gere i rygmarvsvaesken eller
ved hjerneskanninger, er et vigtigt indsatsomrade (66). Bade rygmarvsveaske-
undersogelse og hjerneskanninger er i varierende grad invasive og kan vere
byrdefulde for patienten, hvilket blodbaserede biomarkerer kan afhjalpe.

Maling af andre proteiner

For andre demenssygdomme er det endnu ikke muligt at male de relevant
proteiner. Udvikling af denne kapacitet vil som for Alzheimers sygdom betyde
en mere pracis diagnose, der kan stilles tidligere. Aktuelt er det i forsknings-
messige sammenhang nu muligt at male alpha-synuclein, som er det protein,
der aflejres ved Lewy body demens (19).

Nye behandlinger

Det er mere end 20 ar siden, at ny behandling til en demenssygdom kom
pa markedet i Danmark. Pa globalt plan er der dog indenfor de sidste par
ar blevet introduceret nye behandlinger, specifikt sakaldte antistoffer mod
beta-amyloid. Selvom denne type behandling har vist sig at kunne reducere
mengden af beta-amyloid i hjernen hos patienter med Alzheimers sygdom
(67), ses der ikke en fuldsteendig opbremsning i symptomudviklingen, men
en betydelig forhaling af udviklingen (11,12). Dette ses bade ved en effekt pa
den kognitive svaekkelse, funktionsniveau, parerende belastning og livskva-
litet (11,12). Behandlingen har som bivirkning en eget risiko for smé bled-
ninger og lokaliseret havelse i hjernen (68). Disse forandringer er dog ofte
asymptomatiske, men kan i mindre hyppige tilfeelde give symptomer og er
ogsa blevet forbundet med dedsfald hos patienter (11,12). Aktuelt er et laege-
middel (lecanemab) godkendt i EU. Der afventes i skrivende stund afgorelse
fra Medicinradet i Danmark, om behandlingen skal tilbydes danske patienter
via det offentlige sundhedsvaesen.

Konklusion

Demenssygdomme er alvorlige, dodelige hjernesygdomme, for hvilke der ak-
tuelt ikke findes helbredende behandling. Der er over de sidste artier sket be-
tragtelige fremskridt i forstdelsen af demenssygdomme, sa man kan diagnosti-
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cere sygdommene tidligere og med storre praecision. Ny behandling er blevet
godkendt i visse dele af verden, men endnu ikke i Danmark. Der er behov for
yderligere udvikling af nye behandlinger pa tvaers af demenssygdomme samt

bedre og mindre ressourcetunge udredningsvarktejer.
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