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Forord

Der har i de senere år været en stigende opmærksomhed om den afgørende betydning af korrekt og tidlig diagnostik af demenssygdomme for iværksættelse af relevant behandling og pleje. Sundhedsstyrelsen ønsker at medvirke til at forbedre udredningen af demenssygdomme og har på den baggrund udarbejdet ”Demens. Delrapport I. Udkast til faglig konsensus vedrørende diagnostisk udredning”. Rapporten beskriver principperne for - primært den lægelige - udredning af demenssygdomme, og det er hensigten, at den skal danne grundlaget for det kommende udvalgsarbejde under Sundhedsstyrelsen vedrørende organisatoriske og sundhedsøkonomiske forhold i relation til demensudredning (Delrapport II).  

Rapporten er nært overensstemmende med det forslag til diagnostisk udredning, der er beskrevet i “Referenceprogram for demensudredning”, udarbejdet af en arbejdsgruppe under Dansk Neurologisk Selskab (se appendix A).

Formanden for ovennævnte arbejdsgruppe, afdelingslæge, dr.med. Gunhild Waldemar og neuropsykolog Peter Bruhn har sammen med Sundhedsstyrelsen revideret og suppleret udvalgte afsnit af referenceprogrammet. Centerleder, ph.d. Kirsten Schultz-Larsen har ajourført kapitlet ”Psykosocial behandling af demens”, så det stemmer overens med ”Lov om social service”, der trådte i kraft 1. juli 1998.

Rapporten tager udgangspunkt i en gennemgang af demenssyndromet og årsagerne til demens. Der redegøres for principper og undersøgelsesprogram i forbindelse med demensudredning, mens medicinske og psykosociale behandlingsmetoder beskrives kortfattet. 
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I. IndledningTC \l1 "I. INDLEDNING
1. BaggrundTC \l2 "1. Baggrund
Ved demens forstås en samling af symptomer på svækkelse af hjernens funktion: svigtende hukommelse, koncentration, sprog og orienteringsevne - eventuelt ledsaget af forstyrrelser af personlighed, adfærd og emotioner. Demens er forårsaget af hjernesygdom og er ikke, som tidligere antaget, udtryk for almindelige aldersforandringer. Demens kan opstå hos voksne i alle aldre, og selvom der er øget incidens med stigende alder, bør udtryk som "senilitet" og "senil demens" undgås. Demens forveksles ikke sjældent med andre, ofte reversible, tilstande. Hertil kommer, at mere end 100 forskellige sygdomme kan medføre demens. Enkelte af disse sygdomme kan helbredes, og nogle kan lindres ved medicinsk eller kirurgisk behandling, men de fleste patienter med demens har en kronisk sygdom, som medfører et stort og længerevarende pleje- og omsorgsbehov. For den hyppigste demenssygdom, Alzheimers sygdom, er der nu i nogle tilfælde medikamentelle behandlingsmuligheder. Enkelte danske undersøgelser viser, at mindre end 10% af de demente er blevet udredt lægefagligt for årsagen til tilstanden.37,88,99 Der foreligger ikke danske opgørelser over årsager hertil. Blandt mulige årsager kan nævnes: (1) manglende viden om demens i befolkningen, (2) svigtende sygdomserkendelse hos patienten, (3) mangelfuldt kendskab til de diagnostiske og behandlingsmæssige muligheder, eller en nihilistisk holdning til de behandlingsmæssige konsekvenser blandt sundhedsfagligt personale og (4) manglende tilbud om diagnostisk udredning på specialistniveau. De samfundsøkonomiske omkostninger ved de kroniske demenssygdomme, som ofte medfører massiv indsats fra hjemmeplejen, flere hospitalsindlæggelser, henvisning til plejehjem, samt fysisk og psykisk belastning af pårørende er meget store.57,109-111 Der er derfor også i Danmark stigende interesse for forbedring af den diagnostiske udredning.24,41,50,88,92,102,103
Flere steder i udlandet, blandt andet Norge,26 Sverige,58,64,100,110,Canada72 og USA18,69 er der udarbejdet nationale og lokale reference​programmer for demensudredning i de senere år. Nærværende konsensusrapport lægger sig nært op ad disse.

2. FormålTC \l2 "2. Retningsliniernes formål
Formålet med denne faglige konsensusrapport er at beskrive principper og rammer for demens udredning i Danmark. Herved søges opnået:

· at skabe øget opmærksomhed om demens som et symptom (syndrom), der skal udredes

· at definere og etablere en fælles praksis - med mulighed for lokale tilpasninger - for demensudredning

· at tilvejebringe det bedst mulige grundlag for at patienterne sikres en optimal behandling

· at medvirke til at der kan skabes et grundlag for dokumentation og kvalitetsudvikling af patientforløbet i forbindelse med demensudredning

· at bidrage til et beslutningsgrundlag for sundhedsøkonomiske prioriteringer på området

· at bidrage til forbedret præ- og post-graduat uddannelse af sundhedspersonalet på området.

3. Målgruppe og anvendelsesområde TC \l2 "3. Målgruppe og anvendelsesområde 
Rapporten er udformet som et landsdækkende program og beskriver som sådan principper for det optimale demensudrednings forløb med mulighed for fleksibilitet i tilrettelæggelsen lokalt. Udredningsprogrammet henvender sig primært til de speciallæger og andre fagpersoner, som er involveret i udredningen af de demente patienter, men også til de administrative fagpersoner som påtager sig ansvaret for at organisere udredningen af demens på en hospitalsafdeling, i et lokalområde eller for en større region. Programmet kan således anvendes i følgende sammenhænge:

· når der skal udarbejdes regionale referenceprogrammer og vejledninger

· i uddannelsesmæssig sammenhæng

· ved udarbejdelse af medicinsk teknologivurdering på området

· ved planlægning af databaser og kvalitetsudvikling nationalt og lokalt

· i forbindelse med sundhedsøkonomisk og sundhedspolitisk planlægning.

4. Resumé af udredningsprogrammetTC \l2 "4. Resumé af udredningsprogrammet 
Hvem skal tilbydes demensudredning?

· Personer med klager over hukommelsessvækkelse og andre kognitive symptomer, som medfører svækket erhvervsmæssig og/eller social kompetence samt forringet livskvalitet

· Personer hvis adfærd vækker de pårørendes, kollegers, lægens eller andet sundhedspersonales mistanke om, at der kan foreligge en demenstilstand, selvom personen ikke selv føler sig syg.

Omfanget og rækkefølgen af udredningen tilrettelægges individuelt på baggrund af særligt mistænkte sygdomme, patientens almentilstand, tilstedeværelse af andre væsentlige sygdomme samt varighed og sværhedsgrad af demenstilstanden. Udredningsprogrammet vil som hovedregel omfatte følgende punkter:

Anamnese 

· Oplysninger fra patienten 

· Oplysninger fra pårørende

· Evt. oplysninger fra sundhedspersonale  

Ved samtalerne belyses de kognitive og neuropsykiatriske symptomer, sygdomsudviklingen, funktionsniveauet, eventuelle tidligere sygdomme samt medicin- og alkoholforbrug.

Klinisk objektiv undersøgelse
· Almen somatisk undersøgelse. Undersøgelsen omfatter en vurdering af patientens almentilstand og fremtoning, syn og hørelse, højde og vægt, puls, BT samt stetoskopi af halskar, hjerte og lunger 

· Kognitiv funktionsundersøgelse. Et groft skøn over kognitive funktioner fås fx med  MMSE (se appendix F) suppleret med en checkliste (se tabel 6). Resultatet af MMSE bør indgå uspecifikt, uden “cutt off” score i vurderingen sammen med anamnesen og resultatet af øvrige undersøgelser. Ved tvivl henvises til neuropsykologisk undersøgelse
· Neurologisk undersøgelse. Undersøgelsen omfatter udredning af hjernens, rygmarvens og de perifere nervers funktionstab i form af ændringer i muskeltonus, bevægeforstyrrelser, pareser, styringsbesvær, føleforstyrrelser og refleksændringer. Ved tvivl henvises til neurologisk speciallæge/specialafdeling
· Psykiatrisk undersøgelse. Undersøgelsen omfatter vurdering af stemningsleje, psykomotorik, adfærd, psykisk reaktion på egen sygdom, personlighed samt emotionelle forhold. Ved tvivl henvises til psykiatrisk speciallæge/specialafdeling
· Vurdering af funktionsevne. En vurdering af patientens evne til at udføre almindelige daglige gøremål (ADL-aktiviteter). Ved tvivl henvises til ergoterapeutisk vurdering. 

Parakliniske undersøgelser

· Basale laboratorieundersøgelser: B-hæmoglobin, B-erythrocytter, B-MCV, B-MCHC, B-erythrocyt-volumen fraktion, B-SR og/eller CRP, B-leukocytter, B-trombocytter, P-kreatinin, P-karbamid, P-TSH, P-Natrium, P-Kalium, P-calcium, P-albumin, P-faste-glucose, P-cobalamin (P-methylmalonat), Ery-Folat, P-ALAT eller P-ASAT. Urin-stix for protein, glucose og blod, evt. leukocytter. EKG

· CT eller MR skanning af hjernen (medmindre de øvrige undersøgelser har givet en tilfredsstillende forklaring på patientens tilstand).

Overvejelser undervejs i udredningsforløbet

· Check af kliniske kriterier for demens (se appendix B,D og E)

· Differentialdiagnoser (se tabel 2)

· Årsagen til demenstilstanden (se tabel 4)

Supplerende specialundersøgelser 

· Afhængig af symptomer, kliniske fund og basale undersøgelsesresultater vil det hos nogle patienter være relevant at udføre en eller flere supplerende undersøgelser (se III.3.2).

Opsamling af resultater og konklusion

Ved undersøgelsernes afslutning udformes en konklusion vedrørende diagnose og funktionsevne. Patient og pårørende informeres, og der lægges en plan for medicinsk behandling og opfølgning samt psykosocial indsats. 

II. Demenssyndromet og årsager til demens TC \l1 "II. DEMENSSYNDROMET OG ÅRSAGER TIL DEMENS
1. DemenssyndrometTC \l2 "1. Demenssyndromet
1.1 ForekomstTC \l3 "1.1 Forekomst
Demens forekommer hos voksne i alle aldre, men prævalensen og incidensen af demens stiger næsten eksponentielt med alderen. Prævalensen af moderat-svær demens hos ældre 65+ årige andrager i forskellige Europæiske undersøgelser ca. 5%.25,34,80 En ny dansk epidemiologisk undersøgelse af demens blandt 65-84-årige borgere i Odense viste, at prævalensen af demens, inklusive de lettere tilfælde, var 7.1%.7 I en undersøgelse af 65+ årige borgere på Østerbro i København var prævalensen af demens 5.4%, men den på baggrund heraf estimerede korrigerede prævalens rate for hele landet blev 12%, inklusive lettere tilfælde.94 Det totale antal personer med demens i Danmark er således af størrelsesordenen 50.000 (moderat-svær demens) til 100.000 (lettere demenstilfælde inkluderet). Incidensen af kroniske demenssygdomme er 1.100 nye tilfælde per 100.000 65+ årige per år (WHO standard population),51 svarende til knap 10.000 nye tilfælde om året i Danmark. Den første danske incidensundersøgelse viste en noget højere forekomst med en incidens-rate hos 65-84 årige for alle demenstyper – inklusive meget mild demens – på 29.5 per 1000 person-år.8

1.2 Kliniske diagnostiske kriterier for demensTC \l3 "1.2 Kliniske diagnostiske kriterier for demens
Ved demens forstås en som følge af sygdom (eller beskadigelse) i hjernen erhvervet funktionssvækkelse af de kognitive funktioner, følelseslivet og personligheden. Diagnosen er klinisk, idet den baseres på adfærdsobserva​tion, klager samt anamnese, og kan ikke stilles ud fra neuroradiologiske, neurofysiologiske eller laboratoriemæssige undersøgelser. Diagnostiske kriterier for demens findes dels i WHOs ICD-10 Classification of Mental and Behavioural Disorders,112-114 dels i The American Psychiatric Association's Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM-IV,6 som er beskrevet i appendix B. Ifølge disse internationalt anvendte kriterier kan diagnosen kun stilles, når der foreligger objektive, dvs. klinisk observer​bare og/eller testmæssigt verificerede, kognitive funktionssvækkel​ser. Indlæringsevne og hukommelse skal være nedsat, og herudover forlanges som et minimum, at yderligere ét kognitivt "domæne" (fx abstrak​tionsevne, dømmekraft, sprogfunktion, praksis, gnose) er afficeret. Reduktionen skal hertil have en sådan sværhedsgrad, at patientens arbejds​mæssige og sociale kompetence påvirkes i væsentlig grad. Diagnosen kan ikke stilles, hvis der foreligger bevidsthedspåvirkning med konfusion eller andre kliniske abnormiteter, som forhindrer en adækvat vurdering af den mentale tilstand. Endelig bør tilstanden ifølge forskningskriterierne (ICD-10) have bestået minimum 6 mdr., og det forlanges, at specifikke organiske faktorer af ætiologisk relevans for forstyrrelserne kan påvises, eller hvis sådanne forhold ikke kan verificeres, at andre årsager, som fx depression eller anden psykopatologi, med rimelig sikkerhed kan udelukkes. Be​tegnelsen demens reserveres tilfælde, hvor en vis intellek​tu​el reduktion har fundet sted og må yderligere adskilles fra normale alders​relaterede funktions​foran​dringer, psykopatolo​giske tilstande med intellektuel reduktion (kaldet pseudodemens), akut konfusionstilstand, samt selektive funktions​for​styrrelser ved fokale hjernesyndro​mer (se afsnit II.1.5).

Det væsentlige ved demenstilstanden er, at patientens kognitive funktioner er reducerede i forhold til det præmorbide niveau. Visse delfunktio​ner rammes tidligere og sværere end andre, specielt indlærings​evne, hukommelse, koncentration, abstrak​tionsevne og tænkningens fleksibilitet. Ofte vil også sprogfunktionen og rum/retnings​funktionen være påvirket.3,4,68 Personligheden kan ændres med hensyn til behov, interesser, engagement, stemningsleje, følelsesmæssig nuancerigdom, affektiv kontrol og social til​pasningsevne. Initiativet, spontaniteten og energiniveauet svækkes, og den demente kan være kronisk træt samt let trætbar (astenisk). Den kliniske tilstand karakteriseres yderligere ved demenssyndromets sværhedsgrad, forløb og debut, associerede adfærdsmæs​sige forstyrrelser samt eventuelle neurologiske tegn:

Sværhedsgraden. Demens forekommer i alle sværhedsgrader fra lette subjektive for​styrrelser i hukommelse og koncentrationsevne til et vegetativt, mutistisk stade. Der er ikke konsensus med hensyn til kriterier for graderingen af demensstadier​ne, men ofte anvendes simple operationelle kriterier fra mental status undersøgelser (fx Folsteins28 Mini Mental State Examination, MMSE) eller "rating scales" (fx Global Deterioration Scale, GDS78 eller Clinical Dementia Rating, CDR12). I den daglige klinik anvendes oftest en tre-deling i let, middelsvær og svær demens. Funktionstabene på de tre niveauer fremgår af de diagnostiske kriterier for demens (ICD-10), som er beskrevet i appendix B.

Forløb og debut. Tilstanden er af længere varighed, ofte pro​gredierende eller stationær (irreversibel). Men rever​sible former forekommer også (fx normaltryks-hydrocephalus), og hverken progression eller irrever​si​bilitet indgår i dag i defini​tionen af demens. Debuten kan være snigende og pro​gressiv, eller demens optræder manifest efter et cerebralt noxe (traume, infektion, anoksi, massiv toksisk påvirkning). I sidstnævnte tilfælde er demenstilstanden da ofte forudgået af en akut konfusionstilstand og har en vis remission​stendens. 

Associerede adfærdsmæssige (neuropsykiatriske) forstyrrelser. I alle stadier kan der forekomme adfærds​mæssige for​styrrelser i form af person​lighedsændringer, vrangforestillinger, hallucinationer, aktivitetsforstyr​relser, aggressivitet, ændringer i døgnrytmen, affektive forstyrrelser samt angst og fobier.77 Dertil vil tilstandsbilledet farves af patientens præmorbide personlighed. 

Neurologiske tegn. Afhængig af hvilke anatomiske strukturer og neuro-transmitter-sys​temer der er involveret, kan der ses neurologiske tegn i form af extrapyramidale forstyrrelser (tremor, bradykinesi, rigiditet, ataxi, myoklonier, hyperkinesier) samt andre specifikke neurologiske symptomer.14 Ved normaltryks hydocephalus udvikles gangforstyrrelser og urininkontinens. Ved fremskreden demens kommer der primitive reflekser. 

1.3 Det kliniske billede ved forskellige demenssygdommeTC \l3 "1.3 Det kliniske billede ved forskellige demenssygdomme.
Demenssygdommene angriber forskellige anatomiske områder kortikalt og subkortikalt ligesom forskellige neurotransmitter systemer påvirkes på forskellig måde. To lokalisationsmæssige dimensioner er i denne sammenhæng væsentlige at holde sig for øje, da demenssyndromets kliniske manifestationer varierer på karakteristisk vis afhængigt heraf: 1) den posteriore/anteriore, og 2) den kortikale/subkortikale. Lokalisationen i hjernen af karakteristiske fokale kognitive deficit er vist i tabel 1.

De vigtigste kortikale demensfomer er Alzheimers syge og fronto-temporal demens. Ved demens af Alzheimer typen afficeres specielt de posteriore kortikale association​sområder. Kognitive ændringer i form af hukommelsessvækkelse (amnesi), visuospatiale dysfunktioner, sprogforstyrrelser (afasi) og reg​nevanskeligheder ses tidligt i forløbet og er specielt i de lette og moderate stadier mere fremtrædende end de personlighedsmæssige og adfærdsmæssige ændringer. Ved demens af fronto-temporal type, fx Picks sygdom og amyotrofisk lateral sklerose-demens komplekset, afficeres i særlig grad de anteriore dele af cortex (og til en vis grad temporallap​perne). Adfærds- og personlighedsændringer samt svigtende sygdomserkendelse vil derfor forekomme tidligere i forløbet end de kognitive forandringer. Disse træk kan i initialfasen være så dominerende, at tilstanden differentialdiagnostisk kan opfattes som led i anden psykiatrisk sygdom.

Subkortikal demens ses ved Parkinsons sygdom, Chorea Huntington, progressiv supranuklear parese, Wilsons sygdom, hydrocephalus, dissemineret sklerose og forskellige former for vaskulær demens (bl.a. Binswangers sygdom). Det subkortikale demenssyndrom er karakteriseret af relativt intakte kortikale funktioner, men med udtalt mental og motorisk træghed (bradyfreni, bradykine​si), glemsomhed, apati og ændringer i stemningslejet (oftest depres​sion). De kognitive dysfunktioner optræder næsten altid sammen med motoriske basalganglie​symptomer. 

Blandet kortikal/subkortikal symptomatologi ses ved multiinfarkt demens, ved blandingstilstande mellem Alzheimers sygdom og vaskulær demens, ved demens ved prionsygdom (Creutzfeldt-Jakobs sygdom) og ved toksiske og metabo​liske encephalopatier.

Tabel 1. Fokale hjernesyndromer opdelt efter skadens lokalisation

Bruhn P. Neuropsykologiske funktionsforstyrrelser. I: Paulson OB, et al.: Klinisk neurologi og neurokirurgi,  3. udg. FADL, 1996. 14,73
I. Bilaterale limbiske læsioner

· amnestisk syndrom

II. Skader i venstre (sprogdominante) hjernehalvdel

· afasi, aleksi, agrafi

· verbale hkommelsesvanskeligheder

· højre-venstre konfusion

· akalkuli

· fingeragnosi

· associativ visuel agnosi

· farveagnosi

· idemotorisk apraksi

III. Skader i højre hjernehalvdel

· rum/retningsforstyrrelser

· spatiale hukommelsesvanskeligheder

· topografisk desorientering

· neglekt

· påklædningsapraksi

IV. Bilaterale kortikale skader

· appereptiv visuel agnosi

· simultanagnosi

· Balints syndrom

· akustisk agnosi

· ideatorisk apraksi

1.4 Almindelige adfærdsforstyrrelser ved demensTC \l3 "1.4 Almindelige adfærdsforstyrrelser ved demens
Adfærdsforstyrrelser (også kaldet ”neuropsykiatriske symptomer”) udgør en vigtig, men ofte overset del af symptomatologien ved demenstilstande.2,31,76,77 Medens ændringer i kognitive funktioner (fx hukommelses- og koncentrationssvækkelse) ofte i særlig grad bemærkes af patienten selv, udgør de adfærdsmæssige forstyrrelser den største belastning for de pårørende samt den største behandlingsmæssige udfordring for de professionelle, der har til opgave at yde patienterne behandling, omsorg og støtte. Adfærdsforstyrrelser opstår på et eller andet tidspunkt i sygdomsforløbet hos langt de fleste patienter med demens. Selv om sådanne forstyrrelser kan optræde som debutsymptomer (spec. ved demens af frontotemporal type), vil adfærdsforstyrrelserne oftest være særlig udtalte ved moderate til mere fremskredne demensgrader. Disse uhensigtsmæssige og forstyrrende handlemønstre antages primært at være udtryk for de strukturelle og neurokemiske ændringer i hjernen hos patienter med demenssygdomme, men symptomerne modificeres af såvel de præmorbide personlighedstræk som af arten og graden af de kognitive forstyrrelser, af sygdomsindsigten og af ydre forhold. 

I tabel 2 ses en oversigt over de forstyrrelser, som oftest forekommer ved demens. Forstyrrelserne kan optræde isoleret eller i forskellige kombinationer.

Ved samtlige disse forstyrrelser er det vigtigt at holde sig for øje, om specielle ydre påvirkninger og situationer provokerer eller dæmper disse.

Både angst og aggressivitet er affektive tilstande som let udløses hos demente patienter. Hvis patienten ikke føler sig syg, vil fx iværksættelsen af et større undersøgelsesprogram, indgreb i personlig handlefrihed (inddragelse af kørekort) og omsorgstilbud i hjemmet nemt kunne misforstås og opleves som indgreb i og overskridelse af intimsfæren. Indlæggelser, ændringer i boform og miljøskift vil på baggrund af manglende overblik og evne til nyindlæring nemt virke skræmmende og overvældende.

Depressive træk med isolationstendens og grådlabilitet skyldes oftest både forstyrrelser i hjernens neurotransmittorer, en oplevelse af afmagt samt almindelig sårbarhed.

Aktivitetsforstyrrelser. Mange demente patienter er overaktive, nogle går og går, og andre foretager sig arbejdsopgaver med tilknytning til tidligere tiders rolle. Disse aktiviteter udføres i de fleste tilfælde uden gene for patienten og er måske udtryk for et forsøg på at bevare en følelse af identitet. Aggressivitet kan opstå, hvis man forsøger at hindre de nævnte aktiviteter. Hyperaktivitet kan også være udtryk for egentlig bagvedliggende lidelse, fx konfusion eller medicinbivirkninger.

En problematisk adfærdsforstyrrelse er ambulering (bortgåen). Dette symptom udløses overvejende i nye omgivelser, men også hos patienter, som kender lokaliteterne. Man kan se ambulering hos de ovenfor nævnte vandrende aktive patienter eller på baggrund af, at patienterne vil hjem, de jager deres tidligere liv eller tabte barndom. Dette symptom er udgangspunkt for debatten om kontrol på plejehjem, fx lukkede kontra åbne døre og fiksering af patienter.

En adfærdsforstyrrelse, som kan være yderst pinagtig for omgivelserne, er råben. Dette ses ikke sjældent hos patienter med fremskreden demenssygdom. Baggrunden for den evige råben - ”hallo! hallo!”, jamren eller anden støjende adfærd kan være angst, længsel, kedsomhed, ensomhed, protest eller legemlig smerte. Det er vigtigt at opsøge en eventuel somatisk baggrund. Tilstanden kan udvikles til automat-råberi, en form for selvstimulering.   

Vrangforestillinger og hallucinationer kan bero på kognitive vanskeligheder og er ikke nødvendigvis udtryk for en egentlig psykotisk tilstand. Den demente beretter måske at have haft besøg af en for længst afdød ægtefælle, fordi han simpelthen ikke husker, at hans kone er død. Eller en genstand i lokalet opfattes som en tilstedeværende fremmed, fordi dårlige belysningsforhold eller visuel agnosi forstyrrer den skrøbelige perceptuelle forarbejdningsevne. Både neurobiologiske forstyrrelser, utryghed, svigtende identitetsoplevelse og eksogene faktorer synes at kunne sænke ”tærsklen” for udløsning af psykotiske forstyrrelser.

Ligeledes må ændringer i driftslivet (manglende appetit, bulimi, afsvækket, intensiveret eller ublu seksuel adfærd) opfattes som en interaktion af basale biologiske (limbisk/vegetative) forstyrrelser, ændringer i impulskontrollen, kognitive forstyrrelser (social- og sundhedsassistenten forveksles måske med ægtefællen), manglende forståelse for sociale spilleregler og en primitivisering (regression) af personligheden.

Tabel 2. Adfærdsmæssige (neuropsykiatriske) forstyrrelser ved demens

I. Affektive forstyrrelser



depression



depressive træk




apati




disengagement




isolationstendens




insufficiensfølelse




grådtendens/labilitet



anxiøse træk




frygt




angst




fobier



aggressivitet




irritabilitet




mistro og fjendtlighed




vredesudbrud




fysisk vold



eufori

II.
Aktivitetsforstyrrelser


rastløshed, pillen



hyperaktivitet



vandren



søgen



hamstring

II. Psykotiske træk



vrangforestillinger (fx paranoia)



hallucinationer



mistænksomhed

III. Ændringer i driftslivet



spiseforstyrrelser

seksuelle forstyrrelser

IV. Forstyrrelser i døgnrytmen


søvnforstyrrelser

Da de adfærdsmæssige forstyrrelser ved demens således oftest er multideterminerede, må den symptomatiske behandling altid tilrettelægges ud fra en nøje afvejning af såvel farmakologiske som psykosociale interventionsmuligheder. Indgående kendskab til patientens præmorbide personlighed, vaner og kulturbaggrund samt opmærksomhed rettet mod situationsafhængige reaktionsmønstre vil ofte kunne begrænse eller optimere anvendelsen af psykofarmaka. Hertil er det nødvendigt med en fortløbende justering af både den medicinske og den psykosociale intervention, idet de fleste adfærdsforstyrrelser er afhængige af sygdomsfasen og således spontant kan ændre sig eller evt. helt klinge af.

1.5 Tilstande som demens kan forveksles medTC \l3 "1.5 Tilstande som demens kan forveksles med
Demens kan være vanskelig at skelne fra en række andre tilstande. I tabel 3 er nævnt de hyppigst forekommende differentialdiagnoser.

Tabel 3. Tilstande som demens kan forveksles med

a. normale (benigne) aldersrelaterede kognitive ændringer

b. akut konfusionstilstand med bevidsthedssvækkelse (delirium)

c. fokale hjernesyndromer

d. primær svag begavelse

e. misbrug af rusmidler

f. psykopatologiske tilstande med intellektuel reduktion (herunder depression).

g. psykisk/socialt betingede funktionstab 

h. simuleret demens

ad. a. Normale (benigne) aldersrelaterede kognitive ændringer. Den glemsomhed og hukommelsessvækkelse, som mange ældre klager over (kaldet aldersassocieret - eller benign senescent glemsomhed), behøver ikke at være udtryk for en egentlig demensudvikling.35 Oftest vil disse symptomer være diskrete, subjektive og uden væsentlig indflydelse på arbejds​mæssige og sociale aktiviteter. De vil ikke ledsages af signifikant svækkelse af andre kognitive og personlighedsmæssige domæner, og longitudinelle observationer vil ikke vise de for demenstilstande progredierende mentale ændringer. Den væsentligste diagnostiske vejledning vil kunne opnås ved undersøgelse med sensitive neuropsykologiske tests, der eventuelt kan gentages efter 6-12 måneder.

ad. b. Akut konfusionstilstand med bevidsthedssvækkelse (delirium). Den akutte kon​fusionstilstand medfører som demenstilstanden en svækkelse af de kognitive funktioner, specielt af hukommelsen og koncentrationsevnen. Der er ikke afasi, apraksi eller agnosi. Det primære er bevidsthedssvækkelsen med svigtende evne til at fastholde opmærksomheden, desorientering i tid, sted og egne data, samt tankeforstyrrelser. Ofte er der forstyrrelser i søvn/vågen cyklus og perceptuelle forstyrrelser (illusioner og hallucinationer). Symptomerne kan fluktuere inden for timer til døgn med accentuering i nattetimerne. Akut konfusion kan både remittere totalt eller ubehandlet glide over i en mere permanent demenstilstand med intakt bevidsthedsniveau.

Delirium er en hyppigt optrædende tilstand hos ældre og ses med øget hyppighed hos demente patienter. Delirium er et organisk cerebralt syndrom, som kan optræde som følge af mange underliggende tilstande, fx postoperativt, ved dehydrering, ved medicinforgiftning og i øvrigt ved mange intern medicinske sygdomme.

Tilstanden kan forveksles med demenssygdom, men er forskellig herfra ved bl.a. at være en akut indsættende, som regel forbigående tilstand. De kliniske symptomer er forbigående i modsætning til forholdene ved demens, hvor de tilgrundliggende nervecelleforandringer er irreversible. Ved delirium eller forvirringstilstande findes nedsat evne til at fastholde opmærksomheden i forhold til omgivelserne og til på en situationstilpasset måde at indstille sig på nye sansestimuli (eksempelvis må spørgsmål gentages eller patienten hænger fast i tidligere svar, når nye spørgsmål stilles). Herudover findes forstyrret tænkning visende sig ved irrelevant, usammenhængende og forvirret tale. Endelig skal mindst to af følgende symptomer være til stede (ifølge DSM-IV):6 sløvhed; forstyrret opfattelse; fejltolkninger og hallucinationer; forstyrret døgnrytme med hastigt skiftende perioder med vågenhed og søvn; motorisk uro eller apati; desorientering med hensyn til tid, sted og personer; nedsat indlæringsevne og hukommelse.

De ovenfor anførte symptomer ses let at kunne forveksles med demenssygdom, men vigtigt for den differentialdiagnostiske afgrænsning er, at deliriet er opstået pludseligt,  at symptomernes sværhedsgrad varierer, samt at man ved sygehistorie, objektiv undersøgelse - herunder laboratorieundersøgelser - ofte kan finde en udløsende årsag, fx legemlig sygdom, medicinbivirkninger eller abstinenstilstand.

ad. c. Fokale hjernesyndromer. Ved fokale hjernesyndromer vil de kognitive dysfunktioner oftest have en relativt selektiv karakter (tabel 1). Hukommelsesvan​skeligheder er dog næsten altid tilstede. Mest almindelige er det amnestiske syndrom ved subkortikale skader i det limbiske system; sprogforstyrrelser (afasi) ved fokale kortikale/subkortikale skader i den sprogdominante hemisfære; samt rum/retningsfor-styrrelser, konstruktions-apraksi og neglekt ved skader i højre hemisfære. Ved processer i frontallapperne kan personligheds​ændringer være de eneste symptomer. Både det amnestiske syndrom og de forskellige frontallapssyndromer vil ofte forekomme uden neurologiske udfaldssymptomer, medens de fleste fokale hemisfæreskader kan ledsages af hemi-sensoriske og/eller -motoriske udfald.

ad. d. Primær svag begavelse. Primær svag begavelse (medfødt eller tidligt erhvervet) kan være vanskelig at skelne fra den lette demens, da svagt begavede ofte har en beskeden indlæringsevne samt evt. andre afgrænsede evnedefekter. Subjektive klager over tiltagende funktionsforringelse støttet af oplysninger om svækket erhvervsmæssig og social kompetence taler for en dementiel udvikling (evt. depression). Hos den demente patient vil der - modsat den svagt begavede - ved udspørgen om tidligere interesser og aktiviteter næsten altid være indicier på, at det oprindelige funktionsniveau har været mere sofistikeret. I tvivlstilfælde vil en psykologisk undersøgelse vise en ujævn kognitiv profil med såvel intakte som svækkede områder hos den demente, medens den primært svagt begavede oftest er jævnt dårligt fungerende.

ad. e. Misbrug af rusmidler. Aktivt misbrug af alkohol og andre rusmidler kan være forbundet med kognitiv svækkelse. En lettere generel intellektuel reduktion ses således hos 50-70% af alkoholikere, men tilstanden er i mange tilfælde til en vis grad reversibel efter ophør af misbruget. Omkring 10% af alkoholmisbrugere har en egentlig demenstilstand, og alkohol menes at spille en væsentlig ætiologisk rolle i 5-7% af alle demenstilfælde.60 Hos alkoholikere med lettere hukommelses- og koncentrationssvækkelse er det vanskeligt at bedømme, om der foreligger en demenstilstand, så længe der er et aktivt misbrug. Disse patienter bør derfor revurderes efter nogle måneders kontrolleret abstinens. Er der andre mere fokalt prægede kognitive udfald, fx afasi, skyldes tilstanden næppe alene misbruget.

ad. f. Psykopatologiske tilstande med intellektuel reduktion. Ved en række psykopato​logiske tilstande kan der forekomme kognitive og personlighedsmæssige ændringer, som til forveksling ligner dem, der ses ved demens. Disse tilstande betegnes under ét "pseudo​demens". Den hyppigste form er den depressive pseudodemens. 

Depression  hos ældre vil ikke sjældent klinisk kunne opfattes som symptomer på demens på baggrund af den nedsatte energi, manglende lyst og interesser samt de kognitive svækkelser i form af dårlig koncentration og hukommelse, ofte ved depression beskrevet som pseudodemens.45,118 De sidstnævnte symptomer nævnes ofte af patienterne selv, som kan mene sig demente. Differentialdiagnosen er vigtig at stille, idet depressionen i langt de fleste tilfælde kan behandles. Demens og depression optræder hyppigt samtidigt. Det er således vigtigt at være opmærksom på, at behandlingstilgængelige depressive symptomer også opstår hos mange patienter under udviklingen af demenssygdom.75 Ved behandling af de depressive symptomer svinder de kognitive forstyrrelser, ligesom disse kan bedres ved behandling af de depressive symptomer hos patienter med bagvedliggende demenssygdom. Oplysninger om tidligere depressive episoder, aktuelle episodes forløb og familiær disposition er af betydning ved den differentialdiagnostiske stillingtagen. Også ved svære personlighedsforstyrrelser, somatoforme tilstande og psykoser (grænsepsykose/skizofreni) kan der forekomme en mangelfuld udnyttelse af det intellektuelle potentiale.

ad. g. Psykisk/socialt betingede funktionstab. Ældre mennesker er hyppigt udsat for gentagne tab, som påvirker deres tilværelse eksistentielt. Det drejer sig især om tab af ægtefælle, tab af arbejde og flytning fra de vante omgivelser på grund af sygdom eller økonomi. Manglende hjælp i sådanne situationer kan medføre resignation, fastlåst krise og depression. Den gamle vil kunne udsættes for ukritisk behandling med psykofarmaka, hvilket kan medføre en tilstand, som kan forveksles med demens. Denne tilstand vil, uden erkendelse af den rette sammenhæng, let mistolkes som demens. Høretab, synsnedsættelse samt almen legemlig svækkelse vil ofte, navnlig hos enlige, medføre isolation. Er følgerne heraf inaktivering, fysisk og psykisk, vil den gamle kunne fremtræde "dement". Undersøgelse af patienter for demens bør altid omfatte en nøje vurdering af syn og hørelse.

ad. h. Simuleret demens. Man taler om "simuleret demens", når patienten har et mere eller mindre bevidst motiv til at fremtræde kognitivt og personlighedsmæssigt dysfunktionel. Klagebilledet kan til forveksling ligne det, man ser ved genuin demens. De neurop​sykologiske testresultater kan være ekstremt ringe, men dels følger vanskelighedernes sværhedsgrad sjældent de gængse lovmæssigheder for cerebralt betinget funktionssvæk​kelse, dels vil der ofte være et misforhold mellem præstationerne i opgavelignende situationer og ved mere uformel adfærdsobser​vation. Simulanten påkalder sig massiv hjælp fra andre (pårørende, lægen, systemet, forsikringsselskabet, etc.), men formår i overraskende grad at tage vare på sig selv, når denne assistance udebliver.

2. Årsager til demensTC \l2 "2. Årsager til demens
2.1 KlassifikationTC \l3 "2.1 Klassifikation
Mere end 100 sygdomme og tilstande kan være årsag til demens. I tabel 4 er anført en klassifikation af årsager til demens baseret på sygdommenes ætiologi og patogenese. Selv om en del sjældne sygdomme er nævnt, er listen ikke komplet. Klassifikationen er baseret på den svenske konsensus om demens.100,104 

Ved nogle af de i tabellen anførte sygdomme er demens kardinal symptomet og indgår i definitionen af sygdommen. Disse sygdomme kaldes også demenssygdomme (fx Alzheimers sygdom, frontallaps demens og vaskulær demens). I tabellen er også medtaget nogle sygdomme, som kun i visse tilfælde er ledsaget af demens (fx cerebral tumor), og sygdomme som primært er karakteriseret ved andre neurologiske tegn, men som også er eller kan være ledsaget af demens (fx Parkinsons sygdom, Huntingtons sygdom, dissemineret sklerose). Opmærksomheden henledes på, at sidstnævnte sygdomme kan debutere med mentale forstyrrelser. Endelig er der i tabellen medtaget sygdomme, som kan være impliceret i udviklingen af demens eller som yderligere kan forværre en dement patients mentale funktionsniveau (fx de anførte metaboliske og ernæringsmæssige forstyrrelser), og sygdomme som er ledsaget af mere diffuse eller ukarakteristiske symptomer fra centralnervesystemet (visse af de toksiske sygdomme). Syndromer og tilstande, som kan forveksles med demens, herunder depression og andre psykopatologiske forstyrrelser, er ikke medtaget i tabellen (se tabel 3). 

Til den i Danmark anvendte sygdomsklassifikation, ICD-10,115 er knyttet et sæt diagnostiske kriterier for demens sygdomme.112-114 En del af ICD-10 klassifikationen af demens er vist i appendix C, og kriterierne for demens ved Alzheimers sygdom og for vaskulær demens er anført i appendix D og E. I forskningsprojekter, herunder også lægemiddelundersøgelser, anvendes for Alzheimers sygdom og vaskulær demens ofte de diagnostiske kriterier i DSM IV, kombineret med henholdsvis McKhann (NINCDS-ADRDA)63 og Roman (NINDS-AIREN)83 kriterierne, som er mere entydige. Disse er derfor også anført i appendix D og E.

Tabel 4. Klassifikation af årsager til demens

Neurodegenerative sygdomme

Overvejende posterior lokalisation

Alzheimers sygdom

Downs syndrom med DAT*

Traumatisk DAT*

Overvejende frontal lokalisation

Picks sygdom

Amyotrofisk lateralsklerose

Progressiv afasi syndromer

Andre frontallapssygdomme

Overvejende subkortikal lokalisation
Parkinsons sygdom

Huntingtons sygdom

Progressiv supranuklear parese

Multipel system atrofi

Shy-Dragers syndrom

Kortiko-basal degeneration

Progressiv subkortikal gliose

Hallervorden-Spatz sygdom

Anden/blandet lokalisation
Diffus ”Lewy body” sygdom

Cerebellar degeneration

Friedreich’s ataxi

Olivo-ponto-cerebellar degeneration

*DAT = Demens af Alzheimer Type
Cerebrovaskulære sygdomme 

(vaskulær demens)
Cerebralt infarkt sequelae

Multi-infarkt demens

Subkortikal vaskulær demens** 

Cerebral vasculitis

· lupus erythematosus 

· polyarteritis nodosa

· arteritis temporalis 

· granulomatøs angiitis

Cerebral amyloid angiopati

Sequelae efter cerebral hæmorragi 

Hypoxisk/anoxisk hjerneskade

---------------------------

Intrakranielle rumopfyldende 

processer og hydrocephalus
Cerebrale tumorer

- gliomer

- meningeomer

- metastaser

- abscesser

- sacculate aneurysmer

Kronisk subduralt hæmatom

Normaltryks hydrocephalus

** Binswangers sygdom
Infektiøse sygdomme

Akut meningitis, sequelae

Akut viral encephalitis, sequelae

Kronisk encephalitis

Progressiv multifokal 

leukoencephalopati

Creutzfeldt-Jakobs sygdom

Neurosyfilis

Neuroborreliose

Tuberkuløs meningitis

Neurobrucellose

Kryptokok meningitis

Neurocystercicose

Cerebral toxoplasmose

Afrikansk trypanosomiasis

AIDS associeret demens

--------------------------

Toxiske sygdomme

Toxisk encephalopati som følge af kronisk exposition for:

· Tungmetaller (bly, kviksølv, 

mangan, arsen, guld, bismuth, 

    thallium)         

· Opløsningsmidler

Overdosering af lægemidler

Alkoholisk demens

Alkohol-, medicin- og stofmisbrug
Endokrine, metaboliske og 

ernæringsmæssige forstyrrelser
Korsakoffs syndrom (B1, tiamin)

Folinsyre mangel

Vitamin B12 (cobalmin) mangel

Hyperthyreose

Hypothyreose

Hypercalcæmi

Addisons sygdom

Cushings sygdom

Andre endokrine forstyrrelser 

Kronisk organsvigt 

---------------------------------

Andre sygdomme

Porfyri

Epilepsi

Dissemineret sklerose

Wilsons sygdom

Neuroacanthocytose

Cancer encephalopati

Cerebral sarkoidose

Kronisk traumatisk hjerneskade



2.2 Relativ hyppighed af demenssygdommeTC \l3 "2.2 Relativ hyppighed af demenssygdomme
Fra et klinisk synspunkt er det relevant at bemærke fordelingen af diagnoser hos patienter, som henvises til hukommelses- og demensklinikker med henblik på nærmere undersøgelse for mulig demens. Fordelingen afhænger af rekrutterings- og henvisningsmønsteret. Ofte er andelen af patienter med potentiel reversibel sygdom (omfattende dels patienter med potentiel reversibel årsag til demens, og dels ikke-demente patienter med anden potentiel reversibel tilstand) betydelig.36,41,48,106,107,116 Eksempler fra danske klinikker er vist i fig. 1 og 2. Her var kun knap 50% demente, og mange havde andre sygdomme.
Situationen er anderledes i en population af svært demente. Blandt demente plejehjemsbeboere med et mangeårigt demensforløb bag sig, vil langt de fleste være demente som følge af Alzheimers sygdom eller vaskulær demens. Oversete reversible tilstande vil være sjældnere i denne gruppe. I histopatologiske autopsi-undersøgelser fra klinisk velkarakteriserede populationer af ældre demente patienter udgør Alzheimers sygdom, vaskulær demens og blandings former heraf ca. 75-85% af alle tilfælde, med Alzheimers sygdom som den absolut hyppigste årsag. Et eksempel på en sådan fordeling er vist i fig. 3.

For en detaljeret gennemgang af demenssygdomme henvises til lærebøgerne.21,31,59,73,95,107 Nedenfor omtales nogle få af de væsentligste tilstande.
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Figur 1. Fordelingen af endelige diagnoser efter undersøgelse af 110 konsekutive patienter henvist til den neurologiske demensklinik på Århus Kommunehospital, fra Johannsen et al., 1997.41
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Figur 2. Den relative fordeling af patienter med demens (DSM IV kriterier), selektiv amnesi, kognitive forstyrrelser uden demens og ingen kognitive forstyrrelser ved undersøgelse af 400 konsekutive patienter henvist til Rigshospitalets Hukommelses- og Demensklinik. Fra Høgh P, et al., 1998.36
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Figur 3: Fordeling af diagnoser i 400 konsekutive autopsier fra prospektivt opfulgte demente patienter i Lund, Sverige, over 25 år, fra Brun og Gustafson.15
2.3 Alzheimers sygdomTC \l3 "2.3 Alzheimers sygdom
Ætiologi og patogenese
Alzheimers sygdom er den hyppigste årsag til demens hos ældre demente. Sygdommen forekommer i en familiær autosomal dominant form (ca. 1% af patienterne, ofte tidligt indsættende) og i en mere almindelig sporadisk forekommende form (ofte sent indsættende). Kendte mutationer i gener på kromosomerne 1 (Presenilin-2), 14 (Presenilin-1), og 21 (Amyloid precursor protein) forklarer en del af de familiære tilfælde. Mutationer i disse gener er determinerende for sygdommen og medfører enten overproduktion af ß-amyloid eller produktion af andre molekylære former af ß-amyloid, som aggregerer hurtigere. De patogenetiske mekanismer er dog endnu kun ufuldstændigt kendte.71 Patienter med trisomi 21 (Downs syndrom) udvikler ofte Alzheimers sygdom. En demens sygdom med Alzheimer lignende forandringer i hjernen kan udvikles på baggrund af gentagne svære hovedtraumer hos boksere (dementia pugilistica). Ætiologien til den sporadiske form af Alzheimers sygdom kendes ikke, men vores viden om patofysiologien er øget markant de seneste år.59,107
Neuropatologisk er sygdommen karakteriseret ved varierende grader af kortikal atrofi, neuronal degeneration, selektivt neurontab i hippocampus,71,105 neuronal dysfunktion, nedsat synapse densitet, nedsat koncentration af neurotransmittere, neuritiske plaques, neurofibrillære tangles, amyloid angiopati og inflammatoriske tegn i form af astrogliose og mikrogliose.107 Plaques er ekstracellulære ophobninger af blandt andet aggregeret ß-amyloid, som stammer fra amyloid precursor proteinet. Tangles er intraneuronale ansamlinger af fibrøst materiale, som overvejende består af abnormt fosforyleret tau protein. 

Som sikkert dokumenterede risikofaktorer for udvikling af sygdommen kendes kun alder og genetiske forhold (familiær forekomst, trisomi 21 og Apolipoprotein E genotype). Apolipoprotein (APOE) genet på kromosom nr. 19 spiller en væsentlig rolle som genetisk risikofaktor.18,87 Apolipoproteinet findes i tre isoformer (2, (3 og (4. Bærere af APOE-(4 allelet har en ca. 6 (ét allel) eller 10 (to alleler) gange højere risiko for at udvikle Alzheimers sygdom end personer uden (4.18 Mekanismen, hvormed APOE-(4 afficerer risikoen for Alzheimers sygdom er endnu kun ufuldstændigt kendt, men kan måske blive målet for nye behandlingsstrategier. APOE genotypning kan desuden få betydning som prædiktiv genetisk test og som adjungerende diagnostisk test for sygdommen.62,86 Af flere årsager er denne anvendelse endnu præmatur og anbefales ikke.5,70 Tilstedeværelse af mindst ét (4 allel øger specificiteten (men mindsker sensitiviteten) af den kliniske Alzheimer diagnose - men er også relateret til vaskulær demens. Endvidere er de etiske implikationer for familiemedlemmer til APOE testede patienter uafklarede.

Det kliniske forløb
Sygdommens begyndelse er sædvanligvis snigende med langsom og jævn udvikling over en periode på adskillige år. Sygdommen er klinisk karakteriseret ved både kognitive og non-kognitive (adfærdsforstyrrelser, emotionelle forstyrrelser) mentale symptomer2,76,77 samt (overvejende i sen-stadiet) primitive reflekser, reducerede motoriske funktioner og myoklonier. I hele sygdomsforløbet kan der forekomme ledsagende adfærdsforstyrrelser og psykiske symptomer i form af uro, angst og depression. De diagnostiske kriterier er anført i appendix D.

I den første fase af sygdommen er symptomerne ofte vage og diffuse og udvikles snigende. Hukommelsesforstyrrelser rammer korttidshukommelsen, og patienten har koncentrationsproblemer. Der optræder lette sprogforstyrrelser, dyspraksi og lette visuospatiale problemer. Patienten bliver usikker og irritabel og forsøger på forskellig vis at skjule de intellektuelle forstyrrelser. I næste fase dominerer de højere kortikale forstyrrelser (dysfasi, dyspraksi, dysgnosi og visuospatiale forstyrrelser). Hukommelses​forstyrrelserne tiltager, den logiske tænkning svigter, og hverdagens problemer løses med stort besvær. Emotionelle forstyrrelser kan være tilstede, men alt i alt, på trods af de markante demenssymptomer, bevares personligheden og den sociale facade ganske længe. Senere får patienten tiltagende besvær med at klare de daglige aktiviteter, som fx af- og påklædning og spisning. I sygdommens slutfase er patienten fysisk og psykisk hjælpeløs og oftest anbragt på institution. Patienterne dør af komplikat​ion til grundsyg​dommen, oftest pneumoni. Der er nu mulighed for symptomatisk medicinsk behandling af sygdommen (se afsnit III.6).

2.4 Vaskulær demensTC \l3 "2.4 Vaskulær demens
Ved vaskulær demens forstås demens som følge af cerebrovaskulær sygdom. 7,17,59,107,112-114 Vaskulær demens er hos ældre den næsthyppigste årsag til demens, men ses også sammen med andre demenssygdomme. De diagnostiske kriterier for sygdommen er anført i appendix E. Begrebet vaskulær demens omfatter demens som sequelae efter hjerneinfarkt eller blødning, multi-infarkt demens, subkortikal vaskulær demens (Binswangers sygdom) og endelig demens ved visse andre sygdomme med forstyrrelser i hjernens blodcirkulation (tabel 4). De patogenetiske mekanismer bag en kronisk progressiv demensudvikling hos patienter med cerebrovaskulær sygdom er endnu kun ufuldstændig afklaret.

Demens ses i efterforløbet hos ca. 25% af patienter, som har haft en apopleksia cerebri.93 Multi-infarkt demens er klinisk karakteriseret ved en ofte akut debut, skubvis progression og fluktuerende forløb af demens, apopleksi eller tilfælde af transitorisk cerebral iskæmi i forløbet eller forud for udviklingen af demens, hypertensio arterialis, lateraliserede fokal neurologiske tegn (fx pareser, synsfeltudfald), og enkelte, evt. multiple kortikale infarkter på CT og MR skanning af hjernen. Infarkternes lokalisation og størrelse har betydning for om der udvikles demens. 

Subkortikal vaskulær demens, eller Binswangers sygdom, er ofte karakteriseret ved tilstedeværelsen af flere kardiovaskulære risikofaktorer, gradvis progression af demens af subkortikal type med langsom psykomotorik samt ekstrapyramidale og pseudobulbære symptomer. Der er ikke nødvendigvis lateraliserede neurologiske udfald eller tidligere klinisk manifeste cerebrovaskulære episoder. På CT og MR skanning ses udtalte diffuse iskæmiske forandringer i den periventrikulære og dybe hvide substans og eventuelt små lakunære infarkter. Den medicinske behandling af vaskulær demens omfatter først og fremmest forebyggelse af yderligere progression (se afsnit III.6).

2.5 Fronto-temporal demensTC \l3 "2.5 Frontallaps demens
En større gruppe af degenerative sygdomme kan medføre demens af fronto-temporal type. Disse sygdomme kan ofte ikke adskilles klinisk. Blandt disse sygdomme er Picks sygdom mest kendt. Picks sygdom59,107 er en sjælden primær degenerativ demenssygdom karakteriseret ved tidligt indsættende (40-50 årsalderen) og langsomt progredierende personlighedsændringer, forstyrrelser i eksekutive funktioner (planlægning, initiativ), manglende sygdomsindsigt, og forringede sociale færdigheder. Senere følger svækkelse af hukommelse og sprogfunktioner (karakteristisk ofte echolali, palilali og logokloni) og eventuelt andre kognitive forstyrrelser. Sygdommen kan ledsages af apati, eufori, hyperfagi og lejlighedsvis extrapyramidale symptom​er. Diagnosen bør specielt overvejes når personlighedsændringer opstår hos personer i 40-60 års alderen, og affektiv sygdom kan udelukkes. Frontale forandringer ved funktionel billeddiagnostik (SPECT eller PET) kan støtte diagnosen,101 men en sikker diagnose kræver neuropatologisk undersøgelse ved biopsi eller autopsi. En række andre sygdomme kan være ledsaget af demens med dominerende frontale træk (tabel 4).59,107
2.6 Potentielt reversible sygdommeTC \l3 "2.6 Potentielt reversible sygdomme
Hos alle patienter med kognitiv dysfunktion må muligheden for følgende potentielt reversible sygdomme overvejes:

Endokrine og metaboliske forstyrrelser
Både hyperthyreose og hypothyreose samt Addisons sygdom, hypofysesygdomme og Wilsons sygdom kan medføre en snigende udvikling af betydelige mentale symptomer. Også hypercalcæmi, hypoglykæmi og elektrolyt-forstyrrelser kan medføre mentale symptomer. Det er usikkert, om folinsyre- og vitamin B12 mangel i sig selv kan medføre demens,96 men vitaminmangel ses ofte hos demente, måske som følge af insufficient kost. Man har ikke med sikkerhed kunnet påvise effekt på de mentale symptomer af vitaminbehandlingen. Vitamin B12 mangel kan imidlertid medføre andre neurologiske symptomer (myelopati og neuropati), også selv om der ikke er tegn på perniciøs anæmi. Det anbefales, at patienter med lave serumværdier (eller forhøjet P- methylmalonat) sættes i behandling.59,107
Andre almen medicinske sygdomme
Anæmi, hyperviskositetssyndrom, cardio-pulmonale sygdomme, nyre- og leverinsufficiens og maligne sygdomme, kan alle påvirke det mentale funktionsniveau. 59,107
Medicin og alkohol
En række lægemidler, herunder psykofarmaka, anti-Parkinson midler, antikolinergika, anti-epileptika, stærke analgetika, antihypertensiva, hjertemedicin, narkosemidler, kortikosteroider og ulcusmidler, kan påvirke det mentale funktionsniveau. Aktuelt alkohol-, stof- eller medicinmisbrug kan også medføre svigt af kognitive funktioner.

Cerebrale tumorer og kronisk subduralt hæmatom

Intrakranielle rumopfyldende processer kan overses hos patienter med mentale symptomer uden fokale neurologiske symptomer og tegn.1,73 Ved rutinemæssig CT/MR skanning sikres, at disse potentielt reversible sygdomme identificeres.

Cerebral vasculitis
Ved autoimmun cerebral vasculitis kan ses progredierende kognitiv dysfunktion over måneder. Især polyarteritis nodosa, lupus erythematosus og granulomatøs angiitis kan involvere cerebrale kar. Pletvise iskæmiske forandringer kan af og til ses på MR skanning af cerebrum, eller der kan påvises forandringer på MR angiografi, men ved skærpet mistanke om disse sygdomme, kan en hjernebiopsi være indiceret. Sygdommene kan behandles med immuno-supprimerende behandling.107
Neuroinfektiøse sygdomme
Flere potentielt reversible neuroinfektiøse tilstande kan involvere hjernen og dermed medføre demens (tabel 4). Ved mistanke om disse sygdomme udføres, foruden CT eller MR skanning af hjernen, lumbalpunktur.107
Normaltrykshydrocephalus (NPH)
NPH er karakteriseret ved symptom-triaden gangforstyr​relser (bredsporet ataxisk gang, dårlig balance), urininkontinens og kognitiv dysfunktion hos en patient med forstørret ventrikel​system og normalt intrakranielt tryk. Den kognitive dysfunktion er karakteriseret ved langsom psykomotorik, koncentrationsbesvær og lette hukommelsesproblemer, mens fokale kortikale funktioner sjældnere er afficeret. Sygdommen findes i en primær idiopatisk form og ses også sekundært til tidligere subarachnoidalblødning, svære hovedtraumer og meningitis, hvor cerebrospinalvæskens absorption og cirkulation kan være kompromitteret.59,107 Hydrodynamisk undersøgelse af cerebrospinalvæsken og funktionel billeddiagnostik kan støtte diagnosen.16,101 Behandlingen er indoperation af en ventrikulo-peritoneal shunt, men effekten ved den primære idiopatiske form er varierende.97 Der forskes i undersøgelsesmetoder, som bedre vil kunne udpege patienter med effekt af operationen.11,???957,108
2.7 Co-morbiditet og komplikationer TC \l3 "2.7 Co-morbiditet og komplikationer
Da de fleste demente er ældre mennesker, vil frekvensen af co-morbiditet være høj.36 Tilstedeværelsen af visse andre somatiske sygdomme eller tilstande kan resultere i en yderligere forringelse af de kognitive funktioner ved en begyndende demenstilstand. Det drejer sig fx om:

· Hyper- og hypothyreose

· Anæmi, elektrolytforstyrrelser

· Vitamin B-12 mangel

· Diabetes

· Kardiovaskulær/cerebrovaskulær sygdom

· Medicinbivirkninger 

· Overforbrug af alkohol

Følgende tilstande optræder ofte som komplikation til demenssygdomme i fremskredent stadium:

· Neuropsykiatriske ledsagesymptomer (se afsnit II.1.4)

· Konfusionsepisoder (delirium)

· Traumer (frakturer, bløddelslæsioner, forbrændinger)

· Inkontinens (urin-, fæces-)

· Malnutrition (dehydrering, avitaminose)

· Immobilisations følger (dårlig kondition, muskelsvækkelse, balanceusikkerhed)

· Forgiftninger (medicinoverdossering, alkohol)

Diagnosticering og behandling af ledsagende sygdomme og komplikationer er et væsentligt led  i den optimale behandling af den demente patient.                                                

III. Patientforløb for demens-udredningTC \l1 "III. PATIENTFORLØB FOR DEMENS-UDREDNING
1. Generelle principper for udredning af demensTC \l2 "1. Generelle principper for udredning af demens
1.1 Hvem skal tilbydes udredning? TC \l3 "1.1. Hvem skal tilbydes udredning?
· Personer med klager over hukommelsessvækkelse og andre kognitive symptomer, som medfører svækket erhvervsmæssig og/eller social kompetence samt forringet livskvalitet.

· Personer hvis adfærd vækker de pårørendes, kollegers, lægens eller andet sundhedspersonales mistanke om, at der kan foreligge en demenstilstand, selvom personen ikke selv føler sig syg.

1.2 Hvorfor udrede for demensTC \l3 "1.2. Hvorfor udrede for demens?
Demens er et tegn på sygdom, som i lighed med andre tilstande skal føre til en grundig medicinsk udredning og behandling. Iværksættelse af et udred​ningsprogram har følgende formål: 

· at påvise den tilgrundliggende årsag til demenstilstanden mhp. tilrettelæggelse af den optimale behandling

· at identificere depression og andre behandlelige tilstande, som kan forveksles med demens

· at identificere patienter med Alzheimers sygdom, som kunne have gavn af nye medikamentelle behandlingsm​uligheder

· at identificere og behandle visse psykiske symptomer og komplikationer ved de kroniske demenssygdomme (fx psykisk reaktion på tilstanden, depression, adfærdsfor​styrrel​ser)

· at tage stilling til mediko-legale spørgsmål, fx egnethed som fører af motorkøretøj samt pension,

· at tilvejebringe det bedste grundlag for målrettet tilrettelæggelse af den almen medicin​ske behandling, pleje og omsorg samt psyko-sociale hjælpefor​ans​taltninger

· at tilvejebringe det bedste grundlag for information til patienten og de pårørende om diagnose, prognose, risikofaktorer, behandlingsmuligheder samt om den fremtidige juridiske og økonomiske planlægn​ing.

Hertil kommer, at en tidlig grundig udredning er et rimeligt tilbud til patienten og de pårørende, som spares for den bekymring og angst, som ofte ledsager uvisheden om diagnosen. Muligheden for individuel støtte, behandling af nye symptomer og komplikati​oner samt planlægning af fremtiden bliver bedre, når diagnosen kendes. En tidlig diagnostisk udredning ledsaget af individuelt tilpasset behandling og støtte vil formentlig kunne forebygge de ofte uhensigtsmæssige indlæggelser og de sociale sam​menbrud, som denne gruppe af patienter har.88,99
Vi ved endnu ikke hvilke samfundsøkonomiske konsekvenser, der vil være forbundet med at gennemføre en mere konsekvent og tidlig demen​sudred​ning. Erfaringerne fra Danmark og udlandet viser, at op til 50% af patienter henvist til udredningscentre får afkræftet demensdiag​nosen, og op mod  25% af de henviste og 10% af de demente får påvist en helt eller partielt reversibel årsag til symptomerne.36,48,72,106, 107,116 Vi ved heller ikke, hvilke prioriteringsmæssige konsekvenser det vil få at udrede demens patienter mere konsekvent og tidligt, når man tænker på ressourceanvendelse ved fx ressourcekrævende medicinske og kirurgiske interventioner. Det vil under alle omstændigheder være ønskeligt, om en sådan prioritering foretages på validt grundlag.

Ved mistanke om demens er udredning nødvendig, såfremt de patienter, som enten har en helt eller delvist reversibel demenssygdom eller som slet ikke er demente, men har en anden (ofte behandlelig) mental forstyrrelse, skal kunne identificeres og få tilbud om en ofte afgørende behandlingsmulighed. Selv for de øvrige patienter, som har en kronisk og måske fremadskridende demenssygdom, er en diagnostisk udredning af betydning for den individuelle tilrettelæggelse af den fremtidige pleje og behandling. De første lægemidler mod Alzheimers sygdom er nu tilgængelige. En nødvendig, men ikke tilstrækkelig, forudsætning for at få gavn af denne behandling er at diagnosen er stillet tidligt og korrekt. Udredning for demens med de standard undersøgelser, som er beskrevet her, indebærer ingen væsentlige helbredsmæssige risici. De særlige juridiske problemer, der knytter sig til information og samtykke fra demente er beskrevet nedenfor (se afsnit III.1.6).  

1.3 Medinddragelse af de pårørendeTC \l3 "1.3 Medinddragelse af de pårørende
Ofte kan de pårørende bidrage med meget væsentlige anamnestiske oplysninger og vurderinger af patienten, både ved den diagnostiske udredning og senere ved opfølgning af patienten. Det er i praksis den pårørende, som må påtage sig ansvaret for at formidle og fastholde kontakten mellem patienten og sundhedsvæsenet. Men det kan ikke være den pårørende alene, der drager omsorg for at undersøgelsesresultaterne og indsatsen fra forskellige fagpersoner og instanser koordineres. Den pårørende er bedre rustet til at drage omsorg for patienten, når han/hun er informeret om diagnose og behandlingspl​an. Den pårørende skal derfor efter aftale med patienten opfordres til at ledsage patienten til alle samtaler. Det kan være væsentligt også at tale med de pårørende alene. De føler ofte, at de udleverer patienten, hvis de siger den sandhed, som de selv nødig ser i øjnene; og er patienten til stede, skåner de denne og for​tæller ikke helt, hvordan det står til. Én samtale er ikke altid nok til at afdække patientens til​stand, adfærd og sociale samspil. Det kan være direkte skræm​mende, både for patienten og for nærmeste pårørende, at se situationen i øjnene. Modstand mod at erkende, hvad man har mistet, er almindelig. Nogen tør først erkende, når de samtidig får sikkerhed for forståelse og hjælp. Endnu en samtale, eventuelt med deltagelse af flere nøgleper​soner i familien eller andre fagper​soner, kan være med til at løse op, så man får fortalt det, man hidtil har skjult både for sig selv og andre.

1.4 Om brugen af demens skalaerTC \l3 "1.4 Om brugen af demens skalaer
Ved vurdering af demens anvendes ofte forskellige kognitive tests og vurderingsskalaer (evalueringsinstrumenter). Sådanne tests kan ikke stå alene og kan ikke erstatte den kliniske eller neuropsykologiske vurdering af patienten. Skalaernes berettigelse er først og fremmest at skabe grundlag for en ensartet vurdering af patienterne og for bedre opfølgning af patienten. Desuden sikrer (nogle af) skalaerne, at de mange forskellige aspekter af demens tilstanden beskrives hos den enkelte patient. Valget af skala afhænger af, hvilket aspekt, som ønskes undersøgt eller beskrevet samt af skalaens validitet. Nogle skalaer indeholder udelukkende en test for kognitive funktioner, andre beskriver færdighedstab, eller begge dele.

I tabel 5 er anført en række evalueringsinstrumenter, der ofte anvendes indenfor demensklinik og forskning. Evalueringsinstrumenterne er overvejende udviklet med henblik på vurdering af patienter med demens af Alzheimer’s type (DAT). Deres værdi i forbindelse med vurdering af demens af anden type (fx vaskulær demens eller frontal demens) er ikke tilstrækkeligt undersøgt.

Tabel 5. Eksempler på evalueringsinstrumenter der ofte anvendes indenfor demensklinik og –forskning

Kognitive tests

· Alzheimer’s Disease Assessment Scale – cognitive subscale (ADAS-cog)65
· Mini Mental State Examination (MMSE)28
· Blessed: Information-Concentration-Memory Test (ICM)13
· Mattis Dementia Rating Scale61
· Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination -Cognitive part (CAMCOG)85

Adfærdsmæssige/neuropsykiatriske vurderingsskalaer

· Alzheimer’s Disease Assessment Scale - non-cognitive subscale (ADAS-non-cog)84 

· Behavioral Pathology in AD Scale (BEHAVE-AD)77
· Neuropsychiatric Inventory (NPI)22

Tests til bedømmelse af funktionsevne

· Assessment of Motor and Process Skills (AMPS)27
· Functional Impairment Measurement (FIM)46
· Progressive Deterioration Scale23
· Instrumental Activities of Daily Living (IADL)53

Depressionsskalaer

· Beck Depression Inventory (udfyldes af patienten)10 
· Hamilton Depression Inventory (BDI) (udfyldes af undersøgeren)33
· Geriatric Depression Scale117

Globale vurderingsskalaer

Sværhedsgrad:

· Clinical Dementia Rating scale (CDR)66
· Global Deterioration Scale (GDS)79 

· Cambridge Mental Disorders of the Elderly Examination (CAMDEX)85
· Gottfries-Bråne-Steen skala (GBS)90
Progression/remission (ændring):

· Clinicians’ Global Impression of Change (CGIC)32
· Clinicians’ Interview-Based Impression (CIBI)47,67,81  

1.5 Behandling og opfølgningTC \l3 "1.5 Behandling og opfølgning
Når initiativet til udredning er taget, er det hensigtsmæssigt, at der er én læge eller én instans som er ansvarlig for hele forløbet, og som derfor kan påtage sig at koordinere de oplysninger og undersøgelsesresultater, som indhentes undervejs, at informere patienten og de pårørende om diagnose og behandlingsplan og at iværksætte eller henvise til relevant behandling og støtte inden for de muligheder, som findes lokalt. En diagnostisk udredning af demens må ikke stå alene, men skal ledsages af grundig og relevant information til patienten og de pårørende samt af behandlings​plan og et konkret tilbud om opfølgning.

1.6 Juridiske aspekter vedrørende udredning af demens TC \l3 "1.6 Juridiske og etiske aspekter vedrørende udredning af demens
Ifølge  lov nr. 482 af 26. juni 1998 om patienters retsstilling § 6, stk. 1, må  ingen behandling (undersøgelse, diagnosticering, sygdomsbehandling, genoptræning, sundhedsfaglig pleje og sundhedsfaglige forebyggelsestiltag over for den enkelte patient m.v., jf. lovens § 3) indledes eller fortsættes uden patientens informerede samtykke, medmindre andet følger af lov eller bestemmelser fastsat i  henhold til lov.

Samtykkekravet understreger patientens selvbestemmelsesret. Samtykket skal være baseret på fyldestgørende information, og patienten skal være  i stand til at overskue konsekvenserne af et samtykke på baggrund af den givne information.

Hovedreglen er derfor, at en dement patient, som er habil, som alle andre patienter skal informeres og give samtykke til behandling mv.

For en dement patient, der  ikke selv kan varetage sine interesser, indtræder den eller de personer, som efter lovgivningen er bemyndiget hertil, i patientens rettigheder efter loven, i det omfang, dette er nødvendigt for at varetage patientens interesser i den pågældende situation, jf. lovens § 5.

Der er i loven om patienters retsstilling § 9 fastsat særlige regler om informeret samtykke for voksne patienter, der varigt mangler evnen til at give informeret samtykke til behandling mv. Det kan fx være patienter med nedsat psykisk funktionsevne, hvad enten denne tilstand er opstået ved fødslen eller er opstået senere, som tilfældet er for demente personer. Det afgørende er, om de pågældende kan forholde sig fornuftsmæssigt til behandlingsforslag mv.

For en patient, der varigt mangler evnen til at give informeret samtykke, kan de nærmeste pårørende i medfør af lovens § 9, stk. 1, give informeret samtykke til behandling. I de tilfælde, hvor patienten er under værgemål, der omfatter personlige forhold, herunder helbredsforhold, jf. værgemålslovens § 5, kan informeret samtykke dog gives af værgen.

Den normale situation vil være, at der ikke er udpeget en personlig værge, eller at det personlige værgemål ikke omfatter kompetence til at træffe beslutninger vedrørende helbredsforhold.

Værgemålsloven (lov nr. 388 af 14. juni 1995, trådte i kraft den 1. januar 1997.

Hvis der hverken er udpeget en personlig værge eller er nærmeste pårørende, kan sundhedspersonalet i medfør af lovens § 9, stk. 2, gennemføre en påtænkt behandling, forudsat en anden sundhedsperson, der har faglig indsigt på området og som ikke tidligere har deltaget i eller skal deltage i behandlingen af patienten, giver tilslutning hertil.

Hvis behandlingen er af mindre indgribende karakter følger det af lovens § 9, stk. 3, at det ikke er nødvendigt at inddrage en sådan anden sundhedsperson.

Selvom patienten generelt set mangler evne til at forstå en information og til at overskue konsekvenserne af et samtykke, kan den pågældende på enkeltområder være i stand til at give et gyldigt samtykke. Der skal derfor i så vid udstrækning som muligt gives information til og indhentes samtykke fra patienten selv. Det kan efter en konkret vurdering være samtykke til visse former for behandling eller visse dele af en behandling.

Patientens beslutning om behandlling bør accepteres fremfor et stedfortrædende samtykke. Det er vigtigt, at patientens selvbestemmelsesret ikke bortfalder i større udstrækning, end der er grundlag for, jf. også lovens § 11.

Det skal understreges, at hvis en patient i ord eller handling tilkendegiver, at vedkommende ikke vil undersøges eller behandles mv. er der, uanset samtykke fra værge eller pårørende, ikke hjemmel til at gennemføre behandlingen mv. med tvang .

Der skal i det hele henvises til Sundhedsstyrelsens vejledning nr. 161 af 16. september 1998 om information og samtykke og om videregivelse af helbredsoplysninger mv.  

1.6.1 Kørekort og demens 

Demenssygdomme kan allerede på et tidligt stadium påvirke hjernens funktioner, således at personen får vanskeligheder ved at klare sig som bilist i trafikken. Det kan blandt andet skyldes nedsat psykomotorisk hastighed, forringet rumopfattelse, dårlig hukom​melse og koncentrationsevne samt reducerede instru​mentelle funktioner. Svenske undersøgelser peger på, at især demens​sygdomme og ikke alderen i sig selv øger de ældre bilisters ulykkesrisiko.42,43
I Danmark er lægeundersøgelse og lægeattest obligatorisk ved kørekortsfornyelse hos personer på 70 år og derover. Formålet er at sikre, at der foreligger fornøden åndelig og legemlig førlighed til at føre motorkøretøj (LBK nr. 735 af 24/08/1992 med efterfølgende ændringer). I praksis omfatter undersøgel​sen dog primært en screening for somatiske sygdomme samt åbenlys sindssygdom og åndssvaghed, mens ovenstående symptomer på demens er vanskeligere at erkende og eventuelt kræver mere avancerede undersøgelser.

Det er derfor også ud fra trafikmedicinske hensyn vigtigt, at lægen i sit daglige arbejde er opmærksom på demens hos patienterne. Ligeledes bør lægen til alle sine demenslidende stille spørgsmål om eventuel bilkørsel. Lægen skal tage stilling til, om det er forsvarligt, at vedkommende fortsat kører bil. Det er væsentligt i denne sammenhæng også at lytte til de pårørendes synspunkter og overvejelser. Risikoen er naturligvis meget større ved erhvervsmæssig kørsel med persontransport og eventuelt store lastbiler end ved privat kørsel i et meget begrænset omfang. Lægen kan eventuelt inddrage neuropsykologiske fund i vurderingen af risiko for bilkørsel. 

Såfremt lægen vurderer, at en patients forsatte bilkørsel er uforsvarlig, bør han i over​ensstemmelse med lægelovens § 12 uden tøven foretage det fornødne på en så hensynsfuld måde som muligt overfor den pågældende. Lægen bør primært forklare patienten, hvorfor bilkørsel findes uforsvarlig og derpå opfordre patienten til at afholde sig fra fremtidig bilkørsel. Hvis en sådan henvendelse til vedkommende selv ikke med rimelig sikkerhed vil bevirke, at personen afstår fra bilkørsel, skal lægen rette henvendelse til embedslægen om sagen. Af hensyn til det fremtidige samarbejde med patienten bør lægen underrette denne, hvis en sådan indberetning er foretaget.

2. Identifikation af demensTC \l2 "2. Identifikation af demens
Demens kan være vanskelig at identificere i det tidlige stadium. Undersøgeren må holde sig for øje, at diagnosen bør stilles på objektive kriterier og i hvert fald ikke alene på bag​grund af patien​tens subjektive beskrivelse af egen mentale til​stand.

Det primære ved demens - i det tidlige såvel som i mere fremskred​ne stadier - er, at patientens aktu​elle funktionsevne er svækket i for​hold til det præmorbide niveau. Imidlertid vil mange ældre menne​sker rent faktisk fungere på et ringere niveau, end de gjorde tidligere i livet. Det er vigtigt at danne sig et indtryk af symptomernes sværhedsgrad, der definitorisk skal medføre forringet social kompetence, for at der er tale om demens. Ellers vil alt for mange ældre fejlagtigt blive opfattet som demente.

Det væsentlige i diagnosticeringsprocessen er at udrede, hvorvidt der er sket en forringelse af patientens kognitive, emo​tionelle og energimæssige funktionsni​veau. Som det første må patienten (og den pårørende) derfor inter​viewes om disse forhold: Magter han stadig at holde orden på regnskaber eller lignende kognitivt krævende gøre​mål? Kan han klare indkøb, mad​lavning, reparationer i hjemmet, finde vej, huske telefonnumre på venner og familie? Er der sket ændringer i vaner, fritidsinter​esser og hobbies? Er der stadig lyst, interesse og energi til at deltage i sociale arrangementer, selskabelighed og kulturliv? Er det følelsesmæssige reaktionsmønster ændret, således at han enten er blevet indifferent, let bliver såret, let kommer til at græde eller le upassende/ukontrolleret? Reagerer han med uro og forvirring på lette stress-påvirkninger så som æn​dringer i den daglige rutine, uventede begivenheder eller for mange indtryk?

Fire forhold skal frem​hæves i forbindelse med tidlig identifi​kation af demens:

1. Almentilstand og facade

2. Patientens egne udsagn

3. Resultatet af objektive kogniti​ve tests

4. Oplysninger fra nær pårørende 

Alle 4 aspekter er vigtige for den lægelige diagnose, og de kan alle for​styrres af fejlkilder, som lægen må være yderst opmærksom på:

2.1 Almentilstand og facade TC \l3 "2.1 Det umiddelbare indtryk
Almentilstanden. Somatiske forhold så som svækket syn, hørel​se, træthed og konkurrerende fysiske svækkelser kan medføre et ind​skrænket aktivitetsniveau, som fejlagtigt kan tolkes som udtryk for svækkede mentale evner. Derfor er kendskab til patientens almentil​stand vigtig for at undgå falsk positive demens​diagnoser. Omvendt kan mange demente i kraft af et sundt udseende og god fysik give et falsk indtryk af velbevarethed, selvom de mentale funk​tioner er reducerede.

Facaden. Mange demente med god uddannelse, veltalenhed, vel​klædt​hed, humor og markante personlighedstræk kan længe bevare en "facade", som skjuler den mentale reduktion. Ved almindelig konversa​tion på patientens præmisser vil den demente ofte være ret upåfaldende og give indtryk af velbevarethed. En mere aggres​siv og pågående undersøgelsesteknik, hvor det er lægen, der definerer emnerne og stiller spørgsmålene, vil ofte afsløre, at når patienten forlader den vante grund og skal fungere på andre præmisser, så træder de kognitive vanskeligheder frem.

2.2 Patientens egne udsagnTC \l3 "2.2 Patientens egne udsagn
Klagerne. Svigtende sygdomsindsigt kan forekomme hos patienter med begyndende demens af Alzheimers type og er et hyppigt fænomen hos patienter med demens af fronto-temporal type. Dette må ikke forvek​sles med almindelige psykologiske forsvarsmekanismer. Sådanne for​svar mod at se i øjnene, at man måske er alvorligt syg, har demen​te patienter naturligvis også. Ved mange hjernesyg​domme har pati​enterne, som en direkte konsekvens af sygdommen, svært ved at vur​dere sig selv og erken​de deres egen mentale funktionsevne.110 I de mest mar​kante til​fælde giver dette sig udtryk i totalt mang​lende syg​domsindsigt ("anosogno​si"). I mere dis​krete tilfælde ses en man​gelfuld erken​delse af visse aspekter eller konsekvenser af syg​dommen: Patienten erken​der, at hukommelsen ikke er helt god, men afviser at dette giver problemer i det daglige og vil måske slet ikke være klar over personlighedsmæssige og adfærdsmæssige foran​dringer, som af de pårørende opleves som de mest fremtrædende symptomer. Eller han ser ikke implika​tionerne af sin glemsomhed og manglende idérigdom og insisterer måske derfor på at fortsætte i sit erhverv, selv om han stod sig bedst ved at gå ned i tid, opgive sine bier​hverv eller søge en førtidspension.

Denne mangelfulde sygdomsindsigt er medvirkende til, at mange patienter med begyndende demens frembyder et misvisende klagebil​lede domineret af uspecifikke somatiske eller psykiske symptomer. Omvendt vil mange ældre med depressive træk have mange klager over dårlig hukommelse og koncentrationsevne, over ikke at kunne følge med og over ikke at være noget værd.109 Sådanne klager kan forekomme, uden at der fore​ligger nogen egentlig demens, og vil derfor kunne medføre falsk positive demensdiagnoser, hvis for stor vægt lægges på patientens egen beskrivelse af sin mentale tilstand.

2.3 Resultatet af objektive kognitive testsTC \l3 "2.3 Resultatet af objektive kognitive tests
Da demensdiagnosen bør hvile på objektive kliniske iagttagelser, må lægen som supplement til anamnesen foretage en kort kognitiv test (fx MMSE, se appendix F, som kan suppleres med checklisten: tabel 6). Imidlertid giver heller ikke testresultater altid nogen sik​ker​hed. Velbegavede, godt uddannede personer kan stadig klare en kognitiv test inden for normalområdet, idet deres præ​morbi​de udgangsniveau er så højt, at en beskeden reduk​tion ikke fanges ved en grov test. Omvendt vil personer med beskeden begavel​se eller ringe ud​dannel​se kunne score under en (statistisk) anbefalet “cut off” score, uden at dette behøver at være udtryk for demens. Igen be​tyder et svækket sensorium, dårlig sproglig formulerings​evne og depression meget for det opnåede testresultatet, hvilke forhold der altid bør tages højde for ved vurdering af testresultater.55
Vi ved endnu ikke, hvilke kortfattede kognitive tests der egner sig bedst til identifikation af demens i tidligt stadium. Indtil dette er nærmere undersøgt, foreslås det, at lægen supplerer samtalen med patienten og de pårørende med enkle kognitive tests, fx MMSE suppleret med checklisten i tabel 6, og lader dette indgå (uspecifikt, uden fastlagt “cut off” score) i den kliniske vurdering af, hvorvidt yderligere specialudredning er indiceret.

Ved anvendelse af kognitive tests er det væsentligt at skabe tryghed i undersøgelsessituationen. I nogle tilfælde er undersøgelse i patientens eget hjem at foretrække. Brug tid til samtalen, vær høflig, venlig og vis respekt. 

Tabel 6. Checkliste ved undersøgelse for demens i tidligt stadium
(fra Geldmacher og Whitehouse 1996)30

1. Hukommelsen undersøges ved evnen til at gengive et navn og en adresse (fx Jørgen Hansen Algade 24, Vordingborg) og 3 ord (fx tulipan, paraply, frygt). 

2. Sproget  bedømmes ved evnen til at navngive dele af genstande (fx kittel: lomme, ærme, krave) og evnen til at udføre en sammensat instruktion (fx "før De peger på døren, peg mod loftet") og evnen til at opremse (fx "nævn alle de dyr, De kan komme i tanke om i det næste minut").

3. Praksis  kan bedømmes ved en forevisning af bimanuelle færdigheder (fx "vis med begge hænder, hvordan De vil skære en skive af et brød").

4. Visuospatiale færdigheder kan bedømmes ved at lade patienten tegne en urskive med klokkeslæt efter hukommelsen og angive visernes stilling, når klokken er 25 minutter i 11.

5. Dømmekraft og ræsonnement kan bedømmes ved evnen til at forklare ligheder og forskelle (fx "Hvad er fælles for en banan og et æble, hvordan er en kanal forskellig fra en flod").

6. Opmærksomhed og koncentration vurderes ved evnen til at ombytte kendte rækkefølger (fx "nævn årets 12 måneder bagfra, begynd med december").

2.4 Oplysninger fra nære pårørendeTC \l3 "2.4 Oplysninger fra nære pårørende
Mange læger føler, at de går bag patientens ryg, hvis de ønsker en samtale med ægtefællen eller andre nære pårørende under fire øjne. Dette er naturligvis et reelt dilemma. Alligevel er denne kilde ofte af uvurderlig betydning ved vurderingen af tidlig demens. Den nære pårørende er oftest den, der bedst kan beskrive ændringerne fra det præmorbide niveau, kognitivt, personlighedsmæssigt og energimæssigt. Han/hun vil kunne beskrive, at "patienten er slet ikke den, han/hun var engang". Og ofte vil områder af personlig​heden, som patienten i kraft af sin mangelfulde sygdomserkendelse ikke vil kunne redegøre for, komme frem ved en sådan samtale. Igen er det vigtigt, at lægen forsøger at vurdere udsagnenes relevans og trænge bag facaden. Undskyldninger, forsvar og bagatelliseringer af typen "han er jo heller ikke helt ung længere", "selv husker jeg nu ikke meget bedre", "han tabte lige​som gejsten og følte sig overflødig, da han blev pensioneret" er ikke sjældne. Det er derfor vigtigt, at lægen hæfter sig ved det indblik, han gennem samtalen får af patientens adfærdsmæssi​ge ændringer og ikke nødvendigvis lægger for meget vægt på den pårørendes forklaringer, tolkninger og undskyldninger for den betrængte ægtefælle. Der bør indhentes accept hos patienten til samtalen med den pårørende.35

3. Undersøgelsesprogram ved udredning af demensTC \l2 "3. Undersøgelsesprogram ved udredning af demens
3.1 Det basale udredningsprogramTC \l3 "3.1 Det basale udredningsprogram
Undersøgelsesprogrammet ved demensudredning tilrettelægges individuelt for hver enkelt patient. Ikke alle undersøgelserne i det neden for skitserede undersøgel​sesprogram er relevante for alle patienter. Omfanget af udredningen tilrettelægges på baggrund af særligt mistænkte sygdomme, patientens almentilstand, tilstedeværelse af andre væsentlige sygdomme, samt varighed og sværhedsgraden af demenstilstanden. Patientens alder spiller derimod en mindre rolle. Det er  væsentligt, at demensudredning iværksættes på et tidligt tidspunkt i symptomforløbet, hvor behandlingsmulighederne er størst. Det omfatter et basalt undersøgel​sesprogram, der som hovedregel udføres hos alle med nytilkommen uafklaret demens, og som kan påbegyndes af alle læger. Det basale undersøgel​sesprogram er et nødvendigt skridt med henblik på at skelne mellem demens og andre almindelige tilstande, som demens forveksles med, at karakterisere patientens mentale og sociale funktionsniveau og eventuelle led​sagesympto​mer, at bestemme den tilgrundliggende sygdom og prognosen, at undersøge for almindelige medicinske tilstande med mulig påvirkning af det mentale funktionsniveau, samt at tilrettelægge den basale behandlingsindsats.19,58,64,72,74,100,104,107,119
Det basale udredningsprogram gennemgås ikke på én gang, men tilrettelægges i flere faser. Først må det klarlægges, om der foreligger en tilstand med reduktion af det mentale funktionsniveau (se afsnit III.2). I næste fase må almindelige medicinske sygdomme, som kunne være årsag til (eller medvirke) til symptomerne, identificeres, og differentialdiagnoser til demens overvejes (se afsnit II.1.5).

Foreligger der en mulig demenstilstand, skal den videre udredning af årsagen hertil herefter planlægges.

Det basale undersøgelsesprogram omfatter

· anamnese (se checkliste i appendix G), herunder samtale med pårørende

· klinisk objektiv undersøgelse (almen somatisk, neurologisk, psykiatrisk og kognitiv undersøgelse)

· basale laboratorieprøver (se tabel 7)

· elektrokardiogram 

· CT eller MR skanning af hjernen (der udføres, med mindre ovennævnte undersøgelser  har givet en tilfredsstillende forklaring på patientens tilstand).

3.1.1 Anamnese

Anamnesen er afgørende for identifikationen, men ikke mindre vigtig for de differential-diagnostiske overvejelser. Mange begyndende demente kan på grund af sygdommen ikke selv redegøre for symptomudviklingen. Nogle deme​nte har en forbløffende evne til meget overbevisende at redegøre for forlængst ophørte gøremål og færdigheder, som om de stadig udfører disse funktioner. Anamnesen bør derfor om muligt suppleres af nære pårørende (se afsnit III.1.3.). Der udspørges om disponerende faktorer, om øvrige neurologiske eller psykiske symptomer, og sygdomsudviklingen (symptomernes omfang, debut, og forløb) søges klarlagt. Allerede under anamneseoptagelsen kan man få væsentlige oplysninger om evt. årsag til patientens demens, fx vil skubvis indsættende symptomer med halvsidig lammelse og talebesvær lede tanken hen på vaskulær demens, mens hurtig symptomudvikling med samtidig gangforstyrrelse og urininkontinens kan være forenelig med normaltryks-hydrocephalus.

Den sociale anamnese har til formål at beskrive patientens nuværende tilstand og adfærd, som det afspej​les i den familie​mæssige og sociale sam​menhæng den pågælde​nde indgår i, og på baggrund af patientens personlighed og historie. Oplysningerne er i første omgang til diagnostisk brug, men indgår siden i den soci​ale og behandlingsmæs​sige planlægning efter demensudredningen. Patientens og nære pårørendes behov for støtte og aflastning kan dog være så akut, at der først må planlægges kortsigtet og siden lang​sigtet. Checklister for den medicinske og den sociale anamnese er vist i appendix G.

3.1.2 Klinisk objektiv undersøgelse

Den almene somatiske undersøgelse omfatter blandt andet en vurdering af patientens almentilstand og fremtoning (fx soignering), syn og hørelse, måling af temperatur, højde, vægt, puls, blodtryk samt stetoskopi af halskar, hjerte og lunger, palpation af a. temporalis. 

Den neurologiske undersøgelse har til formål nærmere at karakterisere omfanget af skader i såvel centralnervesystemet, som det perifere nervesystem. Den neurologiske undersøgelse omfatter udredning af hjernens, rygmarvens og de perifere nervers funktionstab i form af ændring i muskeltonus, bevægeforstyrrelser, pareser, styringsbesvær, føleforstyrrelser eller refleksændringer. Den neurologiske undersøgelse omfatter også en vurdering af de kognitive og emotionelle ændringer (se nedenfor). Henvisning til neurologisk speciallæge vil ofte være indiceret, særligt når der er fokale kognitive deficits eller andre fokale neurologiske fund.

Den psykiatriske undersøgelse omfatter vurdering af stemningsleje, psykomoto​rik, adfærd, psykisk reaktion på egen sygdom, personlighed, samt emotionelle forhold. Formålet med den psykiatriske undersøgelse er først og fremmest at etablere differential​diagnosen mellem demenssygdom og depression eller anden psykopatologisk tilstand med mulighed for behandling. Et andet væsentligt formål er diagnosticering og behandling af adfærdsforstyrrel​ser hos den demente. Henvisning til psykiatrisk speciallæge vil ofte være indiceret ved moderat til svær depression og ved sværere adfærdsforstyrrelser.

Kognitiv funktionsundersøgelse. Ved den basale udredning af demens må der skabes et groft overblik over patientens kognitive funktionsniveau. Ved samtale med patienten, gerne suppleret med en psykometrisk test, undersøges patientens orientering (tid, sted og egne data), sproglige funktion, visuo-spatiale evner, koncentration, opmærksomh​ed, indlæring, hukommelse, og konstruktionsevne. En hyppigt anvendt kortfattet og standardiseret psykometrisk test er her MMSE (appendix F). Denne korte test dækker dog ikke alle de nævnte domæner. Ved behov for en mere detaljeret undersøgelse af det kognitive funktionsni​veau henvises til neurop​sykologisk undersøgelse (for indikationer se afsnit III.3.2.3). 

Vurdering af funktionsevne. Dvs. en undersøgelse af patientens evne til at udføre ADL-aktiviteter (Activities of Daily Living).

Eksempler på evalueringsinstrumenter, der kan anvendes i forbindelse med den kliniske objektive undersøgelse, er anført i tabel 5.
3.1.3 Parakliniske undersøgelser

De relevante parakliniske undersøgelser omfatter de i tabel 7 nævnte  laboratorieprøver, elektrokardiogram samt CT (eller MR) skanning af hjernen, der foretages, hvis de øvrige undersøgelser ikke har givet en tilfredsstillende forklaring på patientens tilstand:

Tabel 7. Basale laboratorieprøver

B-hæmoglobin

B-erythrocyter

B-middelcelle -volumen (MCV) og -hemoglobinkoncentration (MCHC)

B-erythrocyt-volumen fraktion

B-sænkningsreaktion (SR) og/eller P-C-reaktivt protein (CRP)

B-leukocyter

B-trombocyter

P-kreatinin, P-karbamid

P-thyroidea-stimulerende hormon (TSH)

P-Natrium, P-Kalium

P-calcium

P-albumin

P-faste-glucose

P-cobalamin (P-methylmalonat)

Ery-Folat

P-alaninaminotransferase (ALAT), eller P-aspartataminotransferase (ASAT)

Urin (stix) for protein, glukose og blod, eventuelt leukocyter og nitrit

Formålet med laboratorieprøverne og elektrokardiogram er at identificere almindelige medicinske sygdomme som årsag eller medvirkende årsag til patientens symptomer. Formålet med CT (eller MR) skanning af hjernen er beskrevet i afsnit III.3.2.2 sammen med de øvrige billeddiagnostiske undersøgelser.

3.2 Supplerende specialundersøgel​serTC \l3 "3.2 Supplerende specialundersøgel​ser
Afhængig af symptomer, kliniske fund og basale undersøgel​sesresultater vil det hos nogle patienter være relevant at udføre en eller flere supplerende undersøgel​ser. Tabel 8 giver en oversigt over øvrige undersøgelser, der kan være af relevans ved udredning af demenstil​stande. De fleste af disse undersøgelser forudsætter henvisning til speciallæge, hospitalsafdeling eller special klinik. Mange af disse undersøgelser er der kun sjældent indikation for, indikationsområderne fremgår af det følgende. 

Tabel 8. Supplerende undersøgelser

røntgen af thorax

supplerende blod- og urin prøver (se tabel 9)

lumbalpunktur

MR skanning af hjernen

SPECT skanning af hjernen

PET skanning af hjernen

EEG (QTEEG)

neuropsykologisk testning

neurofysiologiske undersøgelser (elektromyografi, nerveledningshas​tighed, evokerede potentialer)

Dop​pler-undersøgelse af halskar

ekkokar​diografi

arteriografi

ortostatisk blodtryksmåling

hydrodynamisk undersøgelse (liquor-resorption)

hjernebiopsi

neuroophtalmologisk undersøgelse

neurootologisk undersøgelse

arbejdsmedicinsk vurdering

klinisk genetisk undersøgelse

Ved mistanke om cerebrovaskulær sygdom kan ekkocar​diografi, Doppler-undersøgelse af halskar samt udvidet koagulationsstatus være in​diceret. Temporalisbiopsi er indiceret ved mulig arteritis temporalis. Arbejdsmedicinsk udredning kan være relevant hos patienter med erhvervsmæssig eksposition for toksiske stoffer. Neurofysiologiske undersøgelser samt neurootologisk og neuroophtalmologisk undersøgelse er for eksempel indiceret ved mistanke om demyeliniserende sygdom (fx dissemineret sclerose) og systemsyg​domme med samtidig perifer neuropati. Klinisk genetisk undersøgelse og rådgivning er relevant ved visse hereditære neurodegenerative sygdomme (fx Huntingtons Chorea), men er endnu etisk kontroversiel og anbefales ikke ved Alzheimers sygdom.5 Hydrodynamisk undersøgelse af cerebrospinalvæskens cirkulation og resorption er indiceret ved mistanke om normal tryks hydrocephalus. Følgende supplerende blod- og urinprøver kan overvejes ved mistanke om specielle medicinske sygdomme:

Tabel 9. Supplerende blod- og urin-prøver

P-gammaglutamyltransferase

P-Faktor II, VII, X, 

P-basiske fosfataser

P-homocystein

P-kolesteroler, P-triglycerid

P-Cu, P-coeruloplasmin

P-thyroxin og –triiodthyronin

antinukleære antistoffer (ANA-screening)

serologisk undersøgelser for syfilis, HIV og Borrelia

bloddyrkning

koncentration af lægemidler

arteriel blodgas analyse (O2, CO2)

urin for tungmetaller, medikamenter, dyrkning

3.2.1 Spinalvæske undersøgelse

Spinalvæskeundersøgelse er ikke en rutine-undersøgelse, men udføres på bred indikation ved nyopstået demens og især ved mistanke om dissemineret sklerose, neuro-infektioner (tabel 4) eller dissemineret cancer, samt ved uforklaret progredierende kognitiv dysfunktion. Spinalvæsken undersøges for: celler, protein, glucose, IgG-index, oligoklonale bånd, WR, Borrelia-titer, syre-faste stave og evt. tumorceller.

3.2.2 Billeddannelse af hjernen

CT og MR skanning af hjernen: Strukturel billed​dannelse af hjernen med CT eller MR skanning bør udføres ved alle tilfælde af nyopstået demens, hvis de øvrige undersøgelser ikke har givet en tilfredsstillende forklaring på patientens tilstand. CT/MR skanning af hjernen er et nødvendigt (men ikke tilstrækkeligt) hjælpemiddel i differential-diagnosen mellem de mange årsager til demens. Resultatet af CT/MR skal altid vægtes sammen med de oplysninger, som fås ved de øvrige undersøgelser.

CT af hjernen udføres blandt andet for at identificere tumorer, subduralt hæmatom, tegn på normaltryks-hydrocephalus og andre potentielt reversible intrakranielle årsager til demens, også selv om sådanne fund er relativt sjældne.1,17,30 Radiologisk påvisning og karakterisering af eventuel cerebrovaskulær sygdom er desuden afgørende for den kliniske differentialdiagnose mellem Alzheimers sygdom og vaskulær demens.7,112-114 Det er muligt, at simpel lineær udmåling af medial temporal-laps atrofi på særligt vinklede CT snit sammen med påvisning af fokal hypoperfusion på SPECT (enkelt fotons emissions tomografi) billeder kan øge den diagnostiske specificitet for Alzheimers sygdom væsentligt.39,40 Selektiv atrofi af frontal cortex eller nuclei caudati retter mistanken mod henholdsvis frontal laps demens eller Huntington's Chorea. Derimod bør graden af en eventuel diffus kortikal atrofi ikke tillægges nogen selvstændig betydning for den kliniske differentialdiagnose, hverken mellem demens og ikke-demens, eller mellem forskellige demenssygdomme. Såfremt der på CT påvises usikre fokale forandringer, eller hvis der ved den kliniske undersøgelse var skærpet mistanke om fokal cerebral proces, kan der udføres supplerende CT med kontrast eller MR skanning.

MR kan udføres i stedet for CT eller som supplement til CT skanning i tilfælde, hvor der er set usikre fokale forandringer på CT, eller hvor resultatet af CT skanningen ikke forklarer eventuelle fokale neurologiske klager og fund. Specielt forandringer i den periventrikulære og subkortikale hvide substans påvises bedre med MR end med CT. Antallet af hospitaler med MR skanner i Danmark øges stadig, og det må antages, at MR vil spille en tiltagende rolle ved udredning af demens. De senere år er det blevet muligt, at udføre funktionel billeddannelse af hjernen med MR teknikken, hvorved fx hjernens blodgennemstrøm​ning kan måles. Metoden anvendes endnu kun forskningsmæssigt.

EEG: EEG vil ofte vise uspecifik lavfrekvent aktivitet og er ikke rutineundersøgelse i demensudredning,26,59,107 men af særlig værdi ved mistanke om epilepsi, encephalitis og Creutzfeldt-Jakobs sygdom. 
SPECT: Måling af hjernens regionale blodgennemstrømning med højopløsnings SPECT med Tc-mærkede forbindelser anvendes til påvisning af fokale funktionelle forandringer i hjernen. SPECT er indiceret, når der ikke på CT eller MR kan påvises forandringer, som forklarer patientens kognitive dysfunktion, og når diagnosen er usikker. For patienter med neurodegenerative sygdomme, specielt Alzheimers sygdom, kan SPECT skanning være af afgørende betydning for påvisning af hjernesygdom.101 Ved Alzheimers sygdom ses fokal hypoperfusion hos alle patienter hos nogle endog endnu inden symptomerne er så udtalte, at patienten opfylder de kliniske kriterier for sygdommen.101 Forandringerne, som øger sikkerheden af den kliniske diagnose,39,40 ses overvejende i temporo-parietale og frontale associations-cortex, mens sensori-motorisk cortex, synscortex, og basale ganglier er relativt velbevarede.101 Påvisning af disse forandringer forudsætter opdateret SPECT udstyr og billedanalyseteknik. Der er mulighed for rutine SPECT undersøgelser flere steder i Danmark.

PET: Ved PET (positron emissions tomografi) er det muligt at måle ikke alene hjernens regionale blodgen​nemstrømning, men også det regionale glucosestofskifte og andre funktionelle parametre med høj opløselighed. I Danmark findes der PET skannere på Rigshospitalet og på Århus Kom​munehospital. På grund af teknikkens kompleksitet og omkostninger anvendes PET overvejende til forskningsformål.

3.2.3 Neuropsykologisk undersøgelse

Formålet med den neuropsykologiske demensundersøgelse er at tilvejebringe et dækkende overblik over patientens mentale tilstand, specielt om der er tegn på kognitive ændringer i forhold til det præmorbide funktionsniveau (reduktion).112 Undersøgelsen baseres på flere forskellige sæt data:

· interview med patienten og evt. en nær pårørende

· adfærdsobservation: herunder observation af patientens initiativ, evne til planlægning og regulering af adfærden (eksekutive funktioner), verbal og non-verbal kommunikation, kooperation mv.

· præstationer i specielle neuropsykologiske tests 

· evt. personlighedstests.

Undersøgelsen udføres af psykologer med specialuddannelse i klinisk neuropsykologi eller gerontopsykologi.

Ved interviewet indhentes oplysninger om patientens uddannelse, erhvervsmæs​sige baggrund, interesser og præmorbide egenskaber; om de aktuelle liv​somstændig​heder samt om symptomernes udvikling, sværhedsgrad og indflydelse på funktionen i dagligdagen. Da både hukommelsesvanskeligheder og svigtende sygdomsindsigt kan være et problem for mange demente patienter, kan oplysninger fra en nær pårørende være et værdifuldt supplement eller direkte påkrævet for at få en pålidelig anamnese. På baggrund af adfærdsobserv​atio​nen vurderes trætbarhed, initiativsvækkelse, stemningsleje, affektkontrol, sygdomsindsigt og forståelse for sociale situationer. De neuropsykologiske tests "måler" funktionsniveauet i opgaver til bedømmelse af orientering, indlærings​evne og hukom​melse, opmærksom​hed/koncen-tration, tænkning og dømmekraft, sprogfunktion, rum/retningsfunktion, perception og mentalt tempo.111
Psykologiske tests er objektive metoder, hvor patienten præsenteres for bestemte opgaver, administreret efter på forhånd fastlagte retningslinier. Eksempler på almindeligt anvendte "demenstests" er ordlister og geometriske figurer til vurdering af sproglig og ikke-sproglig indprentnings​evne og hukom​melse, tegne- og blokmønsterprøver til bedømmelse af rum/​retnings​funktion, ordsprogsfortolkning og non-verbale intel​ligensprøver til bedømmelse af tænkning og problemløsning, objekt- og ansigtsbe​nævnelsestests, hoved​regningsopgaver samt forskellige papir-blyant prøver (Trail Making Test, symbol​substitution og lignende) til vurdering af det mentale tempo. Testresultaterne bedømmes kvantitativt og kvalitativt på baggrund af empiriske og normative data fra hjerneraske personer, idet kendskab til indflydelsen af alder, køn, uddannel​sesmæssig baggrund og begavelse er vigtige baggrundsvariable, som der må tages hensyn til ved vurderingen.65 Der stilles ideelt metodemæssige krav om kendskab til testenes validitet, pålidelighed, sensitivitet og specifici​tet - krav som dog ikke altid kan imødekommes i praksis.

Der er glidende overgange fra simple demenstests (screeningsprocedurer og mental status vurderinger) til regelrette neuropsykologiske undersøgelses​metoder. Medens den første type ofte benyttes af læger og sygeplejersker, bør egentlige neuropsykologiske tests kun udføres af specialuddannede psykologer. De simple tests vil oftest føre til en generaliseret “demens score”. De er udviklet med henblik på befolkningsunder​søgelser, hvor spørgsmålet er, hvor hyppigt demens forekommer i en given population. Ofte anvendes disse simple tests imidlertid også i klinisk praksis, hvor der ønskes et kvantitativt udtryk for demens​graden. Den mere komplekse neuropsykologiske undersøgelse har til formål at give et differentieret billede af en række kognitive "domæner" og hermed af såvel relativt bevarede som reducerede funktioner. På denne måde kan den neurop​sykologiske undersøgelse både bidrage til den diagnosti​ske udredning og danne grundlag for rådgivning og vejledning.

I visse tilfælde er undersøgelsen ikke indiceret. Dette kan være, hvor demenstilstanden er så evident, at yderligere testbaseret dokumentation findes overflødig. Patienter med svær demens (MMSE score < 10) er ikke testbare med gængse neurop​sykologiske tests. Ved svære sensoriske handikaps, bevidsthedssvækkelse, psykotiske tilstande og mangelfuld kooperation har den neuropsykologiske undersøgelse ringe værdi. Endelig lader personer med fremmedartet kulturel baggrund eller manglende sprogkundskaber sig ikke teste med acceptabel pålidelighed. 

Ved nedenstående problemstillinger er den neuropsykologiske undersøgelse imidlertid et væsentligt supplement til den kliniske vurdering eller direkte påkrævet:20
· Påvisning af intellektuel reduktion hos personer med tvivlsom eller begyn​dende demens

· Vurdering af "ekstreme" personer med særlig høj eller lav begavelse

· Afklaring af differentialdiagnostiske problemstillinger. Fx demens versus depression eller anden psykiatrisk tilstand (“pseudodemens”) eller simulation

· Forløbsvurderinger, hvor der ønskes pålidelige og kvantitative testscores med henblik på senere vurdering af, om tilstanden progredierer eller remitterer. Netop forløbet er ofte den sikreste indikator på, om der foreligger en progredierende demenssygdom

· Differentieret bedømmelse af relativt intakte versus reducerede funktioner, hvor der skal træffes afgørende beslutninger for personens fremtid vedrørende erhverv, revalidering, genoptræning, bosituation, m.v.

· Fastlæggelse af "reduktionsgrad" i forbindelse med forsikringsspørgsmål og andre mediko-legale problemstillinger

· Vurdering af behandlingseffekt.

4. Opsamling af resultater og konklusionTC \l2 "4. Opsamling af resultater og konklusion
Ved undersøgelsernes afslutning udformes en konklusion vedrørende diagnose, funktionsni​veau, behandlings​plan, plan for information af patient og pårørende samt plan for opfølgning. Konklusion​en og den videre planlægning kan eventuelt etableres i et tværfagligt forum, hvor der fx kan tages stilling til følgende spørgsmål:

· er patienten dement? eller kan patientens fremtræden forklares på anden vis?

· hvad er årsagen?

· hvilke andre sygdomme kan påvirke det mentale funktionsniveau? 

· hvad er patientens specifikke kognitive (mentale) handicaps?

· hvilke kognitive områder er ikke eller kun mindre afficerede?

· er der adfærdsymptomer eller depression?

· hvordan er patientens daglige funktionsniveau?

· kan der tilbydes specifik behandling for demenssygdommen?

· hvordan er prognosen?

· kan der tilbydes behandling for eventuelle andre sygdomme?

· hvilken træning kan vedligeholde eller bedre patientens tilstand?

· er der adfærdsymptomer, søvnforstyrrelser, eller depression, som er eller kan blive behandlingskr​ævende?

· er der et socialt behandlingsbehov?

· må patienten køre bil?

· hvem har ansvaret for at følge patienten medicinsk og socialt?

5. Information til patient og pårørendeTC \l2 "5. Information til patient, pårørende, og relevante fagpersoner
Informationen skal som hovedregel gives både til den demente og den pårørende og indeholder en gennemgang af de enkelte undersøgelsesresul​tater samt betydningen heraf. Graden af information om den tilgrundliggende sygdom er et følsomt emne, særligt når det drejer sig om Alzheimers sygdom eller anden fremadskridende demenssygdom, eller når der er usikkerhed om diagnosen. Fordelene ved en tidlig information om en alvorlig demensdiagnose må her afvejes i forhold til den angst, som informationen kan fremkalde, i forhold til den hjælp som man vil være i stand til umiddelbart at yde overfor patienten og de pårørende samt i forhold til den diagnostiske usikkerhed, som diagnosen af disse sygdomme er forbundet med. Efter der nu er  kommet nye medikamentelle behandlingsmuligheder for Alzheimers sygdom, vil overvejelserne om informationens karakter blive påvirket heraf.

Informationen til den demente og de pårørende indeholder ideelt svar på alle de under punkt 4 anførte spørgsmål. Informationssamtalen må følges op af en vurdering af følgende: Hvilken hjælp er der umiddelbart brug for? Hvordan hjælpes patienten med at undgå angst og kaos? Hvad har ægtefælle og andre nære pårørende brug for af informationer, praktisk hjælp, aflastning, følelsesmæssig støtte, eventuelt pårøren​degruppe? Patienter modsætter sig ofte hjælp på grund af angst for noget nyt, eller fordi de faktisk tror at kunne klare sig selv. Modstand mod erkendelse kan betyde, at en ægtefælle først lidt efter lidt fortæller, hvordan det egentlig står til i hjemmet. Samtidig kan stærk ansvarsfølelse over for den demente og angst for invadering betyde, at en ægtefælle modsætter sig stærkt påkrævet hjælp. Ægtefæller må tit overtales til at modtage nødvendig hjælp. Gode råd vedrørende kommunikation med den demente er anført i appendix H. For en gennemgang af de juridiske aspekter vedrørende information henvises til afsnit III.1.6.2.

6. Behandling af demensTC \l2 "6. Medicinsk behandling af demenssygdomme
Behandling af demens omfatter følgende elementer:

· Kausal behandling af tilgrundlig​gende lidelse, hvor dette er muligt.

· Behandling af eventuelle andre sygdomme som påvirker det mentale funktionsniveau.

· Symptomatisk behandling af kognitive funktionstab og adfærdsforstyrrelser.48
· Pleje og omsorg for den demente. 

· Sociale hjælpeforanstaltninger.

Behandling af vaskulær demens omfatter først og fremmest forebyggelse af progression. Der undersøges for kardiovaskulære risikofaktorer, og behandling af atrieflimren eller carotisstenose kan eventuelt være relevant. Trombocytaggregationshæmmende behandling (lav-dosis acetylsalicylsyre) og vejledning om risikofaktorer (rygning, kost, alkohol, motion) er ofte relevant. Antikoagulations-behandling og behandling af hyperlipidæmi kan overvejes.

De seneste års medicinske forskning har vist, at demens af Alzheimer typen i alle alders​grupper er en sygdomsproces og ikke alene et resultat af aldring. Socialmedicinsk intervention med en stor indsats på omsorgs- og plejeområdet har indtil for nylig været enerådende. Imidlertid er medicinsk behandling af Alzheimers sygdom under udvikling, ligesom der er farmakoterapeutiske muligheder ved demens af andre årsager (fx cerebrovaskulær sygdom, B-12 vitamin​mangel) og ved pseudodemens forårsaget af depression.

Kausal behandling af Alzheimers sygdom kendes som bekendt ikke. Stoffer som interfererer med amyloiddan​nelse (plaques) og tubulinaggregation (tangles) kunne tænkes at forhindre sygdomspro​gression, ligesom vækstfaktorer potentielt kunne forsinke sygdomsud​viklingen ved at forlænge neuronoverlevelsen og forhindre celledød.

Substitutionsbehandling ved Alzheimers sygdom, sådan som det kendes ved Parkinsonis​me, har begrænset sig til det kolinerge system. Alzheimers sygdom er karakteriseret ved beskadigelse af adskillige neurotransmittersystemer, men nedsættelse af hjernens kolinerge markører har vist sig at korrelere til graden af demens og omfanget af neuropatologiske forandringer.

Kolinomimetiske stoffer virker på præ- eller postsynaptisk niveau eller i synapsespalten. Præsynaptisk har diætetisk supplering af kolin og lectitin været forsøgt ved Alzheimers sygdom uden terapeutisk effekt. Aminopyridin øger frigørelsen af acetylkolin fra præsy​naptiske terminaler og har ligeledes været søgt anvendt ved Alzheimers sygdom. På receptor plan har muskarinerge og nikotinerge agonister vist effekt i dyremodeller,89 men ikke ved Alzheimers sygdom, hvor der har været mangelfuld effekt og betydelige bivirkninger. Hæmning af acetylkolinesterasen øger acetylkolinkoncentrationen i synapse​spalten, og stofferne fysostigmin og takrin er forsøgt anvendt ved Alzheimers sygdom.46 Takrin, det først registrerede præparat, havde en dokumenteret moderat effekt hos 40% af dem, som gennemførte en 30 ugers dobbeltblindet placebokontrolleret undersøgelse sammen​lignet med en 18%'s terapeutisk effekt i placebogruppen. Mere end halvdelen af patienter​ne (390/653) i studiet kunne ikke gennemføre behandling med 80-160 mg Takrin dagligt pga. bivirkninger eller pga. leverpåvirkning med s-transaminasestigning. I en multicenter dobbeltblind randomiseret undersøgelse af Donepezil til behandling af let til moderat Alzheimers sygdom gennemførte 80% af 162, 85% af 154 og 68% af 154 patienter 24 ugers behandling med henholdsvis placebo, Donepezil 5 mg x 1 og Donepezil 10 mg x 1. Der var signifikant effekt på den kognitive funktion og globale demensratings både i 5 mg og i 10 mg gruppen.82 I en 24 ugers randomiseret placebo-kontrolleret multicenterundersøgelse af Metrifonat 30-60 mg deltog 408 patienter, og gennemførselsprocenten var henholdsvis 88% og 79% i placebogruppen og behandlingsgruppen. Der var ikke signifikant effekt af stoffet på kognitive og globale funktioner samt på neuropsykiatriske symptomer.67 I endnu ikke publicerede randomiserede placebo-kontrollerede multicenter undersøgelser af 6 måneders varighed havde Rivastigmin 6-12 mg en signifikant effekt på kognitive funktioner, globale demensratings og ADL funktionsniveau.

Generelt har succesfuld behandling med kolinomimetiske stoffer været vanskeliggjort af korte halveringstider, ringe blodhjernebarrierepassage, mange bivirkninger og beskeden terapeutisk effekt. Donepezil, Metrifonat og Rivastigmin har imidlertid få bivirkninger og en klinisk effekt, som i størrelsesorden svarer til den ændring, som indtræder spontant ved sygdommen over et halvt år. Stofferne er kun undersøgt ved let til middelsvær sygdom. Vi har ingen viden om evt. effekt ved svær sygdom, og varigheden af effekten kendes ikke. Det kan ikke udelukkes, at vedvarende behandling har en skadelig effekt med nedregulering af receptormængden hos patienter med svær Alzheimers sygdom med få overlevende neuroner og ringe receptormængde.

Flere lægemidler er under udvikling. Stofferne donepezil (AriceptTM), rivastigmin (ExelonTM) og takrin (CognexTM), er registreret i flere lande. De to førstnævnte præparater er for øjeblikket de eneste registrerede lægemiddel til behandling af Alzheimers sygdom i Danmark. Udskrivning af disse lægemidler er begrænset til sygehuslæger og speciallæger i neurologi, psykiatri og geriatri. For en oversigt over stoffer og virkningsmekanismer henvises til litteraturen.29,49,59,71,107 For en gennemgang af psykofarmakologiske behandlingsmuligheder for depression og adfærdsforstyrrelser henvises ligeledes til litteraturen.31,56
7. Psykosocial behandling af demensTC \l2 "7. Psykosocial behandling af demens
Demente og deres pårørende kan efter henvendelse til hjemkommunens socialforvaltning få tildelt psykosocial indsats i form af personlig hjælp/pleje, praktisk hjælp/støtte til nødvendige opgaver i hjemmet samt afløsning og aflastning (§ 71 og 72 i serviceloven). Herudover kan der ligeledes gennem kommunen søges om tildeling af boligtilbud. 

Principielt set fungerer det danske pleje- og omsorgssystem uafhængigt af lægefaglig vurdering og behandling. Flere steder i Danmark er der imidlertid ved at blive udarbejdet samarbejdsaftaler mellem praktiserende læger, speciallæger og hjemmeplejen om indsatsen til demensramte familier, dels i forbindelse med den primære diagnostik dels om det opfølgende arbejde.

Med ikrafttrædelsen af Lov om social service pr. 1. juli 1998 er der som noget nyt gjort et forsøg på at få en tydeligere opdeling mellem botilbud og service. Den velkendte ”plejehjemspakke” med det kombinerede pleje- og boligtilbud forventes antalsmæssigt at blive af mindre betydning, idet kommunerne ikke kan opføre plejehjem og beskyttede boliger efter serviceloven og de eksisterende plejehjem og beskyttede boliger nedlægges og ombygges til ældreboliger og plejeboliger.

Generelt stiler kommunerne imod at kunne tilbyde en fleksibel, koordineret og individuelt tilpasset indsats til demente og deres pårørende. Hjælpen, som ydes af hjemmeplejen (hjemmesygeplejersker, hjemmehjælp, social- og sundhedsassistenter) eller af personale med tilknytning til plejehjem, plejeboliger eller daghjem, omfatter ud over den sædvanlige indsats en række tilbud specielt målrettet demente. 

Specielle tilbud til demente er:

· skærmet dagpleje med overskuelige rammer og aktiviteter tilpasset den dementes formåen

· dagpleje med fast kontaktperson

· stimulations/samværsgrupper med fokus på identitetsbevarende aktiviteter og fællesskaber

· madlavningsgrupper

· musikgrupper

· dans/bevægegrupper

Specielle tilbud til pårørende er:

· uddannelse og information

· tidsbegrænsede aflastningsophold for demente på daghjem/plejehjem

· hjemmehjælp eller frivillige til aflastning i hjemmet

· ferietilbud til demente og pårørende med mulighed for aflastning af pårørende 

· selvhjælpsgrupper for pårørende

· pårørendegrupper med professionel ledelse

· psykoterapeutisk støtte til enkelte pårørende og/eller familier

Formaliseret uddannelse af demensramte familier eksisterer endnu ikke som et sundheds- og socialfagligt tilbud i Danmark. Et udviklingsprojekt under Alzheimerforeningen vedrørende internatkurser for demensramte familier er netop ved at blive evalueret.

Der eksperimenteres en del med boformer og plejemiljøer til demente. Et forsøg i Malmø med “group living units” til demente som alternativ til traditionelle peljehjem har tiltrukket sig særlig opmærksomhed. Demente, som levede i “group living units”, viste sig at bevare flere  færdigheder sammenlignet med demente, som boede i almindelige plejehjem. Effekten aftog i takt med at demenssygdommen blev mere udbredt.9
De boformer, som vi i dag kan tilbyde demente, er:

· egen bolig med fornøden støtte og aflastning

· kommunalt plejehjem uden særlige foranstaltninger

· kommunalt plejehjem med specielt plejemiljø i dagtimerne

· kommunalt plejehjem specielt plejemiljø hele døgnet

· amtsligt psykiatrisk plejehjem

· bofællesskaber/kollektivbolig med fornøden støtte   

I følge en undersøgelse fra Hjælpemiddelinstitutet38 om boliger til demente gamle mennesker påtænker kommunerne at udvide andelen af boliger, som er målrettet demente. Ca. 1/3 af planlagte plejeboliger er tiltænkt mennesker med demens.

Som led i en række initiativer vedrørende demente har Socialministeriet etableret en landsdækkende demensdatabase i Formidlingscenter Nord. Demensdatabasen fungerer som vidensbank og indsamler derfor både skriftligt materiale om demens og viden og erfaringer fra det praktiske arbejde i kommunerne, amterne og organisationerne. Interesserede kan trække på denne viden ved at henvende sig til Formidlingscenter Nord. Endvidere udgiver centret et blad “DemensNyt”, som udsendes med seks numre om året.
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APPENDIXTC \l1 "APPENDIX
A. Medlemmer af arbejdsgruppen under Dansk Neurologisk SelskabTC \l2 "A. Medlemmer af arbejdsgruppen
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· afdelingslæge, dr. med. Gunhild Waldemar, Neurologisk afd., Rigshospitalet

· professor, dr. med. Johannes Jakobsen, Neurologisk afd., Århus Kommunehospital

· overlæge Annette Nordenbo, Neurologisk afsnit, Medicinsk Neurologisk afd., Centralsygehuset i Holbæk

· speciallæge, dr. med. Agnete Mouritzen Dam, København

Udpeget af Selskabet Danske Neuropsykologer:

· neuropsykolog Peter Bruhn, Neurologisk afd., Hillerød Sygehus

Udpeget af Dansk Psykiatrisk Selskab:

· professor, dr. med. Per Kragh-Sørensen, Psykiatrisk afd., Odense Universitetshospital

· overlæge Jørn Lykke, Psykiatrisk afd. M, Sankt Hans Hospital

· speciallæge Mogens Unden, Frederiksberg

Udpeget af Dansk Selskab for Geriatri:

· overlæge Frans Mogensen, Geriatrisk afd., Haslev Sygehus 

Udpeget af Dansk Selskab for Almen Medicin:

· praktiserende læge Mikkel Vass, Præstø

Udpeget af Dansk Selskab for Intern Medicin:

· overlæge, dr. med. Anne Rahbek Thomassen, Medicinsk afd., Randers Centralsygehus

I arbejdsgruppen deltog yderligere:

· socialrådgiver Ellen Thuesen, KAS Herlev, Psykiatrisk afd. Y i Ballerup

· uddannelseskonsulent, sygeplejerske Mette Holler, Uddannelsescentret for Vejle Amt

· projektleder, cand. merc., sundhedsøkonom Anne Hatting, Frederiksborg Amt

Kapitlet “psykosocial behandling af demens” er udarbejdet af centerleder, lektor, ph.d. Kirsten Schultz-Larsen

B. Diagnostiske kriterier for demensTC \l2 "B. Diagnostiske kriterier for demens
1. International classification of diseases and health related problems 

(ICD 10)112-114
Ved syndromet demens forstås ifølge ICD-10 et syndrom, som skyldes sygdom af hjernen, sædvanligvis af kronisk eller progressiv karakter med svækkelse af en række højere kortikale funktioner, herunder hukommelse, orientering, evne til at opfatte og tænke, indlæringskapacitet, sprog, regnefærdighed og dømmekraft. Der er ikke bevidsthedsplumring. Den kognitive svækkelse er ofte ledsaget og undertiden forudgået af forringelse af emotionel kontrol, social adfærd eller motivation. Følgende kriterier skal være opfyldte:

I
1.
Svækkelse af hukommelsen, især for nye data.

2.
Svækkelse af andre kognitive funktioner (abstraktion, tænkning, plan​lægning, dømmekraft).

Let:

interfererer med normale dagliglivs aktiviteter

Moderat:
kan ikke klare sig uden hjælp fra andre

Svær:

kontinuerlig pleje og overvågning nødvendig

II
Bevaret bevidsthedsklarhed i et omfang tilstrækkeligt til at bedømme I.

III
Svækkelse af emotionel kontrol, motivation eller social adfærd med > 1 en af følgende symptomer:

(1) emotionel labilitet

(2) irritabilitet

(3) apati

(4) forgrovet social adfærd.

IV
Varighed > 6 måneder.

Diagnosen baseres på anamnestiske oplysninger fra nærtstående, evt. suppleret med neuro​psykologisk bedømmelse.

2. Diagnostic and statistical manual of mental disorders (DSM-IV)6
Demens defineres i DSM-IV ved følgende kriterier (forenklet resumé):

A.
Udviklingen af multiple kognitive deficit som omfatter både (1) og (2):

(1)
Reduceret hukommelsesfunktion (reduceret indlæringsfunktion eller reduceret genkaldelsesfunktion)

(2)
Mindst én af følgende kognitive forstyrrelser:

(a)
afasi

(b)
apraxi

(c)
agnosi

(d)
forstyrrelse af eksekutive funktioner

B.
De kognitive forstyrrelser i A (1) og A (2) medfører signifikant påvirket arbejdsevne eller social adfærd, og repræsenterer en forringelse af det tidligere funktionsniveau. 

C.
Evidens fra anamnese, objektive fund, og/eller undersøgelsesresultater for tilgrundliggende system sygdom eller hjernesygdom.

D.
Ovenstående kognitive forstyrrelser optræder ikke alene i en periode med delirium (konfusion).

Kommentarer: For begge kriteriesæt gælder, at kriterierne mest tager sigte på forløbet ved Alzheimers sygdom. ICD-10 kriterierne er således ofte kritiseret for kravet om 6 mdr.s sygdomsvarighed, som ved visse behandlelige årsager til demens er for lang obser​vationstid. DSM-IV kriterierne kritiseres for kravet om, at de kognitive forstyrrelser skal være af en sådan sværhedsgrad, at patientens sociale og arbejdsmæssige adfærd er påvirket, idet patienter med demenssygdom i tidlig fase ikke altid opfylder dette kriterium. Bemærk, at der ikke indgår krav om irreversibilitet eller progression i de to kriteriesæt.

C. Klassifikation af demens sygdommeTC \l2 "C. Klassifikation af demens sygdomme
International classification of diseases and health related problems (ICD 10)114
- er det internationale diagnostiske klassifikationssystem, som anvendes i Danmark. Klassifikationssystemet blev indført 1. januar 1994. Under sektion F "Psykiske lidelser og adfærdsmæssige forstyrrelser" klassificeres demens ved Alzheimers sygdom, demens ved vaskulær demens, demens ved sygdomme klassificeret andetsteds og uspecificeret demens. Underinddelingerne er vist nedenfor.

Klassifikation af demens (hovedkategorier)

F00
Demens ved Alzheimers sygdom
F00.0 med tidlig begyndelse - F00.1 med sen begyndelse - F00.2 atypisk eller blandet type - F00.9 uspecificeret.

F01
Vaskulær demens
F01.0 med akut indsætten - F01.1 multi-infarkt demens - F1.2 subkortikal vaskulær demens - F01.3 blandet kortikal og subkortikal vaskulær demens - F01.8 anden vaskulær demens - F01.9 uspecificeret.

F02
Demens ved andre sygdomme, klassificeret andetsteds
F02.0 Picks sygdom - F02.1 Jakob-Creutzfeldts sygdom - F02.2 Huntingtons sygdom - F02.3 Parkinsons sygdom - F02.4 AIDS - F02.8 andre specificerede sygdomme klassificeret andetsteds.

F03
Uspecificeret demens
F03.9 demens uden specifikation

Vedr. F02.8: Demens kan forekomme som en manifestation eller konsekvens af en række cerebrale og systemiske tilstande, som klassificeres andetsteds i ICD-10. For at specificere ætiologien skal ICD-10 koden for den tilgrundliggende sygdom tilføjes.

Demens F00-F03 kan underinddeles efter tilstedeværelsen af ledsagesymptomer ved et 4. ciffer: .x0 uden andre symptomer - .x1 med paranoide symptomer - .x2 med hallucinationer - .x3 med depressive symptomer - .x4 med blandede symptomer.

Kommentar: En klassifikation af sygdomme, som er kriteriebaseret, har åbenbare fordele set fra et kommunikations- og standardiserings-synspunkt. Det er dog et væsentligt problem, at symptombilleder blandes sammen med sygdomsgrad​san​givelser og ætiologiske faktorer. Demenssygdommene underinddeles således både efter ætiologi, tilstedeværelse af ledsagesymptomer, debuttidspunkt, sværhedsgrad og dominerende lokalisation i hjernen. ICD-10 klassifikationen er ikke helt konsekvent, da Alzheimers sygdom også er klassificeret i sektion G30, og da sequelae efter cerebrovaskulær sygdom ønskes klassificeret i sektion I60-69. Alligevel må ICD-10 klas​sifikationssystemet anses for at være stærkt forbedret i forhold til tidligere udgaver.

D. Diagnostiske kriterier for Alzheimers sygdomTC \l2 "D. Diagnostiske kriterier for Alzheimers sygdom
1. International classification of diseases and health related problems 

(ICD 10)112-114
Følgende to kriterier skal være opfyldte:
A. Generelle ICD-10 demenskriterier opfyldt (appendix A)

B. Anden hjerneorganisk eller psykoaktiv stofbetinget ætiologi udelukkes

- for demens ved Alzheimers sygdom med tidlig begyndelse desuden:
A. Alder < 65 år

B. > 1 af følgende

1. hurtig indsættende progression

2. multiple kortikale forstyrrelser (afasi, agrafi, aleksi, akalkuli, apraksi)

- for demens ved Alzheimers sygdom med sen begyndelse desuden:
A. Alder > 65 år

B. > 1 af følgende

1. langsom gradvis indsætten og progression

2. hukommelsesforstyrrelser mest fremtrædende

2. Diagnostic and statistical manual of mental disorders (DSM-IV)6
Følgende kriterier skal være opfyldte:

A. Generelle DSM-IV demens kriterier opfyldte 

B. Forløbet karakteriseret ved gradvis debut og progredierende reduktion af kognitive funktioner.

C. De kognitive deficit må ikke være forårsaget af følgende tilstande:

1. andre sygdomme og tilstande i centralnervesystemet som kan medføre progredie​rende reduktion af hukommelse og kognitive funktioner

2. systemiske sygdomme og tilstande, som vides at kunne medføre demens 

3. stof betingede tilstande

3. NINCDS-ADRDA (McKhann) kriterier for Alzheimers sygdom63
Kliniske kriterier for sandsynlig Alzheimers sygdom ("probable disease"):
· demens (dokumenteret ved neuropsykologisk testning)

· reduceret hukommelsesfunktion

· mindst én anden cognitiv deficit

· progression af de cognitive deficits

· ingen bevidsthedsforstyrrelse

· debut mellem 40 år og 90 år

· fravær af systemisk sygdom eller anden hjernesygdom som i sig selv kunne være årsagen til de cognitive deficits.

- følgende forhold støtter diagnosen 
reduceret ADL, adfærdsændringer, familiær disposition, normal lumbalpunktur, ingen eller uspecifikke forandringer på EEG, progredierende cerebral atrofi på CT af cerebrum

- følgende forhold er forenelige med diagnosen 
plateauer i forløbet, psykiatriske og neurologiske ledsagesymptomer (depression, søvnløshed, hallucinationer, verbale/emotionelle/fysiske aggressioner, seksuelle forstyrrelser, vægttab, ved svært fremskreden sygdom desuden forøget muskel​tonus, myoklonier, gangforstyrrelse, og epileptiske anfald), CT af cerebrum som er normal for alderen.

Kliniske kriterier for mulig Alzheimers sygdom ("possible Alzheimer's disease"):
· patienten opfylder kriterierne for “probable Alzheimer's disease”, men har ukarakteristisk debut, klinisk billede, eller forløb

eller

· patienten har en systemisk sygdom eller anden hjernesygdom som teoretisk kunne være årsagen til de cognitive deficits, men som ikke formodes at være årsagen i det pågældende tilfælde. Patienten opfylder i øvrigt kriterierne for "probable Alzheimer's disease"

eller

· patienten frembyder et klinisk billede med kun én progredierende cognitiv deficit uden anden kendt årsag (fx progredierende afasi). Patienten opfylder i øvrigt kriterierne for sandsynlig Alzheimers sygdom.

Diagnosen: sikker Alzheimers sygdom ("definite Alzheimer's disease") 

· kræver neuropatologisk verifikation af diagnosen ved biopsi eller autopsi.

E. Diagnostiske kriterier for Vaskulær demensTC \l2 "E. Diagnostiske kriterier for Vaskulær demens
1. International classification of diseases and health related problems

(ICD 10)112-114
Følgende kriterier skal være opfyldte:

A. Generelle ICD-10 demens kriterier opfyldte

B. Kognitive deficit ujævnt fordelt, således at nogle kognitive områder er afficerede og andre er relativt velbevarede

C. Evidens for fokal hjernelidelse med > 1 af følgende:

1. spastisk hemiparese

2. unilateral hyperrefleksi

3. et ekstensiv plantarrespons 

4. pseudobulbær parese

D. Evidens i anamnesen, ved den kliniske undersøgelse eller ved parakliniske under​søgelser for cerebrovaskulær sygdom, som skønnes at være ætiologisk relateret til patientens demens.

2. Diagnostic and statistical manual of mental disorders (DSM-IV)6
Følgende kriterier skal være opfyldte:

A. Generelle DSM-IV demens kriterier opfyldte 

B. Fokale neurologiske tegn og symptomer (fx hyperrefleksi, ekstensivt plantar respons, pseudobulbær parese, gangforstyrrelse, ekstremitets parese)

eller

Paraklinisk evidens for cerebrovaskulær sygdom (fx multiple infarkter som involverer cortex og underliggende hvid substans), som bedømmes til at være ætiologisk relateret til de kognitive forstyrrelser.

3. NINDS-AIREN (Roman) kriterier for vaskulær demens83
Kliniske kriterier for sandsynlig vaskulær demens ("probable vascular dementia"):
Alle 3 kriterier skal være opfyldte:
1.
demens

· reduceret kognitiv funktion sammenlignet med tidligere

· reduceret hukommelse

· mindst én anden cognitiv deficit (fx orientering, sprog, regning, abstraktion, bedømmeevne, praksis, motorisk kontrol, visuo-spatial funktion)

· ingen bevidsthedsforstyrrelse, svær afasi eller svære sensori-motoriske deficits som kan kompromittere den neuro​psykologiske bedømmelse

· påvirkede dagliglivs aktiviteter (som følge af demens, og ikke kun evt. motorisk funktionsnedsættelse)

2.
evidens for cerebrovaskulær sygdom

· fokale neurologiske tegn forenelige med apopleksi (med eller uden apopleksi anamnese)

eller
· anamnese forenelig med apopleksi

eller
· radiologisk evidens for cerebrovaskulær sygdom (mangler dette er diagnosen usandsynlig)

3.
klinisk sammenhæng mellem demens og cerebrovaskulære sygdom

· debut af demens inden for 3 måneder efter apopleksi

og/eller
· akut debut eller trinvis progression af symptomer

-følgende er foreneligt med diagnosen sandsynlig vaskulær demens: 
gangforstyrrelse tidligt i forløbet, anamnese med flere faldepisoder og instabilitet ved stand og gang, urinvejsforstyrrelser uden urologisk forklaring, pseudobulbær parese, forandringer i personlighed og humør, depression, emotionel inkontinens.

Kliniske kriterier for mulig vaskulær demens ("possible vascular dementia"):
· patienter, som opfylder kriterierne for sandsynlig vaskulær demens, men hvor der ikke foreligger CT eller MR skanning af hjernen

eller
· patienter, hvor der ikke er en klar tidsmæssig sammenhæng mellem demens og cerebrovaskulær sygdom

eller
· patienter med gradvis debut og variabelt forløb af de kognitive deficit, men med radiologisk evidens for relevant cerebrovaskulær sygdom.

F. Mini Mental State Examination (MMSE)TC \l2 "F. Mini Mental State Examination (MMSE)28
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5. Spørg efter de 3 genstande, som blev gentaget før. Giv 1 point for hvert korrekt svar
-
3

1. Hvilket/n
år har vi?
-
1






årstid?
-
1






dato?
-
1






ugedag?
-
1






måned?
-
1

SPROG












2. Hvor er vi?
Land?

Amt?

By?

Hospital/hjemadresse?

Sal?
-

-

-

-

-
1

1

1

1

1

6. Benævn en blyant og et ur
-
2















7. Gentag følgende sætning: ”Ingen hvis’er, og ’er eller men’er”
-
1






8. Følg en ordre på 3 trin: ”Tag papiret i højre hånd, fold det på midten og læg det på gulvet”
-
3





































REGISTRERING







3. Nævn 3 genstande: 1 sekund til at sige hver af dem. Spørg så patienten efter alle 3, efter at man har sag dem. Giv 1 point for hvert korrekt svar. Gentag så ordene, indtil han/hun lærer alle 3. Tæl antallet af forsøg og skriv det her:____
-
3

9. Læs og adlyd følgende: ”luk øjnene”

10.  Skriv en sætning
-

-
1

1




























OPMÆRKSOMHED OG REGNING







4. ”100-7”prøven. 1 point for hvert korrekt svar. Stop efter 5 svar. Alternativt: stav ordet PENGE bagfra.
-
5





11. Eftergør denne tegning
Score
Point



-
1

Total score: 


-
30

MMSE28 er en kortfattet mental status screening test, hvis anvendelse er meget udbredt. Ved MMSE fås et groft skøn over patientens kognitive funktionsevne. MMSE kan ikke erstatte, men kun supplere resultatet en god klinisk bedømmelse og samtale med pårørende.

Højeste score er 30. Der er ingen fast grænse mellem demens og ikke-demens, men testen kan anvendes til at påvise en reduktion af den mentale funktion. Påvises en sådan reduktion, må der herefter tages stilling til, om funktionsforringelsen skyldes demens eller andre tilstande (fx afasi, depression, konfusion). Testen kan også anvendes til at følge patienter med. En score på fx 30, især hos en primært højt begavet person, udelukker imidlertid ikke demens. Hvis der er mistanke om demens sygdom i mere tidlig fase, må der suppleres med andre undersøgelser af den kognitive funktionsevne (se tabel 6) eller henvises til neuropsykologisk undersøgelse. 

Den her anførte MMSE er oversat og valideret af Lauritzen et al., 199552
G. Checkliste for den medicinske og den sociale anamneseTC \l2 "G. Checkliste for den medicinske og den sociale anamnese
Den medicinske anamnese
· familiær disposition til neuropsykiatriske sygdomme

· præmorbide psyke og funktionsniveau

· tidligere og nylige hovedtraumer

· tidligere sygdomme (depression, cerebrovaskulære tilfælde)

· aktuelle symptomer

· sygdomsudvikling (snigende eller skubvis, kort eller langsomt forløb)

· anfaldsfænomener

· søvnforstyrrelser, herunder snorken

· hovedpine, svimmelhed

· synsforstyrrelser

· lammelser, talebesvær

· gangforstyrrelser

· ufrivillige bevægelser

· vandladningsforstyrrelser

· almen-medicinske symptomer (vægttab, infektioner, træthed, hjerte-lun​gesymptomer, gastrointestinale symptomer)

· eksposition for toksiske stoffer

· alkohol- og medicinmisbrug

· medicinindtagelse

· aktuelle funktionsniveau (motorisk, kognitivt, psykisk, socialt)

Den sociale anamnese
Personlige forhold
Patientens alder, civilstand, husstand, adresse, boligform, erhverv, eventuelt pension, indtægtsgrundlag. Kan patienten selv gøre rede for de personlige data?

Personlighed
Er patienten udadvendt eller indadvendt, dominerende, tilba​geholdende, foretagsom og engageret eller passiv. Har der været ændringer. Har der været ændringer i patientens humør.

Interesser og daglige gøremål
Særlige interesser og færdigheder, hobbies som for eksempel musik, sang, fiskeri, forenings​liv. Fysisk udfoldelse som at gå, cykle, svømme eller andet. Læse avis, bøger, se fjernsyn, lave krydsord, samle på ting. Daglige gøremål som madlavning, rengøring, tøjvask, indkøb, havearbejde, reparationer. Køre bil, eventuelle begrænsninger heri. Har der været farlige situationer. Kan patienten tage offentlige transportmidler, finde rundt på kendte og ukendte steder.

Adfærd og orienteringsevne
Døgnrytme, nattesøvn. Orienteringsevne ude og hjemme. Kan patienten finde hjem. Opfattes hjem som det sted, hvor patien​ten bor nu, eller hvor han/hun boede måske som barn. Kan patienten være alene. Hvor eventuelt ikke. Adfærd i forhold til eventuel ægtefælle og andre. Er der angst, fortvivlelse, vrede, aggression, depression, opgivenhed, sorg.

Færdigheder
Af- og påklædning. Skal tøjet lægges frem eller skal der guides undervejs. Kommer tøjet rigtigt på. Toiletbesøg, bad, vask, tandbørstning, barbering, ordne hår, spisning, rigtig anvendel​se af spiseredskaber og andre genstande, bruge telefon. Hvem hjælper eventuelt med det praktiske, hvordan hjælpes. Foregår det fredeligt. Eller bliver patienten urolig og måske vred.

Hukommelse
Korttidshukommelse, langtidshukommelse. Anvendes huskesedler, kalender. Hvem hjælper med at huske. Hvis det er ægtefællen, så er denne måske slet ikke klar over i hvilken grad. Er patienten glad for at få hjælp, eller er der modstand.

Ægtefælle/nærmeste pårørende
Er ægtefællen i arbejde, arbejdstid, vilkår. Håndtering af hverdagen, praktisk, følel​sesmæssigt, økonomisk. Er ægtefællen konstant i beredskab eller er der pusterum til personlige interesser og gøremål. Hvordan er nattesøv​nen. Dækker ægtefællen over patientens demens. Har ægtefællen isoleret sig med den demente i forhold til børn eller andre. Eller er der accept og støtte fra omgivelserne. Forholdet mellem ægtefællerne, ansvarsmæssigt, plejemæssigt, følelses​mæssigt og seksuelt. Er ægtefællen i en tab/sorgproces. Hvordan med skam, skyld, vrede og dårlig samvit​tighed overfor patienten.

Familie/netværk
Ægtefælle, voksne eller opvoksende børn, børnebørn, søskende, andre nære netværksfor​bi​ndelser, for eksempel arbejds-/for​eningskammerater, venner eller naboer.

Hvilke ressourcer er der i familien, hvilke barrierer, er der rolleændringer. Hvem er nøgle​personer. Hvad var skik og brug i denne familie, før patienten blev syg. Hvad har man måttet ændre på. Hvordan klarer patienten for eksempel familiesammen​komster. Er der åbenhed om demensen eller skjules det. Er man enige eller uenige i vurderingen af den demente.

Arbejdsliv
Patientens uddannelse og erhverv. Arbejdsfunktioner og særlige færdigheder, årsag til eventuelt arbejdsophør. Var der mistanke om demens i forbindelse hermed. Årsag til eventuel social pension.

Livsform, kultur og normer
Hvordan har patientens og familiens liv været. Hvor har man boet - sted og miljø. Hvad har patienten værdsat kulturelt, fagligt, politisk eller for eksempel religiøst. Har patienten været et engageret menneske eller mere privat og lukket. Er der store oplevelser, der har præget patientens liv. Har han/hun været tilfreds med sit liv. Eller er der bitterhed og sorg.

Sociale begivenheder, der måske har gjort demensen synlig
Dødsfald blandt nærmeste, sygdom hos patient eller ægtefælle, arbejdsløshed, flytning, netværkstab, personlige eller økono​miske problemer.

Økonomi
Indtægtsforhold. Rækker økonomien til. Får patienten de ydel​ser, han eller hun er berettiget til. Er der behov for særlige tilskud efter bistandsloven til individuelle om​sorgsforan​staltninger, for eksempel aflastning af ægtefælle eller pasning af den demente, mens ægtefællen er på arbejde.

Bolig
Boligform. Er boligen hensigtsmæssig - fordele og ulemper. Er der behov for ændringer i boligen eller anden boligform, eventuelt plejehjem.

Retlige spørgsmål
Hvordan er patientens habilitet vedrørende beslutninger om økonomi og personlige spørgsmål. Er der en administrationsaf​tale (skriftlig eller stiltiende), fuldmagt eller værgemål. Hvordan er patientens egen forståelse og vurdering heraf.

Hvilke sociale foranstaltninger er der
Eksempelvis hjemmehjælp, hjemmesygeplejerske, kontakt til sagsbehandler, dagcenter, samvær for demente, aflastningsop​hold, boligændringer, hjælpemid​ler, plejehjem, madord​ning, besøgstjeneste eller måske individuelle støt​teordninger. Er der anden form for hjælp.

H. Kommunikation med den dementeTC \l2 "H. Kommunikation med den demente
Ved omgang med demente er det særlig væsentligt at være opmærksom på kom​munikatio​ns processen. Nedenfor følger en række gode råd vedrørende såvel verbal som non-verbal kommunikation med demente - råd som ikke alene er relevante for de fagpersoner som er ansvarlige for pleje og omsorg af demente patienter, men for alle som er involveret i den moderat til svært dementes første møde med sundhedsvæ​senet i forbindelse med diagnos​tisk udredning.31,91
Verbal kommunikation:

· vis respekt, den demente er en voksen person

· hav øjenkontakt i øjenhøjde

· tal klart og tydeligt, men ikke for højt. Gør brug af mimik

· tal langsomt

· brug korte sætninger med enkle og korte ord, ét budskab ad gangen

· afvent svar, latenstiden kan være lang

· såfremt den demente ikke har forstået budskabet, så gentag, men gentag med samme ordvalg. Afvent en reaktion, inden der fortsættes

· stil spørgsmål med hvem, hvad, hvor, hvordan, men ikke hvorfor

· vær opmærksom på at nogle demente ikke forstår billedsprog og metaforer, men forstår helt konkret

· brug så mange sansekanaler som muligt: berøring, mimik, hændernes sprog, smil

· respekter i videst muligt omfang et nej.

Non-verbal kommunikation:

· tilstræb rolig gang

· benyt langsomme og rolige bevægelser i omgangen med personen

· vær rolig og afslappet

· forsøg at indgive tillid

· benyt fysisk kontakt, hold i hånden og tag om skulderen

· brug hænderne til at forklare og demonstrere. Vis personen hvad du gør, og hvordan du gør det.

I. Kommentarer til VærgemålslovenTC \l2 "I. Kommentarer til Værgemålsloven
Den nye Værgemålslov trådte i kraft den 1. januar, 1997. Det gode ved den nye lov er nogle smidige værgemålsregler, der betyder, at man kan beskikke en værge til bestemte formål. Det kan være økonomiske forhold som hussalg, underskrift på en lejekontrakt og indskudslån, eller bestemte personlige forhold, som at skulle skrive under på en plejehjems-ansøgning Det kan også være vedvarende varetagelse af den pågældendes forhold. Svær demens nævnes direkte i loven som kriterium for, at der kan iværksættes værgemål. Det fremgår, at afgørelse om værgemål skal afpasses den pågældendes behov, ikke være mere omfattende end nødvendigt, og skal ophøre, hvis der ikke mere er brug for værgemålet, fx når opgaven er løst. 

Der kan også etableres værgemål med fratagelse af den retlige handleevne - for at hindre den pågældende i at udsætte sine økonomiske interesser for fare. Men det er jo sjældent tilfældet for svært demente.

Det er Statsamterne, der i de ukomplicerede tilfælde træffer afgørelse om værgemål. Ellers træffes afgørelserne af Civilretten (domstolene), hvor den pågældende bor. Anmodning om værgemål kan fremsættes af den pågældende selv, dennes ægtefælle, børn, forældre, søskende, eller andre blandt de nærmeste. Man behøver i princippet ikke være i familie. Også kommunalbestyrelsen, amtsrådet eller politimesteren (politidirektøren) kan tage initiativet. Ansøgning sendes til Statsamtet, hvor den pågældende bor. Anmodningen skal begrundes og indeholde forslag til værgemålets karakter og omfang. Derefter sørger Statsamtet for at indhente oplysninger til sagen fx lægeerklæring.

En værge kan altså træffe retsgyldige beslutninger. Men en værge kan eksempelvis ikke tilbageholde en beboer på et plejehjem eller bemyndige personalet til det. Værgen kan heller ikke bringe en dement på plejehjem, hvis den demente modsætter sig fysisk eller verbalt.

Loven vil betyde en utrolig lettelse i mange demens-ramte familier, eller for aleneboende demente, fordi man med en værgebeskikkelse på lovlig vis kan få bragt orden i personlige og økonomiske forhold. Der skal foretages en konkret vurdering af behovet for iværksættelse af værgemål.

Der skal i denne sammenhæng også erindres om muligheden for udstedelse af fuldmagt, evt. generalfuldmagt. Så længe en begyndende dement stadig forstår betydningen af en fuldmagt (er habil), så kan han/hun underskrive en fuldmagt med henblik på, at denne først skal træde i kraft, når den pågældende ikke mere er i stand til at varetage sine anliggender (er inhabil). Advokater ved, hvad der bør stå i en sådan fuldmagt.
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Alzheimerforeningen
Sankt Lukasvej 13

2900 Hellerup

tlf. 39 40 04 88

fax. 39 61 66 69

Træffetid: mandag-onsdag kl.10-14 og torsdag kl. 16-18 

Alzheimerforeningen er en patientforening med lokalforeninger i alle amter. Foreningen udgiver et medlemsblad "Nyt fra Alzheimerforeningen", som udkommer 4 gange årligt. Adresse og telefonnumre på lokal​foreninger fås på ovenstående telefonnummer.

Demenslinien

tlf. 39 62 29 19

Træffetid: mandag-onsdag og fredag kl. 9-15 samt torsdag kl. 14-18  

Demenslinien rådgiver per telefon privatpersoner og fagfolk i alle spørgsmål, der har med demens at gøre. Demenslinien drives af Alzheimerforeningen med støtte fra Socialministeriet.  

Formidlingscenter Nord

tlf. 98 13 22 11

fax. 98 13 22 77

e-mail fcnord@post10.tele.dk
Formidlingscenter Nord er en selvejende institution, oprettet og finansieret af Socialministeriet. Centret udgiver ”Demensnyt”, som udkommer med 6 numre om året, og  har oprettet ”Demensdatabasen”, der har til formål at indsamle og formidle viden på demensområdet i Danmark. 
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