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Förord 
– ordförande i Svenska Psykiatriska Föreningen och  
Svensk Förening för Äldrepsykiatri 

Det är en viktig uppgift för Svenska Psykiatriska Föreningen att ge 
ut kliniska riktlinjer. Detta som ett led i att, enligt stadgarna, ”främja 
den svenska psykiatrins ändamålsenliga utveckling”. I denna skrift om 
Äldrepsykiatri har arbetet skett genom ett samarbete med Svensk För-
ening för Äldrepsykiatri. Därför skriver vi som ordförande i dessa två 
föreningar detta förord gemensamt. 

Riktlinjerna för äldrepsykiatri vill förmedla värdefull kunskap inom 
ett viktigt område som får allt större betydelse. I takt med att ålderspy-
ramiden mer eller mindre har vänts upp och ned ökar andelen äldre pa-
tienter. Patienternas stora möjligheter att skaffa egen kunskap om ”best 
practice” och därmed ökande krav på vården gör att vi måste sprida 
kunskapen. Även om äldrepsykiatri blir en tilläggsspecialitet kommer 
specialiteten inte att vara dimensionerad för att ta hand om alla patienter 
över 65 år. I allt högre utsträckning kommer vi inom allmänpsykiatrin 
att möta äldre patienter. Men för den stora gruppen patienter kommer 
allmänmedicin att vara första vårdkontakten. Kunskapen måste finnas 
där den största mängden av dessa patienter kommer att söka. 

Denna skrift är ett bra sätt att skaffa sig nödvändig kunskap. Därför 
hoppas vi att de nya riktlinjerna ska få stor spridning inom allmänme-
dicin, allmänpsykiatri och geriatrik. Dessa riktlinjer ersätter de tidigare 
som getts ut inom samma område.

Som ytterligare bevis på vikten av denna skrift har Socialstyrelsen 
lämnat ett ekonomiskt bidrag för att underlätta tillkomsten. Det tack-
ar vi varmt för!
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Det är glädjande med ett utvidgat samarbete mellan föreningarna i syfte 
att befrämja verksamheterna vilket nu skett i samband med tillkom-
sten av de nya riktlinjerna. Ett särskilt tack till Karin Sparring Björk-
stén som i egenskap av huvudredaktör hållit ihop arbetet på ett för-
träffligt sätt.

Lise-Lotte Risö Bergerlind 
Ordförande Svenska Psykiatriska Föreningen

Elizabeth Aller
Ordförande Svensk Förening för Äldrepsykiatri

Svenska Psykiatriska Föreningen har sedan 1996 utformat kliniska riktlinjer för en 
rad psykiatriska områden: 
Schizofreni och schizofreniliknande tillstånd nr 1
Förstämningssjukdomar* nr 2
Ångestsyndrom* nr 3
Alkoholproblem nr 4
Självmordsnära patienter nr 5
Tvångsvård* nr 6
Äldrepsykiatri nr 7
Ätstörningar* nr 8
Personlighetsstörningar* nr 9 
Att förebygga och handlägga metabol risk hos patienter  
med allvarlig psykisk sjukdom pdf www.svenskpsykiatri.se 

Schizofreni nr 10 
Äldrepsykiatri nr 11 
Suicidnära patienter nr 12 

*) under revidering



Förord
Svenska Psykiatriska Föreningens ansvarige för riktlinjearbeten 

Svenska Psykiatriska Föreningens kliniska riktlinjer – en stolt tra-
dition.

Ja, SPF:s framtagande av kliniska riktlinjer har vid det här laget bli-
vit en tradition, med denna utgåva har elva kliniska riktlinjer getts ut 
sedan 1996. Vi är stolta över våra riktlinjer! De har sin givna plats inom 
svensk psykiatri med sin profil av att vara praktiskt kliniskt använd-
bara riktlinjer där innehållet går att tillämpa till direkt patientnytta. 

SPF:s fleråriga ordförande Lise-Lotte Risö Bergerlind har under de 
senaste åren uppmuntrat till igångsättandet av ett stort antal riktlin-
jearbeten. Det pågår för närvarande arbete i ett antal skrivargrupper 
och vi ser fram emot flera färdiga riktlinjer under de närmaste åren. 
Denna satsning har bland annat lett fram till det dokument som du nu 
har framför dig – kliniska riktlinjer för äldrepsykiatri. Arbetsgruppen 
bakom riktlinjerna utgörs av företrädare för Svensk Förening för Äld-
repsykiatri och arbetet har på ett utmärkt sätt letts av dr Karin Spar-
ring Björkstén. Ett stort tack till dig, Karin, och till övriga författare 
för ert utmärkta arbete med dessa riktlinjer!

Du som läsare kan nu se fram emot inspirerande och lärorik läsning 
om en patientgrupp med förhöjd förekomst av psykisk sjukdom. Läs 
och låt dina patienter dra nytta av din nyvunna kunskap!

Dan Gothefors,
Svenska Psykiatriska Föreningens ansvarige för riktlinjearbeten



Tack

Jag vill rikta ett särskilt tack till följande personer.
Författarna Per Allard, Ove Almkvist, Maria Eriksdotter, Ingvar 

Karlsson, Johan Lökk och Margda Wærn har ställt sitt stora kunnan-
de till förfogande i sina respektive kapitel, vilket jag är djupt tacksam 
för. Dan Gothefors i Svenska Psykiatriska Föreningens styrelse har på 
alla sätt varit uppmuntrande, pådrivande och konstruktiv – utan ho-
nom hade det inte blivit någon bok. Ingvar Karlsson har med sin breda 
kompetens och vänskap varit ett stöd i alla faser av arbetet med boken. 

Det juridiska kapitlet har fackgranskats av jur.kand. Patric Hamilton, 
Juris förlag, och enhetschefen vid Stockholms Överförmyndarnämnd 
Kerstin Fälldin. Styrelsen för Svensk Förening för Äldrepsykiatri har 
varit ständigt uppmuntrande i arbetet och haft ett fruktbart samarbete 
med styrelsen för Svenska Psykiatriska Föreningen. 

Även om mycket skrivande skett på fritid vill jag också tacka min 
arbetsgivare och verksamhetschef Gabriel Cizinsky, Psykiatri Södra 
Stockholm, som gett mig utrymme att arbeta med Kliniska riktlinjer 
för äldrepsykiatri.

Karin Sparring Björkstén
Huvudredaktör
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 1. Inledning
Karin Sparring Björkstén och Ingvar Karlsson

Bakgrund
Kliniska riktlinjer i äldrepsykiatri vänder sig till läkare som träffar äld-
re patienter med psykiska symtom och sjukdomar. Boken är i första 
hand avsedd för specialister och ST-läkare i psykiatri, men även andra 
grupper av läkare, såsom geriatriker och allmänläkare, kan ha nytta 
och glädje av boken. ST-läkare bör kunna använda Kliniska riktlinjer 
som lärobok för det äldrepsykiatriska delmålet. Äldrepsykiatrin är till 
sin natur multidisciplinär, och även om boken framför allt riktar sig 
till läkare bör även annan sjukvårdspersonal kunna läsa den helt eller  
delvis.

Kliniska riktlinjer för äldrepsykiatri fokuserar på handläggande av 
olika sjukdomstillstånd. Mycket annat skulle också förtjäna egna kapi-
tel, men då skulle dessa riktlinjer aldrig bli klara. Dit hör bland annat 
äldrepsykiatrisk omvårdnad, övriga yrkeskategoriers roll i det äldre-
psykiatriska teamet, kommunernas roll i äldrevården, transkulturella 
aspekter, andlighet och religion, personlighetspsykologi, psykoterapeu-
tiska metoder, teknisk utveckling, mat, fysisk aktivitet samt reglering 
av dygnsrytm och sömn.

Äldrepsykiatriska tillstånd är ofta komplicerade och inflätade i var-
andra. Av det skälet innehåller inte boken enkla faktarutor med anvis-
ningar om hur olika tillstånd ska handläggas. Svårare tillstånd inom 
äldrepsykiatri fordrar oftast en individuell handläggning och då blir 
enkla faktarutor missvisande. Äldrepsykiatri bygger på förståelse av 
komplexa sjukdomar och sammanhang. 

Vi har valt att inte trycka en katalog av diagnoskriterier i denna bok. 
Diagnoskriterier för psykiska sjukdomar är lättgängliga i vården, an-
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tingen i bokform eller elektroniskt. Tyvärr är de ofta dåligt anpassade 
för äldre patienter. DSM-IV är också på väg att bytas ut till DSM-5.

Äldrepsykiatri – en ny medicinsk tilläggsspecialitet 2014
År 2014 kommer äldrepsykiatri att bli en medicinsk tilläggsspecialitet 
till basspecialiteterna psykiatri och geriatrik. I flera länder, framför allt 
anglosaxiska, har äldrepsykiatri länge varit en egen specialitet, ofta som 
tillägg till psykiatri. Erfarenheterna är goda. 

Äldrepsykiatri kan organiseras så att specialiteten ansvarar för alla över 
en viss ålder med psykiatriskt vårdbehov i ett område. Detta har många 
fördelar men kräver betydande omfördelning av sjukvårdsresurser. 

Äldrepsykiatrin i Sverige kommer sannolikt att utgöra en medicinsk 
spetskompetens som behövs när de enkla lösningarna inte fungerar. 
Som idag kommer de flesta äldre patienter med psykiatriska behov att 
skötas inom allmänmedicin, allmänpsykiatri och geriatrik. Äldrepsy-
kiatrin bör kunna arbeta konsultativt mot framför allt dessa speciali-
teter, men också i akutsjukvården. De svårast sjuka äldre befinner sig 
ofta på särskilda boenden eller har omfattande insatser i hemmet. Det 
är viktigt att ställa äldrepsykiatrisk kompetens till förfogande såväl 
för individuella patienter som vårdas genom kommunens försorg, men 
också för samhällets planering för de äldsta medborgarna.

Äldrepsykiatri – ett eget kunskapsområde
I dagsläget erbjuder de medicinska fakulteterna mycket begränsad un-
dervisning i äldrepsykiatri till läkarstuderande. Äldrepsykiatri behö-
ver stärkas som akademiskt ämne. Inom alla delar av Sverige behövs 
kliniska verksamheter med samlad spetskunskap inom ett heltäckande 
äldrepsykiatriskt kunskapsområde.

Med äldrepsykiatri avses här alla sjukdomar med psykiska symtom 
hos äldre oavsett orsak, alltså såväl kognitiva sjukdomar och demens-
sjukdomar som depressioner, ångest, psykoser, kriser m.m. 

Medellivslängden i Sverige har ökat och snart kommer en fjärdedel 
av befolkningen att vara över 65 år. Nära en halv miljon människor i 
Sverige är i åldrarna 80–99 år. Många nyblivna pensionärer kan räk-
na med en utmärkt hälsa under många år. Behovet av äldrepsykiatrisk 
kompetens uppkommer framför allt när det biologiska åldrandet acce-
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lererar och annan sjuklighet och kognitiva svårigheter gör sig gällande. 
Denna kompetens kan även användas när yngre drabbas av kognitiva 
sjukdomar och multisjuklighet.

Många äldrepsykiatriska patienter faller idag ansvarsmässigt mellan 
stolarna och får inte vad de behöver. Inom sjukvården handlar det ofta 
om en olycklig uppdelning utifrån huruvida demensdiagnos föreligger 
eller ej. Jämfört med andra OECD-länder har Sverige mycket få vård-
platser, och detta drabbar framför allt äldre. En relativt sett större börda 
läggs då på kommunerna, men där saknas äldrepsykiatriskt kunnande. 
Samarbetet mellan landstingens och kommunernas vård av äldre behö-
ver förbättras. De medicinska insatserna i särskilda boenden behöver 
stärkas med en ständigt ökande vårdtyngd.

Dagens utbud av läkemedel är enormt men få studier har fokuserat 
på äldre, och ännu färre på multisjuka äldre. Det finns ett stort behov 
av utbildning, forskning och läkemedelsprövningar med fokus på äld-
repsykiatri, men framför allt behöver vi använda det vi redan vet så att 
det kommer patienterna till godo. 

Det är viktigt att inte bara inrikta sig på läkemedelsbehandling vid 
äldrepsykiatriska tillstånd. Det har under den senaste tiden kommit allt 
fler rapporter om positiva effekter av fysisk aktivitet. Bristande motion 
bör därför uppmärksammas som orsak till sjukdom. Träning två dagar 
i veckan 30–45 minuter minskar depression och ökar kognitiva förmå-
gor. Effekterna är betydande och bör beaktas som ett terapeutiskt al-
ternativ eller komplement. Även bristande psykosocial stimulans har 
betydelse för sjukdom hos äldre. 

Psykiska sjukdomar bland äldre har delvis andra orsaker än hos 
yngre och kräver därför särskild handläggning
Sjukdomar som drabbar biologiska funktioner i hjärnan kan orsaka de-
menssjukdomar, depressionstillstånd, psykotiska symtom och ångest. 
Troligen ligger de också bakom en del paranoida sjukdomstillstånd. 
Kroppsliga sjukdomar och andra sjukdomar i hjärnan – som demens – 
leder till en stark ökning av depressionstillstånd, där har ca 30 procent 
av patienterna depressiva symtom. Orsaken är ännu okänd. 

Personlighet är av stor betydelse för förmågan att hantera åldrandet. 
Många äldre blir ensamma, får mindre stimulans och blir mer socialt 
isolerade när jämnåriga dör undan, samtidigt som förmågan att söka 
nya vänner och aktiviteter avtar. Att sluta arbeta innebär ofta för den 
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som har en prestationsbaserad identitet förlust av meningsfulla sam-
manhang, medan det för andra med en relationsbaserad identitet inne-
bär nya möjligheter och stor frihet. Parterna i långvariga relationer 
kompletterar varandra och kompenserar för den andra partens brister. 
Vid plötsliga sjukdoms- eller dödsfall blir det ibland uppenbart att den 
ena parten i en relation är helt hjälplös. 

Inom äldrepsykiatrin finns ett stort behov av somatisk kompetens, 
då samsjuklighet och differentialdiagnostiska problem gentemot soma-
tiska sjukdomar är vanliga. Ofta görs somatiska utredningar parallellt 
med psykiatriska. Det krävs också farmakologisk kompetens, då äld-
re är känsligare för farmaka och ofta behöver många olika läkemedel.

Äldrepsykiatri fordrar en helhetsförståelse av människan och det är 
ett stort problem att äldre med psykiska symtom ofta faller mellan sto-
larna. På många platser i landet finns en skarp indelning av ansvaret 
för patienter med respektive utan demenssjukdom. Många patienter 
med allvarliga psykiska sjukdomar, till exempel schizofreni, har kog-
nitiva symtom. Nydebuterade psykiska sjukdomar vid åldrandet har 
ofta ett inslag av kognitiv störning. En del av dessa patienter utvecklar 
på ett par års sikt demens, andra inte. Dessa gränsfall är ofta de mest 
svårbedömda. Ansvaret för svårt sjuka patienter läggs på kommuner-
nas äldrevård. En samlad äldrepsykiatrisk kompetens skulle underlätta 
för patienterna. Fortfarande ansvarar dock närstående för den största 
delen av vården av psykiskt sjuka äldre.

Äldres sociala situation, problem och livskriser skiljer sig från yngres 
Äldre patienter har behov av att sjukvården har kontakt med andra 
samarbetspartner än för yngre, exempelvis kommunernas äldrevård.

För de allra flesta äldrepsykiatriska patienter måste sjukvården ha en 
vårdplanering med kommunens biståndshandläggare. Den som arbe-
tar med äldre psykiskt sjuka behöver goda kontakter med kommunens 
äldrevård, kunskap om olika äldreboenden, dagvård, primärvård, hem-
tjänst och somatisk vård. Man behöver kunskaper om olika hjälpmedel 
och resurser anpassade för äldres behov. Många verksamheter bedrivs 
i privat regi, men det är kommunerna som beslutar om bistånd. Frivil-
ligorganisationer, föreningar, religiösa samfund, stiftelser och andra 
kan också erbjuda verksamheter som kan komma den äldrepsykiatris-
ka patienten till nytta och glädje. Specialisering innebär möjligheter att 
upparbeta kunskaper samt goda och effektiva kontakter. 
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Vad bör en äldrepsykiatrisk bedömning innehålla?
Ett internationellt koncensusdokument,”Skill-based objectives for spe-
cialist training in old age psychiatry”, slår fast vad en äldrepsykiatrisk 
bedömning bör innehålla. Dokumentet som på svenska heter ”Målbe-
skrivning för specialistutbildning i äldrepsykiatri” finns att ladda ner 
på Svensk Förening för Äldrepsykiatris webbplats, se referenserna i 
slutet av detta kapitel.

Kommunikation med patienten måste få ta tid
Det förtroendefulla samtalet är grunden för psykiatrisk verksamhet och 
måste få ta tid. Syn- och hörselnedsättningar, kognitiva brister, olika 
typer av afasi och nedsatt allmäntillstånd påverkar patientens förmåga 
till kommunikation. Alla som arbetar med äldre måste ha en röst som 
är behaglig att lyssna till och ett uttal som är lätt att förstå. Den som, 
oavsett modersmål, har problem med detta bör söka logopedisk hjälp. 
Redan några få konsultationer kan ge goda resultat.

Nedsatt hörsel är utomordentligt vanligt bland äldre. Man bör alltid 
kontrollera att det inte beror på enkelt åtgärdade orsaker som vaxpropp. 
Läkaren måste förvissa sig om att patienten har fungerande hörhjälp-
medel när sådana behövs. Det finns hörhjälpmedel som inte behöver 
provas ut individuellt, och dessa bör finnas lättillgängliga i sjukvården. 

Alla äldrepsykiatriska verksamheter bör ha tillgång till olika hjälp-
medel för alternativ och kompletterande kommunikation, till exempel 
vid afasi. Förstoringsglas och bra lampor bör alltid finnas. Om patien-
ten inte kan kommunicera verbalt måste man fråga vilken person, per-
sonal eller närstående, som har bäst kontakt med patienten och be den 
personen om hjälp.

Tolk bör vid behov användas frikostigt. Vid begynnande kognitiv 
svikt eller demens tappar patienten ofta senare inlärda språk. Inom 
äldrepsykiatri är det viktigt med kulturkompetens eftersom synen på 
psykisk sjukdom varierar starkt mellan olika kulturer.

Närstående
Man ska alltid försöka skapa god kontakt med patientens närståen-
de, även i de fall relationerna i familjen är dåliga. Anhöriga står för en 
mycket stor del av äldrevården. Det är alltid viktigt att försöka inhäm-
ta anamnes från annan än patienten själv. Anamnesen bör inte bara 
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handla om medicinska fakta, utan det är viktigt att försöka få en bild 
av människan; bakgrund, värderingar, erfarenheter, intressen osv. För 
patienter med nedsatt autonomi måste ibland beslut fattas utan patien-
tens medverkan.

Ju sjukare patienten är, desto viktigare är det att ha en god kommu-
nikation med patientens närstående och/eller god man/förvaltare. 

Psykiatrisk intervju
Anamnesupptagande bör omfatta en allsidig anamnes från patienten 
och andra uppgiftslämnare med tonvikt på följande aspekter:

•	 uppvisade symtom och dessas förlopp (inklusive avvikande  
beteende)

•	 tidigare psykisk och kroppslig sjukhistoria
•	 aktuella medicinska problem
•	 aktuell och tidigare social, ekonomisk och relationsanamnes
•	 ärftlighet
•	 andlighet och religiös tro 
•	 kulturell bakgrund
•	 aktuell och tidigare läkemedelsbehandling 
•	 aktuellt och tidigare missbruk 
•	 skol- och yrkesutbildning
•	 yrkesanamnes
•	 beskrivning av aktiviteter ett typiskt dygn (inkluderande  

dygnsrytm, sömn, sexuell aktivitet och matvanor) 
•	 funktionsförmåga
•	 socialt nätverk
•	 coping-förmåga
•	 premorbid personlighet och kognitiv förmåga
•	 aktuella livshändelser och individens reaktion på dessa.

Psykiskt status 
Man bör göra en allsidig bedömning av psykiskt status hos en äldre per-
son med beaktande av vanliga faktorer som kan påverka medvetande, 
kognitiva funktioner, emotionella och beteendeaspekter, smärta samt 
sensoriska och andra fysiska funktionsnedsättningar. En sådan klinisk 
bedömning ska inkludera:

•	 patientens yttre och beteende
•	 medvetandets vakenhet och klarhet
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•	 stämningsläge
•	 ångest eller oro
•	 tankeinnehåll (till exempel vanföreställningar, fixa idéer, säregna 

upplevelser och kroppsfixering)
•	 kognitiva funktioner 
•	 insikt
•	 självmordsrisk.

Strukturerad bedömning av kognitiva funktioner
Ett strukturerat test som MMT eller MOCA och ett klocktest behövs 
oftast som komplement till det psykiatriska samtalet.

Somatisk undersökning
Ett noggrant somatiskt status ska ingå i den äldrepsykiatriska diagnos-
tiska bedömningen. 

Neurologisk undersökning
En neurologisk undersökning bör genomföras med tanke på eventuella 
hjärnskador som bakgrund till äldrepsykiatrisk sjukdom.

Laboratorieundersökningar
Om det inte nyligen gjorts bör tämligen omfattande blodanalyser göras 
på den äldrepsykiatriska patienten. Det är lämpligt att ha en rutin med 
”inkomststatus” på alla nya patienter i såväl öppen som sluten vård.

Läkemedelsanamnes
Det finns en utbredd tilltro till att gemensamma läkemedelslistor skulle 
lösa problem med fel- och övermedicinering hos äldre. Man bör kon-
trollera i journalkopior, läkemedelslistor och eventuellt med apoteket 
vad som skrivits ut, men listorna säger ingenting om hur patienten an-
vänt läkemedlen.

Patienten och närstående ska alltid tillfrågas om alla läkemedel, även 
receptfria och naturläkemedel. Vissa läkemedel tenderar till att inte all-
tid kommas ihåg: plåster, sprayer, vid behov-mediciner, flytande och 
pulver som blandas ut, depåinjektioner, läkemedel som lånats av and
ra m.m. 

Generikautbyte har medfört att många använder såväl originalprepa-
rat som generika samtidigt. Ofta får patienten olika generikaförpack-
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ningar vid olika tillfällen och känner inte igen sina preparat.
Om patienten får hjälp med läkemedelsadministration av till exem-

pel distriktssköterska och hemtjänst måste man kontrollera hur det 
fungerar. 

En äldrepsykiatriker måste ta ställning även till icke-psykiatriska lä-
kemedel, då även dessa kan ha psykiatriska effekter och interagera med 
andra läkemedel. Man bör göra en datoriserad interaktionsanalys med 
hjälp av till exempel SFINX-databasen.

Preliminär bedömning
När allt ovanstående är gjort får utredningen kompletteras utifrån vil-
ken diagnosgrupp resultaten talar för. De olika kapitlen i denna skrift 
ger vägledning för utredning och behandling. 

Migration
I kontakten med äldre psykiskt sjuka och deras närstående måste man 
alltid – oavsett bakgrund – fråga vad som är viktigt för just dem. 

Vi har avstått från att skriva ett kapitel om transkulturell psykiatri 
och åldrande, eftersom detta skulle bära alldeles för långt. Den stora 
invandringen är ett värdefullt tillskott till Sveriges folk, kultur och nä-
ringsliv. De allra flesta nyanlända invandrare och flyktingar är yngre, 
men många stannar kvar och åldras i Sverige. 

Särskilt för patienter som utvecklar demenssjukdomar och tappar 
senare inlärda språk ställs nya krav på vården. Hos flyktingar med er-
farenheter från krig och katastrofer kan posttraumatiska stressyndrom 
aktiveras i åldrandet eller när kognitiva funktioner sviktar. Detta kan 
ge allvarliga symtom som kan vara svåra att förstå. Anhöriginvandring 
medför ibland att äldre personer utan kunskap om svenska språket el-
ler kulturen kommer till Sverige. 

För ett fåtal språkgrupper finns särskilda demensboenden. Det är 
nödvändigt att utveckla fler former av sjukvård och omsorger i Sverige 
för äldre med olika kulturell och språklig bakgrund. 

I många kulturer tar familjen ett större ansvar för sina äldre än i Sve-
rige, men närstående kan vara döda eller spridda över världen. Även om 
patienten kommer från en kultur där man tar stort ansvar för sina äld-
re måste man erbjuda olika typer av hjälp, som till exempel hemtjänst, 
hemsjukvård, dagvård eller avlastningsboende. 
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Ytterligare utmaningar för framtiden är att organisera vård för de 
svenskar som bosatt sig utomlands, eller vars närstående bor spridda 
över världen. 

Referenser 
Gustafson L, Burns A, Katona C, Bertolote JM, Camus V, Copeland JRM, Du-

fey AF, Graham N, Ihl R, Kanowski S, Kühne N, de Mendonça Lima CA, 
Mateos Alvarez R, Rutz W, Tataru NL, Tudose C. 2003. Skill-based objectives 
for specialist training in old age psychiatry. International Journal of Geriatric 
Psychiatry 18: 686-693.

	 Svensk översättning, ”Målbeskrivning för specialistutbildning i äldrepsykia-
tri” (även geriatrisk psykiatri, geropsykiatri, psykogeriatrik), finns på Svensk 
Förening för Äldrepsykiatris hemsida http://www.aldrepsykiatri.se/rapporter.
html



2. Kognitiv funktion och åldrande
Ove Almkvist

Kognitiva funktioner
Intellektet kan ses som en kombination av flera underordnade kogni-
tiva funktioner. Dit räknas språk, spatial föreställningsförmåga, min-
ne, uppmärksamhet, exekutiv förmåga, perception och motorik. Även 
dessa underordnade funktioner kan delas in i underordnade funktioner. 
Ett exempel är språket och alla dess olika aspekter: semantik, gram-
matik, artikulation, talflöde, läsning etc. Ett annat exempel är minne, 
där man vanligen särskiljer fem olika minnessystem: episodiskt, se-
mantiskt, procedurellt och perceptuellt minne samt arbetsminne. Ett 
tredje exempel utgörs av exekutiv funktion, som är en samlingsterm 
för människans förmåga att organisera sina intellektuella aktiviteter.

Människans kognitiva förmåga kan beskrivas med en hierarkisk mo-
dell. På den mest generella nivån finns det globala intellektet eller med 
andra ord intelligensen. I beskrivningar av det globala intellektet an-
vänds ofta mått (IQ och motsvarande) från olika test. Det vanligas-
te är att ge sammanfattningsmåttet från till exempel Wechsler-testen, 
som används internationellt. Vid undersökningar av den centralnervösa 
bakgrunden till intellektet, så finner man att stora delar av hjärnan ak-
tiveras när intellektuellt krävande uppgifter ska utföras. Det kan man 
visa med funktionella studier av hjärnaktivitet (till exempel fMRI och 
besläktade metoder) under samtidig lösning av uppgifter som brukar 
ingå i ett intelligenstest (Cabeza R, Nyberg L, 2000). Empiriska studier 
har visat att arbetet med uppgifter som ingår i testet Ravens matriser, 
ett icke-verbalt test avsett för att mäta generell begåvning och abstrakt 
tänkande, engagerar stora delar av hjärnan. Mer specifika testuppgif-
ter engagerar mer lokaliserade och avgränsade regioner. Ett exempel är 
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språkligt flöde, som testas genom att generera så många ord som möjligt 
som börjar på en bestämd bokstav. I en sådan uppgift engageras fram-
för allt Brocaområdet i vänster frontallobs nedre och bakre delar, men 
också andra regioner i hjärnan. Det finns på så vis en tydlig koppling 
mellan mentala processer och aktivitet i speciella regioner av hjärnan. 
Denna kunskap kan användas i diagnostiskt syfte och vid utvärdering 
av exempelvis behandling av sjukdom. Denna kunskap är under snabb 
utveckling och blir alltmer detaljerad.

Minnesfunktion
Ofta beskrivs mänskligt minne som en hierarki av fem olika typer av 
minnen (Figur 2:1). De olika typerna skiljer sig åt bland annat beträffande 
inlärning, varaktighet, känslighet för störning, möjligheter att påverka 
samt hur framplockning ur minnet går till. Ett deklarativt eller expli-
cit minne kan återkallas genom medveten ansträngning. Dit räknas epi-
sodminne och semantiskt minne. Ett icke-deklarativt eller implicit min-
ne återkallas omedvetet. Dit hör procedurminne och perceptuellt minne.

Figur 2:1. Minnets hierarki.
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Episodminnet består av individens lagrade upplevelser och erfarenheter. 
Dessa minnen är unika för individen, för tillfället och för platsen, och 
är också i hög grad känsliga för tidens tand. Om inte mycket speciella 
omständigheter råder, så försvinner dessa minnen tämligen snart för 
individen och blir därmed glömda. Bildandet av dessa minnen är be-
roende av framför allt inre temporala områden i hjärnan, som lätt på-
verkas av förändringar i blodflöde, hjärt-kärlsjukdomar, degenerativa 
processer som Alzheimers sjukdom, fysiska och psykiska traumatiska 
händelser, exponering för toxiska ämnen etc.

Det semantiska minnet består av väl inlärda generella kunskaper, ett 
slags faktaminne. Dessa minnen är mer eller mindre gemensamma för 
individer (exempelvis Vad heter Italiens huvudstad?). Inlärning kan ta 
tid, men framplockning av kunskaper kan ofta ske snabbt. Framplock-
ningen är dock beroende av sakens aktualitet. Om lång tid gått sedan 
inlärningen skedde kan det vara svårt att få fram det önskade. Det kallas 
ordglömska, anomi. Lagringen av dessa minnen är sannolikt beroende 
av bakre associationsområden i hjärnan och framplockning engagerar 
främre frontala områden.

Arbetsminnet eller korttidsminnet kan definieras som människans 
tillfälliga bild av omvärlden och den inre tankevärlden, det vill säga 
stundens medvetande. Det är starkt begränsat till ett fåtal objekt, po-
pulärt 7±2 objekt. Ett ständigt inflöde av intryck gör att det samtidigt 
sker ett ständigt utflöde av det som befinner sig i fokus för medvetan-
det. Vad som flödar in bestäms av uppmärksamhetens inriktning, som 
till viss del bestäms av individen själv. Individen kan också bearbeta 
och påverka flödet för informationen i arbetsminnet. Det är det som 
är kärnan i arbetsminnets funktion förutom passiv tillfällig lagring. 
Denna styrning och kontroll är beroende av aktiviteten i de frontala 
områdena i hjärnan. För personer med störningar i dessa områden ses 
ofta nedsättning i arbetsminnet, till exempel vid ADHD.

Procedurminnet sköter information om hur saker ska utföras, fram-
för allt motoriskt (exempelvis dansa, cykla, spela piano), men även men-
talt (exempelvis enkla räknesätt). Detta minnessystem har koppling till 
hjärnans basala ganglier, till regioner viktiga för motorik och till lill-
hjärnan. Inlärningen är ofta mödosam, medan hämtningen kan vara 
snabb, utan ansträngning, och automatisk utanför medvetandets kon-
troll. Det gör att kontraster kan ses mellan minnesfunktion hos en 
Alzheimer-patient (stört episodminne, men intakt procedurminne) och 
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en patient med Parkinsons sjukdom (relativt intakt episodminne, men 
nedsatt procedurminne).

Det perceptuella minnet (förmågan att komma ihåg syn- och hör-
selintryck, smaker, lukter osv.) beskrivs som kopplingen mellan indi-
videns inre begreppsvärld och de sensoriska kvaliteter som definierar 
begreppen. När inlärningen av ett begrepp och dess attribut väl lärts 
in, så tycks denna koppling bestå under långa tider och samtidigt vara 
motståndskraftig, vilket bland annat visar sig under åldrandet. Åld-
randet tycks påverka det perceptuella minnet endast i liten grad. Det-
samma gäller för många sjukdomar som uppvisar episodisk minnes-
störning (till exempel Korsakows syndrom). En anledning kan vara 
att det perceptuella minnet är förknippat med de primära projektions-
områdena i hjärnan.

Kognitiva funktioner under åldrandet
Kognitiva funktioner påverkas i hög grad under åldrandet. Somliga 
funktioner påverkas mer och andra mindre. De funktioner som påver-
kas minst under åldrandet brukar benämnas som kristalliserad intelli-
gens. Det kan handla om till exempel ordförråd, tidigt och väl inlärda 
kunskaper, automatiserade färdigheter (så kallade procedurella kunska-
per). Dessa och andra kristalliserade funktioner visar föga av nedgång 
under det normala åldrandet. Det är först mot slutet av livet som dessa 
funktioner visar en brant nedgång, så kallad terminal försämring (”ter-
minal drop”). I kontrast till kristalliserade kognitiva funktioner finns 
kognitiva funktioner som är starkt känsliga för åldrandets inverkan, 
vanligen kallade flytande intelligens. Dessa kognitiva funktioner visar 
en stadig försämring redan från och med tidig vuxenålder. Det handlar 
vanligen om intellektuell aktivitet som inte kan utnyttja tidigare erfa-
renheter och om situationer som kräver snabbhet i uppfattning, tän-
kande och handling. 

Olika typer av åldrande
Historiskt sett har människans levnadsbana betraktats som en 
ålderstrappa som består av ett skede av utveckling från födseln fram  
till medelåldern, då individen växer på alla plan, blir vuxen och bil-
dar familj. Under medelåldern står människan på sitt livs högsta höjd. 
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Därefter följer det egentliga åldrandet präglat av en avtagande kraft 
och förmåga i olika avseenden. Denna syn finns återgiven i en mängd 
bilder av ålderstrappan. I dessa bilder är åldrandet en resa som är lika 
för alla. I nutida uppfattning av åldrande så är livets resa inte alls lika 
för alla. Sjukligheten i befolkningen ökar med stigande ålder, men det 
finns också en stor variation i sjuklighet mellan olika individer. Figur 
2:2 visar incidensen av cirkulationssjukdomar under livsspannet i oli-
ka åldersgrupper.

I gerontologin indelas ofta åldrandet i tre typer av åldrande – sjuk-
ligt, normalt och framgångsrikt – beroende på förekomsten av sjukdom 
och dess konsekvenser. Även skillnader i biologisk bakgrund, kognitiv 
funktion, emotionella och sociala förhållanden kan användas för att be-
skriva olika typer av åldrande. 

Sjukligt åldrande och kognition
Somliga äldre drabbas av flera olika sjukdomar och olika former av sjuk-
ligt åldrande. Många sjukdomar har konsekvenser för intellektet som 
kan påverkas tillfälligt eller varaktigt. Påverkan av sjukdom kan även 
vara så lindrig att den inte leder till upptäckt och behandling (latent 

Figur 2:2. Incidens av cirkulationssjukdomar under livsspannet i olika åldersgrupper.  
Källa: Socialstyrelsen
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sjukdom). Många individer lever under ogynnsamma omständigheter 
eller med en livsstil som påverkar individen negativt. Det gemensamma 
för det sjukliga åldrandet är att det leder till negativ påverkan på kogni-
tiva funktioner tillfälligt eller varaktigt och ibland även progressivt. Det 
bör dock sägas att det episodiska minnet ofta är den kognitiva funktion 
som blir tidigt och tydligt drabbad. Därefter kan man som tumregel 
säga att exekutiv funktion och snabbhetsfunktioner ofta blir drabbade.

Normalt åldrande och kognition
En stor grupp åldrande individer, särskilt de allra äldsta, känner av 
åldrandet och märker en avtagande fysisk förmåga, sviktande syn och 
hörsel, minskande intellektuell kapacitet särskilt beträffande minne och 
snabbhet samt motorisk rörlighet och kraft. Den typen av åldrande kan 
betraktas som typiskt åldrande. Det normala/typiska åldrande karak-
täriseras av att olika funktioner avtar i olika takt. 

Om man förlitar sig på längdsnittsdata, alltså samma individer som 
följts under ett stort antal år med upprepade mätningar, börjar fram-
för allt den flytande intelligensen att avta i den övre medelåldern, men 
också den kristalliserade intelligensen. Tvärsnittsdata visar en annor-
lunda bild, men sannolikt finns här inbakade kohort-effekter (indivi-
der födda vid olika tidpunkt har fått olika grad av intellektuell stimu-
lans från skolgång och erfarenheter), som gör att dessa data är mindre 
tillförlitliga.

Framgångsrikt åldrande och kognition
Det finns individer som sent eller i liten utsträckning drabbas av sjuk-
domar. Dessa individer har kommit att kallas för framgångsrikt åldrade 
(”successfully aged elderly”, SAE; Rowe & Kahn, 1987). Det typiska för 
framgångsrikt åldrade individer är att de i hög grad har sina kognitiva 
funktioner bibehållna. Det finns mycket som talar för att dessa indi-
vider har en hög kognitiv reservkapacitet (ibland även benämnt hjärn-
reserv), som gör att åldrandet inte märks till att börja med. Det finns 
troligen också en genetisk bakgrund och förhållanden som rör livsstil 
som skiljer dessa individer från andra typer av åldrande. Empiriska stu-
dier visar att framgångsrikt åldrande kan vara förknippat med relativt 
väl bevarade kognitiva funktioner högt upp i åldern. 
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Utredning av kognitiv störning i åldrandet
Utredning kan förslagsvis ske på tre olika nivåer, vilket innebär olika 
krav på metodik och olika krav på kunskaper för att kunna tolka och 
använda resultaten. Här ska kort beskrivas hur metodiken skulle kunna 
se ut på tre olika nivåer: Primärvård, mellannivå och specialistnivå. En 
översikt av nyttan med psykologiska och andra metoders användbarhet 
vid utredning av misstänkt demensutveckling publicerades för några år 
sedan av Statens beredning för medicinsk utvärdering (Demenssjukdo-
mar: en systematisk litteraturöversikt; SBU, 2006).

Primärvårdsnivå
I en första kontakt kan ett kognitivt status bestå av ett översiktligt test 
(”screening”), exempelvis ett Mini Mental Test (MMT; MMSE, Mini 
Mental Status Examination; Folstein, Folstein & McHugh, 1975), som 
sannolikt är det internationellt mest använda testet för översiktlig be-
dömning av intellektet. En nackdel med instrumentet och andra, lik-
nande metoder är att skalegenskaperna inte uppfyller kraven för en in-
tervallskala. Även andra nackdelar finns, såsom det starka beroendet 
av god språklig förmåga. Fördelen är dess enkelhet och trots allt den 
översiktliga informationen. Vid osäkerhet och/eller otydlighet i utfallet  
bör patient remitteras till särskild utredningsenhet för kognitiva sym-
tom. 

Många patienter är utlandsfödda med annan kulturell bakgrund och 
mindre goda kunskaper i svenska. Hur ska bedömningen då ske? Nyli-
gen har en dansk avhandling (Nielsen, 2012) visat att särskilda instru-
ment bör användas. Ett förslag på screeningtest är RUDAS (Storey et 
al., 2004).

Om man vill utöka undersökning på primärvårdsnivå finns en del test-
metoder som är tillgängliga för icke-psykologer. Ett exempel är metoder 
av typ ADAS-Cog, klocktest och andra metoder som finns åtkomliga via 
nätet och Svenskt Demenscentrum (www.demenscentrum.se).

Mellannivå
Nästa steg kan vara att anlita personer med speciell utbildning för att 
bedöma kognitiv funktion. Det kan vara psykologer, logopeder eller 
ibland arbetsterapeuter beroende på frågeställning som gör en renod-
lad kognitiv bedömning, bedömer språkliga funktioner eller hur hem-



	 2.  Ko g n itiv     f u n k ti  o n  o c h  å l d r a n d e 	 |	 27

situationen hanteras av patienten. Ibland kan flera professioner behöva 
anlitas för att få en bred beskrivning av en patients funktion.

Specialistnivå 
På specialistnivå genomförs en kognitiv undersökning av specialister 
på kognition, vilket fordrar psykologer med fortbildning i neuropsy-
kologi. Då genomförs en utförlig kartläggning av olika kognitiva funk-
tioner med hjälp av test, observationer, intervju och insamling av bak-
grundsuppgifter. Framför allt används test som är väl standardiserade 
och data på en intervallskala. De flesta internationellt spridda testen är 
väl utprövade, vilket gör att psykometriska egenskaper är kända (medel-
värde, spridning i normalpopulationen och i olika kliniska grupper, re-
liabilitet, validitet, sensitivitet, specificitet). Ett kognitivt status återges 
med fördel som en profil relaterad till medelvärdet för en frisk popula-
tion. Då jämförs patienten med andra personer (interindividuell jämfö-
relse). Det vore ännu bättre att patienten i sitt aktuella tillstånd (morbid 
förmåga) kunde jämföras med sin egen förmåga som frisk (premorbid 
förmåga). För närvarande finns vissa möjligheter att göra en skattning 
av premorbid intellektuell förmåga med hjälp av speciella test och me-
toder. Då utgör individen sin egen kontroll (intraindividuell jämförelse).
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3. Bakgrund till psykisk 
sjukdom i hög ålder
Ingvar Karlsson

Psykisk sjukdom i hög ålder samvarierar med en rad olika faktorer. 
För en rad faktorer finns ett orsakssammanhang. Att en psykisk sjuk-
dom har en klar orsak, som ibland kan behandlas specifikt men som 
ibland kvarstår och leder till kroniciterande sjukdom, är viktigt både 
för förståelsen av sjukdomen och för att kunna ge en optimal behand-
ling. För att detta ska vara möjligt behövs en noggrann utredning för 
att inte bara ge en diagnos utan också för att söka en bakomliggande 
orsak. De faktorer som ligger bakom psykisk sjukdom som debuterar 
eller förvärras i hög ålder kan sammanfattas i:

•	 skador i hjärnan eller en påverkan på hjärnans funktion
•	 psykosociala och psykogena faktorer som sorg, trauma, stress 

eller liknande
•	 somatisk sjukdom, bristtillstånd, bristande fysisk aktivitet
•	 läkemedelsbiverkan.

Hjärnskador och psykisk sjukdom
Vid en hjärnskada påverkas de funktioner som är förlagda till ett spe-
cifikt område. Det kan vara nervcellscentra eller förbindelseområden. 
Vilka funktioner som påverkas är avhängigt av vilka områden som på-
verkas. Det kan vara kognitiva funktioner, oftast specifika kvalitéer, 
men det kan också vara psykiska funktioner. Vad som påverkas är då 
avhängigt av skadans utbredning. Oftast finns vid en hjärnskada både 
störning av kognitiv funktion och emotionell funktion. Den psykiska 
sjukdom som framför allt visats ha samband med hjärnskada är de-
pression.

Depression har associerats till förändringar i hjärnan; vidgning av 
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hjärnventriklar, vida hjärnfåror, minskad volym av frontallober, hip-
pocampus och nucleus caudatus (Schweitzer, Tuckwell et al. 2001). Det 
har hävdats att skador framför allt i frontostriatala och limbiska struk-
turer är en viktig faktor bakom depressioner hos äldre (Alexopoulos 
2002). I en annan undersökning uppvisar frontalloberna mer atrofi på 
vänster än höger sida vid äldredepression och skillnaden är mest utta-
lad för de svårast deprimerade patienterna (Kumar, Bilker et al. 2000).

Vaskulära hjärnskador, ”vitsubstansförändringar”, är mycket vanli-
ga hos äldre. Vaskulär depression har beskrivits som en undergrupp av 
äldredepression (Alexopoulos, Meyers et al. 1997), där både depressiva 
symtom och kognitiva störningar med exekutiv dysfunktion är fram-
trädande. Vid äldredepression är överhuvudtaget exekutiv störning van-
ligt förekommande (Lockwood, Alexopoulos et al. 2002). Denna stör-
ning är sannolikt en direkt effekt av en hjärnskada i frontalloberna. 
Skadan försvårar behandling och den exekutiva störningen finns till 
stor del kvar efter att depressionen behandlats.

Vid Alzheimers sjukdom är depression mycket vanligt och bakom-
liggande faktorer är sannolikt flera, såväl degenerativa förändringar 
förorsakade av Alzheimersjukdomen som samtidiga vaskulära skador 
och psykologiska faktorer (Lee and Lyketsos 2003).	  

Depression är vanligt efter stroke. Sambandet mellan lokalisation 
av hjärnskadan och depressiva symtom har diskuterats under lång tid. 
Cummings och Mega hävdar att vid depression som inträffar de förs
ta två månaderna efter stroken finns vänstersidig skada, ett samband 
som försvinner om depressionen kommer senare (Cummings and Mega 
2003). 

Sammanfattningsvis finns det evidens för att vänstersidiga hjärn-
skador i frontala, frontostriatala eller limbiska strukturer kan ge upp-
hov till depressiv sjukdom. Det är mest klarlagt för cerebrovaskulär 
skada men skador av andra orsaker i dessa strukturer kan sannolikt ge 
en liknande bild.

Sociala och psykologiska faktorer
Sociala och psykologiska faktorer är en viktig orsak till psykisk sjuk-
dom hos äldre. Detta har framför allt visats vid depressiva tillstånd. I en 
metaanalys av befintliga studier finner man att tre faktorer starkt ökar 
risken för depression i hög ålder: om man nyligen varit utsatt för sorg, 
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fysiskt handikapp och sömnstörning (Cole and Dendukuri 2003). Dessa 
tre faktorer förklarar enligt författarna ca 70 procent av förekomsten 
av depression i hög ålder. Sömnstörning kan dock både vara en bidra-
gande faktor i sig och ett symtom på depression. Av fysiska handikapp 
i populationen 75 år och äldre är nedsatt gångförmåga associerad med 
depression liksom hörsel- och synnedsättning (Weyerer, Eifflaender-
Gorfer et al. 2008).

Att inte ha någon nära vän ökar risken för depression påtagligt i en 
population 75 år och äldre (Osborn, Fletcher et al. 2003). Även livs-
händelser det föregående året ökar risken (OR 1,4). Författarna fann 
också en ökad risk (OR 1,5) för depression förknippad med att bo på 
äldreboende.

Ytterligare en riskgrupp bland äldre är de som vårdar en anhörig med 
demens. Depressionssiffror på upp till 50 procent har rapporterats (Li-
vingston, Manela et al. 1996). Att vårda personer med annan kroppslig 
eller psykisk sjukdom tycks inte innebära samma belastning. 

Sammanfattningsvis är de sociala och psykologiska faktorerna bak-
om depression kvantitativt viktiga. Detta lyfter fram behovet av en sä-
ker diagnostik för att kunna skilja normala reaktioner på livshändelser 
från psykisk sjukdom.

Somatisk sjukdom och psykisk sjukdom
Somatisk sjukdom har associerats med depression. I de flesta studier 
av sambandet mellan somatisk sjukdom och depression har man inte 
specifikt studerat äldre. I en nyligen publicerad översikt finner man att 
14 olika diagnoser har associerats med depression. De vanligaste dia
gnoserna är gastrointestinal sjukdom, stroke, muskuloskeletal sjuk-
dom, obesitas, Parkinsons sjukdom, diabetes och sjukdomar i and-
ningsvägarna (Iacovides and Siamouli 2008). Kopplingen mellan cancer 
och depression är mera oklar. Närvaro av depression har visat sig öka 
benägenheten att söka sjukvård för den kroppsliga sjukdomen.

Det är viktigt att ha klart för sig att sambandet mellan somatisk sjuk-
dom och psykisk sjukdom går i båda riktningarna då tillstånden påver-
kar varandra (Iacovides and Siamouli 2008). Sambandet tycks finnas 
framför allt för ”minor depression” och är mindre tydligt vid egentlig 
depression (Beekman, Penninx et al. 1997).

Fysisk aktivitet är en viktig faktor för hjärnan. Vid fysisk aktivitet 
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frisätts substanser, cytokiner, som påverkar hjärnan. I en översikt sam-
manställer Cotman et al. kunskapsläget (Cotman, Berchtold et al. 2007). 
De cytokiner som bildas vid fysisk aktivitet kan passera blod-hjärn-
barriären och leder till en kaskad av effekter på nervcellerna. Fysisk 
aktivitet ökar nybildning av synapser i hippocampus-kärnan och ökar 
nybildning av nervceller. De nya cellerna i hippocampus blir funktio-
nellt aktiva. Sådana strukturella förändringar i hjärnan av fysisk akti-
vitet har också visats i andra områden. Uppenbart kan fysisk aktivitet 
också verka skyddande på nervcellerna. Möjligen kan också minskning 
av inflammatoriska reaktioner bidra till de positiva effekterna.

Ett ökande antal studier visar att regelbunden motion/träning häng-
er samman med lägre förekomst av depression/nedstämdhet och sänk-
ning i depressionssymtom hos kliniska såväl som icke-kliniska grupper 
av äldre (Sjosten and Kivela 2006). I en studie av en stor representativ 
grupp äldre över 60 år fann man (Lindwall, Rennemark et al. 2007) att 
deltagande i motionsaktiviteter på lätt såväl som tung intensitetsnivå de 
senaste 12 månaderna hade samband med lägre poäng i depression (mätt 
genom MADRS). Intressant var även att de som motionerade ett par 
gånger i veckan, snarare än de som motionerade varje dag, uppvisade 
lägst depressionspoäng. Detta stöder även resultat från tidigare forsk-
ning som visar att sambandet mellan fysisk aktivitet och psykologisk 
såväl som fysiologisk hälsa inte är linjärt. I stället verkar det som om en 
måttlig dos av motion och fysisk aktivitet har starkast effekt på hälsan, i 
alla fall gällande psykologiska hälsomått som depression och kognition. 
Förutom effekt på kognition och depression är lite känt om effekten 
av fysisk aktivitet vid psykisk sjukdom. Sannolikt är bristande fysisk 
aktivitet en viktig faktor för uppkomst av psykisk ohälsa i hög ålder.

Depression som läkemedelsbiverkan
Depression kan uppstå som biverkan vid läkemedelsbehandling. Endast 
få studier har gjorts inom detta område och det mesta av informationen 
finns som fallbeskrivningar. I en sammanfattning från 1980 anges att 
preparat som kortison, indometacin, L-dopa och antipsykosläkemedel 
(neuroleptika) kan ge depression som biverkan (Ananth and Ghadirian 
1980). Antipsykotiska läkemedel har även senare rapporterats kunna 
ge upphov till depression vid behandling av schizofreni (Krakowski, 
Czobor et al. 1997). Detta gäller framför allt äldre preparat där graden 
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av depression har korrelerats till intensitet av extrapyramidal biverkan. 
Depression som biverkan har dock rapporterats även för nyare anti-
psykosmedel som ziprazidon och quetiapin hos enstaka patienter med 
schizofreni, trots att quetiapin i sig har en antidepressiv effekt.

Ett annat preparat som rapporterats kunna ge depression är propra-
nolol, en tidigare ofta använd betablockerare. Huruvida risken gäller 
betablockerare i allmänhet är oklart. Behandling med östrogenprepa-
rat vid prostatacancer kan ge depression hos äldre, i ca 16 procent av 
de behandlade (Anelli, Anelli et al. 1994). Antiepileptika kan ge upp-
hov till depression. Det gäller framför allt preparat med huvudeffekt på 
GABA-systemet som barbiturater, topiramat och vigabatrin (Schmitz 
2006), medan preparat med effekt på glutamatsystemet som lamotri-
gin ger färre depressiva biverkningar. Lamotrigin har dessutom visats 
kunna ha positiv effekt på depressiva symtom. En grupp av läkemedel 
där en depressiv biverkan är vanlig och till och med påverkar behand-
lingsmöjligheterna är interferoner (Loftis and Hauser 2004).

Även om depression som biverkan till de flesta läkemedel är ovanlig 
så är det ändå viktigt att tänka tanken vid oförklarliga depressiva reak-
tioner i samband med läkemedelsbehandling. Detta gäller speciellt hos 
äldre, där multifarmaci är vanlig. Bekräftelsen på att depressionen var 
en biverkan av ett läkemedel fås när symtomen försvinner inom kort 
tid efter att behandlingen med det misstänkta läkemedlet avslutats.

Undersökning och provtagning vid psykisk sjukdom  
i hög ålder
Vid nydebuterad svår psykisk sjukdom hos äldre bör datortomografi 
av hjärnan övervägas. Det är viktigt att se om det finns hjärnskador, 
som eventuellt har betydelse för symtombilden och möjligheten till att 
återfå full hälsa. En datortomografisk undersökning kan ge en uppfatt-
ning om symtom som hänger direkt samman med en hjärnskada, som 
till exempel exekutiva störningar.

Vid depressionsmisstanke bör också omfattande laboratoriediagnos-
tik göras och ska då inkludera prover på sköldkörtelfunktion. Brist på 
vitamin B12 (kobalaminer) och/eller folsyra (folat) är associerad med 
depression och demenssjukdom, även om sambandet är oklart. En be-
stämning av P-Homocystein bör ingå. Direkt analys av S-Kobalamin 
och fS-folat/B-folat är mer osäkert men vid höga värden av homo-
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cystein bör en komplettering av dessa göras. Höga värden på homo-
cystein ska behandlas med B12- och folsyrasubstitution, som i vissa fall 
leder till en påtaglig förbättring. Kunskapen är dock ännu begränsad. 
I vissa fall kan analys av andra substanser som vitamin D (S-25-OH-
Vitamin D) behöva göras.
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4. Depressiv sjukdom vid 
åldrandet
Ingvar Karlsson

Depression eller normala reaktioner?
Normalt är en människas stämningsläge i överensstämmelse med yttre 
händelser och den livssituation som personen lever i. Vid en depressi-
on däremot är tankar och känslor mer negativa än vad situationen an-
nars skulle föranleda. Det upplevs som om glädjeämnen finns men de 
berör inte. 

Hos äldre finns ofta en förändrad livssituation med förluster och 
trauman. Detta leder till diagnostiska svårigheter vid depression. Är 
stämningsläget vad som kan förväntas eller är det alltför negativt? Vid 
en depression färgas dessutom minnen och tankar negativt. Detta le-
der till att den deprimerade tycks ha fler och svårare trauman än vad 
som verkligen är fallet. 

Diagnosen depression ställs endast i begränsad utsträckning. I en 
holländsk studie fann man att bara hälften av alla äldre patienter med 
depression fick korrekt diagnos (Volkers, Nuyen et al. 2004). Svenska 
data visar också på stor underdiagnostik av depression hos äldre inom 
primärvård (Gottfries, Noltorp et al. 1997; Frojdh, Hakansson et al. 
2003).

Det finns således risker för att depression såväl underskattas som 
överskattas. Det finns oftast inte någon skarp gräns mellan vad som 
kan anses vara en normal reaktion och sjukdom. För att ställa en  
korrekt depressionsdiagnos hos äldre fordras därför en ingående kun-
skap. 
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Depressionsdiagnos vid hög ålder
Depression hos äldre är en annorlunda sjukdom än hos yngre, trots att 
symtom och behandling är likartade. Det betyder att de gränser för 
sjukdom som man bestämt sig för hos yngre inte utan vidare kan över-
föras till äldre. Fröjdh och medarbetare har i en prospektiv undersök-
ning studerat kroppslig hälsa vid till synes lätta depressiva tillstånd hos 
äldre (Frojdh, Hakansson et al. 2003). I gruppen med huvudsakligen 
mycket lätta depressiva sjukdomar var dödligheten i kroppslig sjukdom 
mer än fördubblad. Andra forskare har funnit att mortaliteten i hjärt-
sjukdom vid ”minor depression” – ett syndrom med färre symtom än 
vid egentlig depression – är ökad med 1,6 gånger hos äldre. Hos dem 
som uppfyllde kriterier för egentlig depression var risken ökad med  
3 gånger (Penninx, Beekman et al. 2001). Depression hos äldre är så-
ledes förenad med en avsevärd mortalitetsökning och en ökning finns 
också vid lindrig depression. Detta talar för att gränsen mellan depres-
sion och ”normala livsreaktioner” bör ligga lägre än hos yngre och att 
förekomst av depressionssjukdom bör bedömas utifrån ett perspektiv 
på hela människan.

Eftersom det saknas särskilda kriterier för depression hos äldre är 
det ofta inte lätt att avgöra vad som ska betraktas som en depression. 
Kliniskt bör en långvarig nedstämdhetsperiod utan säkra yttre orsaker 
betraktas som depression. 

Det man vanligen menar med begreppet depression är det som i 
DSM-IV anges som egentlig depression (major depressive disorder). 
Flertalet äldre med depressionssjukdom uppfyller dock inte kriterier-
na för en egentlig depression. Fröjdh och medarbetare anger två andra 
signifikanta diagnoser – ”minor depressive disorder” och ”subthreshold 
depressive disorder” (subsyndromal depression) (Frojdh, Hakansson et 
al. 2003). Dessa syndrom innehåller färre symtom jämfört med egent-
lig depression, men nämner inget om symtomdjup. Egentlig depression 
kan naturligtvis ses också hos äldre, även djupa melankoliska förstäm-
ningar – ibland med depressivt färgade psykotiska vanföreställningar 
– men de allvarligaste tillstånden är förhållandevis sällsynta.

Frekvensen depression i hög ålder anges i populationsstudier till ca 
15 procent (Beekman, Copeland et al. 1999; Roman and Callen 2008). 
De frekvenser som nämnts i litteraturen varierar kraftigt, mellan 0,4 
procent och 35 procent (Copeland, Beekman et al. 2004), vilket framför 
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allt beror på avsaknad av anpassade diagnostiska kriterier, men också på 
vilken population som studerats. Copeland et al. finner stor variation 
mellan olika länder också med samma diagnostiska instrument (Cope
land, Beekman et al. 2004). Frekvensen depression har i flera studier 
visats öka med stigande ålder. 

Närvaro av depression påverkar alltid livskvaliteten hos den drabba-
de, kanske ännu mer vid hög ålder. Den depressiva sjukdomen adderar 
sig till den höga åldern och ofta också till samtidig kroppslig sjukdom 
och sänker därför den upplevda livskvaliteten påtagligt (Gallegos-Car-
rillo, Garcia-Pena et al. 2009). 

Depression och mortalitet vid somatisk sjukdom
Depression kan förvärra en samtidig kroppslig sjukdom. Många stu-
dier har visat att förekomst av depression ökar dödligheten vid kropps-
liga sjukdomar. Vid hjärtsjukdom finns ett flertal studier som visat en 
ökad mortalitet vid samtidig förekomst av depression (Andersen, Lolk 
et al. 2005), även om kvaliteten på studierna varierar. Livsstilsfaktorer 
kan förklara en del av den ökade mortaliteten (Adamson, Price et al. 
2005), men trots det kvarstår fortfarande en klar ökning som endast 
kan förklaras av depressionen i sig. En fördubblad mortalitet har rap-
porterats vid depression hos patienter med hjärt-kärlsjukdom, diabe-
tes, reumatoid artrit och kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL). I 
en stor översikt sammanfattar Evans och medarbetare att depression 
och kroppslig sjukdom påverkar varandra ömsesidigt och att depressi-
on som sådan ökar mortaliteten för den kroppsliga sjukdomen (Evans, 
Charney et al. 2005).

Vid kroppslig sjukdom blir en samtidig depression ofta långvarig. 
Efter ett år finns diagnosen kvar hos 75 procent av patienterna, såväl 
vid egentlig depression som vid ”minor depression” (Cole, McCusker 
et al. 2006).

Depression vid demens
Äldre med depression har dubbelt så ofta en kognitiv störning jämfört 
med yngre (Bhalla, Butters et al. 2009), en störning som kvarstår också 
efter behandling. Personer som haft depression har en fördubblad risk 
att utveckla Alzheimers sjukdom (Ownby, Crocco et al. 2006). Den 
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ökade risken kvarstår även om den depressiva episoden ligger så långt 
tillbaka i tiden som 25 år. Hos personer med lätt kognitiv störning och 
samtidig depression ökar risken att utveckla demens med 2,6 gånger. 
Om man vänder på det hela, så ökar risken för depression hos kognitivt 
nedsatta. Vid Alzheimers sjukdom har depression rapporterats i upp 
till 50 procent hos patienterna (Lee and Lyketsos 2003).

Depressionssjukdom vid vaskulär demens är mer långdragen och va-
rierar mindre över tid jämfört med vid Alzheimers sjukdom (Li, Mey-
er et al. 2001). Också vid lätt kognitiv störning kvarstår depression, 
utan att variera i intensitet. Att dessa depressionstillstånd är svåra att 
behandla beror med stor sannolikhet på att det finns en organisk or-
sak till depressionen. Depressioner med exekutiva svårigheter är svår-
behandlade, medan de är lättare att behandla om det endast föreligger 
minnesproblem.

Depression vid cerebrovaskulär sjukdom
Det finns evidens för att cerebrovaskulär sjukdom kan leda till depres-
siv sjukdom (Rao 2000). Det är viktigt att veta att vid denna typ av de-
pression finns såväl depressiva symtom som symtom som härrör från 
den cerebrovaskulära skadan och som kan vara svåra att särskilja. För-
utom depressiva symtom finns ofta exekutiva störningar (Alexopoulos, 
Meyers et al. 1997). Hjärnskadorna tyder på en påverkan på frontala 
funktioner i hjärnan med minskad koncentrationsförmåga, uppmärk-
samhet, simultankapacitet och planeringsförmåga. Ofta är initiativför-
mågan kraftigt sänkt. Dessa symtom kvarstår ofta, även efter en fram-
gångsrik behandling av depressionen. 

Symtombilder och diagnos vid äldredepression 
De diagnostiska kriterierna för depression har utvecklats för personer i 
vuxen ålder och specifika kriterier för äldredepression saknas ännu. Ett 
problem är att äldredepression är en heterogen sjukdom som på många 
sätt skiljer sig från den hos yngre. En vanlig form av depressivitet hos 
äldre är subsyndromal depressiv sjukdom av typen ”minor depressi-
on” och tillståndet ökar i frekvens med stigande ålder. Detta medför 
att symtomen är färre och inte alltid så uttalade hos äldre. 

I de jämförelser som gjorts mellan yngre och äldre som uppfyller de 
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diagnostiska kriterierna för egentlig depression har man också hittat 
skillnader. Man har funnit att sömnstörning minskar med stigande ål-
der liksom känslan av värdelöshet och skuld (Corruble, Gorwood et al. 
2008). Däremot ökar inslaget av agitation/hämning. Det är dock vik-
tigt att ha i minnet att skillnader av den här typen inte alltid gäller för 
den enskilde individen.

Det kan också vara så att vissa symtom inte är direkt uppenbara hos 
äldre. Ett sänkt stämningsläge presenteras inte hos alla med äldrede-
pression. I en engelsk studie fann man hos personer som var äldre än 
76 år att endast hälften visade sitt sänkta stämningsläge (Girling, Bark-
ley et al. 1995), detta trots att en tredjedel av de undersökta uppfyllde 
kriterierna för egentlig depression. Också vid subsyndromal depressi-
on kan detta symtom missas i det kliniska samtalet. Det ska dock inte 
tolkas så att ett sänkt stämningsläge inte finns, det kan upptäckas med 
hjälp av direkta och adekvata frågor. Svårighetsgraden av sjukdomen 
kan ses i att 70 procent upplevde att livet inte var värt att leva, även om 
de flesta inte hade suicidtankar. 

Vid äldredepression kan sömnstörningar bestå såväl av tidigt upp-
vaknande, svårigheter att somna som förlängd sömn (van den Berg, 
Luijendijk et al. 2009). Irritabilitet är ett vanligt symtom vid depres-
sion hos äldre. Subjektiva minnesproblem ses ofta. Inaktivitet ses ock-
så ofta hos äldre. Det är dock både ett symtom vid depression och vid 
hjärnskador, framför allt av vaskulär typ, och kan inte ensamt använ-
das som tecken på depression. Somatiska symtom är en viktig del i bil-
den vid depression. Vid subsyndromal depression kan somatiska sym-
tom dominera bilden men också vid egentlig depression hos äldre kan 
kroppsliga besvär vara orsaken till läkarkontakt, medan de psykiska 
symtomen hålls tillbaka. 

Det finns en hög komorbiditet mellan depression och ångest i hög 
ålder. Hela 48 procent av äldre med egentlig depression uppfyller sam-
tidigt diagnostiska kriterier för ett ångestsyndrom. Omvänt så uppfyl-
ler endast 26 procent av de äldre med ångestsyndrom kriterierna för en 
egentlig depression (Beekman, de Beurs et al. 2000).

Diagnostiken av en äldredepression är helt klinisk och baseras på en 
förändring av stämningsläget från tidigare. Typiska symtom tillsam-
mans med uteslutning av annan sjukdom som skulle kunna ligga bak-
om är grunden för en depressionsdiagnos. I praktiken finns stor risk 
för underdiagnostik. Det illustreras av benägenheten att inte berätta 
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om psykiska symtom medan kroppsliga besvär lyfts fram som orsak 
till minskat välbefinnande. I många fall finns också kroppslig sjukdom 
samtidigt. Diagnos av depression hos äldre fordrar därför aktiva och 
konkreta frågor. 

Skattningsskalor
Skattningsskalor kan vara till stor hjälp för att finna depressiva tillstånd. 
Geriatric Depression Scale (GDS) är en enkel skattningsskala som är an-
passad till äldre (D’Ath, Katona et al. 1994). Den finns i flera olika ver-
sioner. I Sverige används GDS-20-skalan, en variant som består av 20 
frågor (Gottfries, Noltorp et al. 1997). Cornell Scale for Depression in 
Dementia (CSDD) är en mer forskningsinriktad skala som mäter graden 
av depression (Alexopoulos, Abrams et al. 1988). Den fungerar också vid 
samtidig kognitiv reduktion (Alexopoulos, Abrams et al. 1988). Hospital 
Anxiety Depression Scale (HAD) (Zigmont and Snaith 1983) är en icke 
åldersbunden skattningsskala som är enkel och som ger poäng såväl för 
depression som för ångest. Montgomery Åsberg Depression Rating Scale 
(MADRS) (Montgomery and Asberg 1979) fungerar i hög ålder. Hopkins 
Symtom Checklist (HSCL) (Frojdh, Hakansson et al. 2004) fungerar väl 
för att finna alla med depression. Hamiltons depressionsskattningsskala 
(Hamilton 1960) däremot fungerar mindre väl i hög ålder.

Skattningsskalor bör kompletteras med diagnostik enligt DSM-kri-
terier. Kliniskt relevanta depressiva tillstånd kan ofta endast diagnos-
ticeras som ”minor depression” eller ”subthreshold depression”. Olika 
skattningsskalor ger olika avgränsning. Gränsen för vad som är kliniskt 
relevant blir en bedömningsfråga. En jämförelse har gjorts mellan tre 
olika sätt att diagnostisera depression hos äldre av Fröjdh et al., som 
fann att HSCL har mycket hög sensitivitet och specificitet (Frojdh, 
Hakansson et al. 2004). Vad gäller MADRS föreslår författarna att hos 
äldre bör minimigränsen för vad man betraktar som sjukdom sättas 
vid 14 poäng. DSM-kriterierna för depression befanns vara otillräck-
liga för äldre. Den kliniska relevansen av de ”lättaste” depressiva till-
stånden visas av en stor påverkan på mortalitet och fortsatt hälsout-
veckling också före dessa.

Som tidigare nämnts är ångestsjukdom starkt förenad med depres-
sion i hög ålder. I praktiken kan dessa sjukdomar inte skiljas från var-
andra utan det finns en betydande överlappning. Äldredepression kan 
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ofta beskrivas som ett depressions- och ångestsyndrom. Behandlingen 
av ångestkomponenten fordrar att depressionen hävs, liksom behand-
lingen av depressionen fordrar att ångestsymtomen behandlas.

Obenägenheten att visa ett sänkt stämningsläge gör att det kan vara 
svårt att hitta en depression. Denna obenägenhet finns framför allt i 
början av samtalet men vid en god kontakt kommer erfarenhetsmäs-
sigt ett sänkt stämningsläge fram mer och mer. Indirekta frågor som 
”kan du glädja dig åt det som gladde dig tidigare?” kan ofta fånga det 
sänkta stämningsläget.

Differentialdiagnostik
Bipolär sjukdom som debuterat tidigare i livet kvarstår i hög ålder. Bipo-
lär sjukdom kan även dyka upp sent i livet, bland annat på basen av hjärn-
skador i höger frontallob, så kallad sekundär bipolär sjukdom. Den visar 
sig ofta i hypomana/maniska reaktioner vid antidepressiv behandling.

Posttraumatiskt stressyndrom kan ses i hög ålder. En person som 
haft den diagnosen får ofta recidiv av sjukdomen i hög ålder. Det kan 
hänga samman med den livsförändring som uppkommer vid pensio-
nering, vid demenssjukdom eller vid neurologisk sjukdom. Faktorer 
som leder till depression kan också ofta ge upphov till ett recidiv av ett 
posttraumatiskt stressyndrom.

Exekutiva svårigheter med inaktivitet och initiativsvårigheter kan te 
sig som depression. Om inte stämningsläget är sänkt kan inte en för-
bättring förväntas vid en behandling.

Kroppsliga sjukdomar som hypothyreos kan simulera depression. 
Som tidigare nämnts är det viktigt att beakta att depression är vanlig 
vid kroppslig sjukdom och att psykiska och somatiska symtom kan 
adderas till varandra.

Behandling av äldredepression
Läkemedelsbehandling utgör i de flesta fall grunden vid behandling. 
Psykoterapi och psykosociala åtgärder samt fysisk aktivitet är andra 
viktiga behandlingsstrategier som tillägg eller alternativ när läkeme-
delsbehandling inte är lämplig. Vid djup depression är elektrokonvul-
siv behandling (ECT) ett alternativ.
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Strategi för behandling med läkemedel
Majoriteten av läkemedelsstudier har inkluderat personer som uppfyl-
ler kriterierna för egentlig depression. Kunskapen om behandling av 
”minor depression” är därför begränsad. Läkemedelsbehandling av de-
pression är lika effektiv som hos vuxna i yrkesverksam ålder men åter-
fallsfrekvensen är högre (Mitchell and Subramaniam 2005). Allt talar 
för att med rätt behandling kan en depression vid åldrandet förbättras. 
För ett fullgott resultat kan dock läkemedelsbehandlingen behöva kom-
pletteras med psykoterapi eller psykosociala åtgärder.

En läkemedelsbehandling av depression tar längre tid på sig att ge 
effekt hos äldre. Vid fyra veckors behandling ses endast begränsade 
effekter och full effekt kommer ofta först efter 12 veckors behandling 
(Karlsson, Godderis et al. 2000). I studien jämfördes citalopram och 
mianserin. Preparaten visade en likvärdig effekt. Vid samtidig demens-
sjukdom går behandlingen långsammare. I en engelsk studie har före-
komst av vitsubstansförändringar och exekutiva störningar visats för-
svåra behandlingen (Baldwin, Jeffries et al. 2004). 

De flesta studier har visat att antidepressiva läkemedel har signifi-
kant effekt hos ca 60 procent av de behandlade. Det finns få konklusi-
va studier där ett preparat visat bättre antidepressiv effekt än ett annat 
(SBU 2004). Av nyare preparat har escitalopram visat bättre effekt än 
citalopram (Wu, Greenberg et al. 2008). Mirtazapin förefaller ha snab-
bare initial effekt än SSRI, främst vad gäller sömn och ångest (Schatz-
berg, Kremer et al. 2002). 

Man bör komma ihåg att studier visar endast gruppskillnader som 
inte med säkerhet gäller i det enskilda fallet. Klinisk erfarenhet talar 
för att byte till läkemedel med en bredare verkningsmekanism kan ge 
ökat behandlingssvar. En studie som talar för detta visade att två tred-
jedelar av dem som inte svarade på första preparatet svarade vid byte 
till kraftfullare preparat (Flint and Rifat 1996).

Val av antidepressiva
Man startar vanligen med ett SSRI-preparat; citalopram eller sertralin. 
Escitalopram kan vara mera effektivt än citalopram men är inte nödvän-
digt vid lättbehandlade tillstånd. Vid bristande behandlingssvar efter 
4–6 veckor, eller om tillfrisknandet avstannar med SSRI-behandling, 
bör byte till annat preparat göras.

Huvudregeln är då att välja ett läkemedel som har en bredare eller an-



	 4.  D e p r e ssiv     s j u k d o m  vi  d  å l d r a n d e t 	 |	 43

norlunda verkningsmekanism. I det läget kan det vara lämpligt inrikta 
behandlingen på aktivering av såväl serotonin- som noradrenalinsyste-
men. Båda dessa transmittorsubstanser påverkar äldredepression i lika 
utsträckning (Karlsson, Godderis et al. 2000). En aktivering av båda 
transmittorsystemen ger därför en förstärkt effekt. Klinisk erfarenhet 
talar för att hos äldre ger en alltför stark aktivering av till exempel se-
rotonin biverkningar och begränsade terapeutiska effekter. Venlafaxin  
och duloxetin är två så kallade SNRI-medel som kan ge både seroto
nerg och noradrenerg effekt. Enligt de subventionsregler som gäller för 
duloxetin i Sverige börjar man med att byta till venlafaxin om inte sär-
skilda skäl talar mot det, ett byte som kan ske direkt. Vid otillräcklig 
effekt eller vid biverkningar av venlafaxin kan duloxetin bli aktuellt. 
Vid behandling med venlafaxin måste man oftast gå upp i dos för att 
få en kliniskt betydelsefull effekt även på noradrenalinsystemet vilket 
kan öka risk för biverkningar. Duloxetin ger en något mer balanse-
rad effekt på serotonin- och nordrenalinsystemen och fungerar erfa-
renhetsmässigt väl hos äldre vid måttlig till svår depression (Raskin, 
Wiltse et al. 2007).

Ett annat alternativ är byte till eller tillägg av mirtazapin till SSRI. 
Mirtazapin kan dock ge påtaglig viktuppgång och en besvärande seda-
tion dagtid. I vissa fall kan den aptitökande effekten dock vara önsk-
värd. Den sederande effekten kan också vara önskvärd, men då till kväl-
len. SNRI-alternativen kan eventuellt också kombineras med mirtaza-
pin vid mycket svår depression. Ytterligare ett annat alternativ är tillägg 
av bupropion som kan ge god effekt vid svår trötthet och hämning. Vid 
svåra depressiva symtom, eller vid suicidtankar, är SSRI sällan tillräck-
ligt effektiva utan behandlingen bör inledas på nivå två.

Särskilda hänsyn vid läkemedelsbehandling hos äldre
Samtliga tricykliska antidepressiva (TCA) har påtagliga antikolinerga 
egenskaper som leder till kognitiv störning. De bör därför undvikas 
till äldre. Personer som sedan tidigare långtidsbehandlas med TCA 
kan långsamt sättas över på andra läkemedel. Det finns kombinationer 
av antidepressiva som kan ge likartad effekt på transmittorsystemen.

Vid terapiresistent depression har atypiska antipsykotiska läkeme-
del givit ökad grad av remission (Barbee, Conrad et al. 2004; Lenze, 
Sheffrin et al. 2008). Antipsykotiska läkemedel har hos personer med 
demens visats ge en ökad mortalitet (Ballard, Hanney et al. 2009). An-
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tipsykotiska läkemedel bör därför inte ges annat än på strikt indika-
tion till äldre.

Eftersom äldre personer ofta behandlas med flera olika läkeme-
del finns det risk för ogynnsamma interaktioner mellan vissa med-
el. Det kan handla om att läkemedel påverkar varandras nedbrytning 
men också att effekter av läkemedlen kan adderas på ett icke önskvärt 
sätt. Paroxetin och fluoxetin blockerar kraftfullt ett av isoenzymerna 
(CYP2D6) i det så kallade P450-systemet i levern. Detta isoenzym del-
tar i nedbrytningen av många läkemedel och för höga halter av dessa 
medel kan uppstå vid samtidig behandling med fluoxetin och paroxetin. 
Framför allt det senare kan på så sätt skapa interaktionsproblem med 
andra läkemedel. Citalopram, escitalopram och sertralin ger kliniskt 
inte någon påvisbar interaktionsproblematik vad gäller nedbrytningen 
av andra läkemedel och är därför att föredra. En alltför kraftfull be-
handling i form av hög dosering eller i form av kombinationer av antide-
pressiva ger ökad risk för biverkningar eller eventuellt utlösande av ett 
maniskt/hypomant skov. Man bör därför sträva efter att inte använda 
potentare behandling än vad som behövs för att läka ut depressionen.

Man bör vara observant på koncentrationen av natrium i blodet (S-
Na) vid behandling med SSRI, duloxetin eller venlafaxin. Risk finns 
framför allt hos äldre som behandlas med diuretika att en natriumbrist 
(hyponatremi) uppstår som i vissa fall kan vara symtomgivande och 
allvarlig. Det finns ännu inte tillräcklig evidensbaserad kunskap för 
att ge rekommendation om kontinuerliga kontroller av natrium. Dock 
bör en kontroll alltid göras om diuretika sätts in, och också gärna efter 
1–2 månaders behandling.

En ökad risk för fallolyckor har rapporterats hos äldre som behand-
las med antidepressiva. Detta gäller framför allt SSRI (Kerse, Flicker 
et al. 2008). Risken skiljer sig dock inte nämnvärt från det man ser vid 
behandling med andra psykofarmaka (Leipzig, Cumming et al. 1999). 
Det bör observeras att också depression i sig ökar risk för fallolyckor 
(Allan, Ballard et al. 2009).

Elektrokonvulsiv behandling (ECT)
ECT är effektiv vid svår depression också hos äldre, men bör förbehål-
las tillstånd där snabb effekt är nödvändig. Riskerna är dock generellt 
små. Det finns större risk för förvirringstillstånd än hos yngre. Frågan 
om långvarig kognitiv påverkan är osäker (Tielkes, Comijs et al. 2008). 



	 4.  D e p r e ssiv     s j u k d o m  vi  d  å l d r a n d e t 	 |	 45

Risken för kognitiv försämring tycks störst hos dem som har kognitiv 
störning redan innan behandlingen. Risken är också större för kogni-
tiv påverkan vid underhållsbehandling.

Bilateral elektrodplacering bör användas sparsamt vid elektrokon-
vulsiv behandling av äldre. Det har visats att denna variant av ECT 
tycks ge fler kognitiva störningar vid behandling hos yngre (Sackeim, 
Prudic et al. 2007). Behandling 2 gånger/vecka ger färre kognitiva pro-
blem än 3 gånger/vecka.

Ett problem med ECT är återfall. I naturalistiska studier rapporte-
ras återfall hos 50 procent av de behandlade inom 6–12 månader (Flint 
and Gagnon 2002). ECT fordrar därför en kraftfull antidepressiv ef-
terbehandling under lång tid, ofta livslångt.

Psykologisk behandling
Depressioner hos äldre kan behandlas med psykoterapi. Tre olika tera-
piformer har framför allt studerats vid depressioner hos äldre: kogni-
tiv beteendeterapi (KBT), interpersonell terapi (IPT) och problemlös-
ningsterapi (PST – Problem Solving Therapy). Trots att terapiformerna 
har använts under lång tid finns brister i dokumentation.

I en nyligen publicerad metaanalys har man visat att kognitiv bete-
endeterapi har effekt vid behandling av depression (Peng, Huang et al. 
2009). I metaanalysen finner man dock ingen kombinationseffekt med 
läkemedel. Författarna har även tittat på reminiscensterapi (att se till-
baka på sitt gångna liv och plocka fram särskilda händelser som berört 
en) liksom på allmän psykoterapi, definierad som annan terapi än KBT 
eller reminiscensterapi och såg liknande effekter. I en annan nyligen 
publicerad metaanalys fann man att psykoterapi fungerar lika väl hos 
äldre som hos yngre (Cuijpers, van Straten et al. 2009). I en tidigare ana-
lys har man dock funnit att de äldre svarar långsammare, och att risken 
för återfall är vanligare och kommer tidigare (SBU 2004).

IPT har studerats relativt utförligt (Miller, Cornes et al. 2001). I en 
studie finner man att kombination med läkemedel ger en tilläggseffekt 
(Miller, Wolfson et al. 1997). I en annan studie har det visats att IPT 
fungerar i primärvård och att metoden ger effekt på depression vid so-
matisk sjukdom (Miller and Reynolds 2007).

Depressiva symtom hos äldre är ibland relaterade till den fysiska 
aktiviteten (Yoshiuchi, Nakahara et al. 2006). Ett aktivitetsprogram 
som qigong har rapporterats ge antidepressiv effekt (Tsang, Fung et al. 
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2006). Ett gruppbaserat träningsprogram minskade depressionssymtom 
hos äldre kvinnor som fått sjukhusvård för akut sjukdom (Timonen, 
Rantanen et al. 2002). Kunskapen är dock begränsad och studierna har 
metodologiska svagheter (Barbour and Blumenthal 2005). Uppenbart 
är att det finns positiva effekter av fysisk aktivitet vid depression hos 
äldre och detta bör finnas med i de terapeutiska strategierna.

Terapirefraktära depressioner
Vid bristande behandlingssvar bör i första hand ett förnyat diagnos-
tiskt övervägande göras. 

Orsaken kan vara:
•	 Hjärnskada

–– direkt orsak till depressiva symtom
–– exekutiva störningar som misstolkas som depressiv sjukdom

•	 Ångestsjukdom som kan behöva tilläggsbehandling
–– generaliserat ångestsyndrom
–– posttraumatiskt stressyndrom 

•	 Bipolär sjukdom 
•	 Bristtillstånd

–– B12/folsyra
–– vitamin D
–– Andra brister som magnesiumbrist har rapporterats ge de-

pression
•	 Thyroideasjukdomar
•	 Somatisk sjukdom
•	 Bristande social stimulans
•	 Bristande fysisk aktivitet
•	 Bristande behandlingsföljsamhet
•	 Snabb läkemedelsmetabolism som ger låg serumkoncentration 

av antidepressiva

Behandlingsstrategier vid terapirefraktär depression hos äldre
I första hand görs en bedömning av effekter och biverkningar av er-
hållen behandling. Om problemet är biverkningar bör byte till annat 
preparat med likartad farmakologisk effekt göras. Om problemet är 
bristande effekt ska strategin vara att ge kraftfull effekt på såväl sero-
tonin som noradrenalin. Om ångestnivån är hög kan huvudeffekten 
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behöva vara på serotonin, eventuellt kan tillägg av pregabalin ge effekt 
både på ångest och på stämningsläge. Om psykomotorisk hämning el-
ler trötthet är huvudsymtom bör noradrenalinstimulering vara krafti-
gast. Tillägg av mirtazapin förstärker monoaminåterupptagshämmare.

SNRI-preparat är viktiga att pröva. När detta inte hjälper fullt ut 
kan en kraftfullare behandling ske med en kombination av escitalo-
pram och bupropion. Denna kombination är mycket kraftfull och bör 
endast ges när annat inte hjälper.

Kombinationen psykoterapi och läkemedelsbehandling kan förstärka 
varandra och detta bör beaktas.

ECT är ofta effektivt och kan bryta en djup depression. Problemet är 
att recidivrisken är stor, framför allt vid svårbehandlade depressioner. 
Oftast kan detta förhindras genom en kraftfull och långvarig läkeme-
delsbehandling, eventuellt kombinerad med psykoterapi.

Litiumbehandling kan förstärka en antidepressiv behandling, också 
vid icke bipolär depression hos äldre.

Underhållsbehandling
Risken för återfall är stor vid äldredepression. Underhållsbehandling 
har dessbättre visat effekt. I en studie av äldre med förstagångsepisod 
av depression och som svarat på behandling höll sig patienterna friska 
under två år vid underhållsbehandling. När man sedan satte ut läke-
medlet återföll 60 procent under en tvåårsperiod (Flint and Rifat 1999). 
Kända faktorer bakom ökad risk för återfall är vitsubstansförändringar 
(Alexopoulos, Kiosses et al. 2002), exekutiva störningar (Alexopoulos, 
Meyers et al. 2000) och psykotisk depression (Flint and Rifat 1998). 

Vad gäller underhållsbehandling med IPT så har terapiformen visat 
återfallspreventiv effekt (Miller, Frank et al. 2003). Hos dem med lättare 
depressiva tillstånd anges den ha bättre effekt än vid djupare depression 
(Taylor, Reynolds et al. 1999). Effekten var också sämre hos dem med 
högre ålder. Läkemedel i form av nortriptylin, ett tricykliskt antide-
pressivum, har visat sig ha bättre återfallsprevention än IPT (Reynolds, 
Frank et al. 1999). 

Behandling med antidepressiva i fulldos tycks hindra återfall även 
vid längre tids uppföljning. I en öppen studie har man följt de behand-
lade så länge som fyra år (Flint and Rifat 2000). Goda resultat är också 
rapporterade från en placebokontrollerad studie (Klysner, Bent-Han-
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sen et al. 2002). Tillägg av litium minskar risken för återfall (Wilkin-
son, Holmes et al. 2002) medan risken ökar vid utsättning (Reynolds 
III, Frank et al. 1996). Företrädare för den kända äldreforskargruppen 
i Pittsburgh föreslår att de flesta (men inte alla) med egentlig depres-
sion bör ha långtidsbehandling (Reynolds, Alexopoulos et al. 2001).

Behandling av speciella grupper
I den stora SBU-rapporten från 2004 finns en genomgång av läkeme-
delsbehandling av depression vid somatisk sjukdom (SBU 2004). Lä-
kemedelsbehandling av depression har studerats vid en rad olika so-
matiska sjukdomar som är vanliga i hög ålder som exempelvis cancer, 
hjärt-kärlsjukdom, Parkinsons sjukdom och stroke. En metaanalys av 
samtliga studier visade på positiva effekter av behandling, men också 
att kunskapsläget är begränsat (Gill and Hatcher 2001). Man har inte 
funnit hållpunkter för att något speciellt läkemedel är mer effektivt än 
något annat, men jämförande studier har å andra sidan gjorts endast i 
begränsad utsträckning. Risken för biverkningar är stor vid somatisk 
sjukdom och har stor betydelse för valet av antidepressivt preparat.

Antidepressiva har visats vara preventiva mot depression vid stroke 
(Chen, Patel et al. 2007). Jämförelser mellan läkemedel och psykologisk 
behandling är få, men en ganska sen studie fann att escitalopram var 
bättre än problemlösningsterapi som i sin tur var bättre än placebo att 
förhindra depression vid stroke (Robinson, Jorge et al. 2008).

Behandling av depression vid demens har studerats endast i begrän-
sad omfattning (SBU 2004) och kunskapen är inte tillräcklig för att 
skapa evidensbaserade behandlingsrekommendationer. Placebosvaren 
har varit påfallande stora vilket talar för att icke farmakologiska aspek-
ter är viktiga. Studier och klinisk kunskap talar för att gängse behand-
lingsprinciper bör användas för behandling av depression vid demens. 
Behandling med acetylkolinesterashämmare har rapporterats ge viss 
positiv effekt på depressiva symtom och bör kombineras med antide-
pressiva vid Alzheimers sjukdom.

Påverkan på mortalitet vid behandling av depression vid 
somatisk sjukdom
Studier har visat att behandling av depression vid flera olika soma-
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tiska sjukdomar kan minska mortaliteten i den somatiska sjukdomen 
(Evans 1993; Gallo, Bogner et al. 2007; Bogner, Morales et al. 2007). I 
en amerikansk placebokontrollerad studie där man prövade de akuta 
antidepressiva effekterna av fluoxetin och nortriptylin vid depression 
efter stroke fann man något mycket intressant vid en långtidsuppfölj-
ning. De patienter som fick aktiv behandling, fluoxetin och nortripty-
lin, oavsett om denna var effektiv eller inte på depressionen i den akuta 
studiefasen, hade en klart större långtidsöverlevnad jämfört med dem 
som fick placebo (Jorge, Robinson et al. 2003). Studien var dock inte så 
stor och har ännu inte replikerats.

Bipolär sjukdom i hög ålder
En bipolär sjukdom som debuterat innan åldrandet är en livslång sjuk-
dom. Vid åldrandet kan sjukdomsbilden påverkas av åldersförändring-
ar. Också kroppsliga förändringar kan påverka behandling med litium. 

Eftersom hjärnskador är en riskfaktor för bipolär sjukdom (Hajek, 
Carrey et al. 2005) ökar risken för sekundär bipolär sjukdom hos äld-
re. Det är framför allt skador i höger frontallob som kan ge upphov 
till sekundär bipolär sjukdom. Hjärnskador hos äldre ökar också ris-
ken vid depressionsbehandling att utlösa bipolär sjukdom. Risken är 
störst vid mycket kraftfull behandling och där en hjärnskada finns i 
höger frontallob.

Bipolära sjukdomar hos äldre är inte ovanliga och kan enligt vis-
sa författare omfatta 10–25 procent av de affektiva tillstånden (Aziz, 
Lorberg et al. 2006). Den kliniska bilden avviker ofta starkt från den 
hos yngre och omfattar förutom sedvanliga symtom också depressiva 
symtom, konfusion och kognitiv påverkan (Galland, Vaille-Perret et al. 
2005). Det finns ofta en irritabilitet/aggressivitet. Ett förbättrat stäm-
ningsläge ses ofta som att en somatiskt svårt sjuk person mår ”alldeles 
utmärkt”. Symtombilden är ofta dramatisk och påfrestande för omgiv-
ningen, framför allt vid samtidig demenssjukdom. Bilden växlar ofta 
starkt mellan dessa olika symtom och växlingen kan vara snabb. Den 
atypiska symtombilden medför att diagnosen sätts alltför sällan. Ett 
viktigt symtom för att misstänka ett maniskt/hypomant tillstånd är ett 
ökat ordflöde, som finns också när bilden ter sig depressiv.

Det är oklart hur stor risk det finns för utveckling av bipolära sym-
tom vid en antidepressiv behandling av äldre, eller vilka som utgör en 
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riskgrupp. Risken bör dock tas i beaktande och behandling av depres-
sion bör inte överdrivas utan ha som mål att vara den lägsta som ger 
full symtomfrihet.

Det saknas studier av behandling av sekundär bipolär sjukdom hos 
äldre. Klinisk erfarenhet visar att en omedelbar utsättning av all antide-
pressiv behandling minskar symtomen. Antipsykotiska läkemedel har 
en dämpande effekt på samma sätt som vid mani/hypomani hos yngre. 
Långtidsbehandling med antipsykotiska läkemedel bör undvikas med 
tanke på biverkningsrisk och en eventuell ökad mortalitet (Ballard, 
Hanney et al. 2009). Litium fungerar väl i hög ålder men serumkon-
centrationen bör hållas relativt låg med tanke på risk för biverkningar, 
oftast 0,5–0,6 mmol/l. Om inte denna koncentration kan hållas med ta-
bletter rekommenderas att använda en peroral extempore-beredning av 
litiumcitrat. Rekommenderad koncentration är 6 mmol/10 ml där 10 ml 
motsvarar en tablett Lithionit. Lämplig dos kan dras upp mycket exakt 
med en injektionsspruta (men ska inte injiceras utan sväljas).
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5. Ångest med debut vid 
hög ålder
Ingvar Karlsson

Ångest är ett vanligt symtom i hög ålder. Ångestsjukdomar indelas 
hos yngre i generaliserat ångesttillstånd (GAD), paniksyndrom, soci-
al fobi, specifika fobier, tvångssyndrom och posttraumatiskt stressyn-
drom (PTSD) (Flint 2005). De som uppfyller diagnostiska kriterier för 
ångestsjukdomar vid hög ålder har ofta haft en sjukdomsdebut tidigare 
i livet (Flint 2005). De olika ångestsjukdomarna har många likartade 
symtom och sjukdomarna överlappar varandra i hög ålder. Hos äldre 
är det tveksamt om hur ångestdiagnoser bör uppdelas. Vanligtvis an-
vänder man dock samma diagnoser som hos yngre. Behandlingen är 
ofta likartad mellan olika ångestsyndrom hos äldre. 

Detta kapitel tar endast upp några ångesttillstånd med debut vid 
hög ålder.

Ångest som delsymtom vid depression
Vid depression i hög ålder finns mycket ofta en kraftigt ökad ångest-
nivå. Det finns i praktiken en gradvis övergång mellan ”rena” depres-
siva tillstånd och ”rena” ångestsyndrom. När depressionen behandlas 
minskar ångestsymtomen. För att få bort ångest måste de depressiva 
symtomen behandlas fullt ut. Se i övrigt kapitlet ”Depressiv sjukdom 
vid åldrandet”.

Ångest vid somatisk sjukdom
Sjukdom som hjärt-kärlsjukdom, astma eller kroniskt obstruktiv lung-
sjukdom (KOL) har ofta en ångestkomponent. Lungsjuka patienter med 
ångest kan hamna i en ond cirkel av stigande doser bensodiazepiner 
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som ger en avslappning av andningsmuskulaturen och därigenom ökad 
andnöd och ångest. Det är viktigt att se till både den kroppsliga och 
psykiska komponenten. En behandling av den psykiska komponenten 
kan ofta påtagligt minska de kroppsliga symtomen. Eftersträva ett gott 
samarbete med somatiska läkare.

Akatisi
Akatisi, en oförmåga att sitta still i kombination med en stark inre rast-
löshet, är ett plågsamt tillstånd som kan förväxlas med ångest. Akatisi 
kan uppträda spontant, som del i neurologiska sjukdomar eller som bi-
verkan till vanliga läkemedel såsom neuroleptika och SSRI-preparat. 
Det är viktigt att avgöra vad som är orsaken. Om akatisi är en biverkan 
till ett läkemedel är behandlingen att sätta ut detta läkemedel och om 
behov föreligger ersätta det. Diagnosen akatisi säkras när symtomen 
försvinner efter en dos snabbverkande L-dopa. Behandling av isolerad 
akatisi kan ske med låg dos dopaminagonist (pramipexol).

Ångestliknande tillstånd vid nedsatt exekutiv funktion
En speciell typ av oro ses hos personer med en kognitiv störning i form 
av nedsättning av exekutiva förmågor. Personen har då svårt att hantera 
flera uppgifter samtidigt (minskad simultankapacitet), svårt med pla-
nering och organisering. Vid stress eller belastning blir det för mycket 
intryck att bearbeta och personen kan bli mycket orolig. Detta är en 
vanlig orsak till oro vid demens eller annan kognitiv störning.

Posttraumatiskt stressyndrom
Posttraumatiskt stressyndrom ses relativt ofta i hög ålder och är en 
speciell form av ångestsjukdom. Vid denna sjukdom är orsaken svåra 
trauman. Dessa trauman kan ligga mycket långt tillbaka i tiden. Det är 
inte ovanligt att sjukdomen har funnits förhållandevis obemärkt under 
många år. I samband med åldrandet, både biologiskt och psykosocialt, 
kan bilden förvärras på ett för omgivningen oförklarligt sätt. De min-
nen som funnits av tidigare trauman försvinner i praktiken inte och 
kan därför återkomma. Personen har oftast haft olika strategier för att 
hålla borta dem från tankarna. Arbete har ofta varit en dominerande 
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strategi. Vid pensioneringen försvinner denna möjlighet, vilket leder 
till att minnena kommer upp till ytan. Debut av andra psykiska sjuk-
domar som depression eller demens kan också medföra att symtomen 
återkommer. 

Vanliga symtom vid posttraumatisk stress är återupplevanden av ti-
digare trauman, sömnproblem och mardrömmar. Det finns en ökad 
ångestnivå och depressiva symtom. Att tala om det som ligger bakom 
är svårt och leder till ökad ångest och man undviker därför att berätta, 
vilket ökar risken för att ställa en felaktig diagnos. 

Den kliniska bilden av ett posttraumatiskt stressyndrom skiljer sig 
från depression:

•	 stämningsläget varierar påtagligt under ett samtal
•	 mardrömmar är vanliga
•	 ångestsymtom är påtagliga och plågsamma
•	 sömnproblemen är mer framträdande.

Behandling av ångestsjukdomar hos äldre
Behandlingen av ångestsjukdomar är i första hand antidepressiva läke-
medel (SSRI) och utgör den läkemedelsbehandling som har störst evi-
dens. Vid posttraumatiskt stressyndrom kan ibland läkemedel som på-
verkar noradrenalin öka ångestnivån. Känsligheten för detta kan vara 
mycket stor men varierar mellan olika individer. Läkemedel som pre-
gabalin (Lyrica) kan komplettera en SSRI-behandling. Hos äldre måste 
initialdosen vara låg, oftast 25 mg, och ökning sker långsamt tills man 
får ångestfrihet eller biverkningar uppträder. Det finns inga studier hos 
äldre men avsevärd klinisk erfarenhet.

Bensodiazepiner är lugnande medel och många äldre behandlas med 
dessa under kortare eller längre tid. Även om korttidseffekten är god är 
långtidseffekten tveksam (Benitez, Smith et al. 2008). Biverkningarna 
av bensodiazepiner är påtagliga hos äldre människor: trötthet, risk för 
fall, kognitiv påverkan (Barker, Greenwood et al. 2004; Bierman, Co-
mijs et al. 2007) och risk för beroende (Bierman, Comijs et al. 2007). 
Fallrisken liknar den vid många andra psykofarmaka och är störst för 
långverkande bensodiazepiner. Det största problemet är den tillvänj-
ning som sker och som skapar ett beroende. Även om den ursprungliga 
sjukdomsbilden försvunnit blir det svårt att sluta. Ofta kan en gradvis 
nedtrappning göra det möjligt att avsluta behandlingen, i andra fall mås-
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te man fortsätta en långtidsbehandling. Dessa läkemedel bör därför inte 
användas annat än under mycket kort tid för att inte skapa ett beroende. 

Psykoterapi är en viktig behandlingsprincip också vid ångesttillstånd 
hos äldre men tillgången är i praktiken mycket begränsad. Psykotera-
pin bör anpassas till den typ av ångestsjukdom som föreligger. Effek-
ten är uppenbart mindre än hos yngre och det finns studier som visar 
negativa resultat (Mohlman 2004). Vid svåra tillstånd bör läkemedels-
behandling och psykoterapi kombineras. 
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6. Suicidnära äldre
Margda Wærn

Inledning
Äldre har höga suicidtal (antal suicid per 100 000 invånare). Detta gäl-
ler både i Sverige och globalt. I Sverige görs cirka en fjärdedel av alla 
suicid av personer i åldern 65 år och äldre. Hos män över 80 år är sui-
cidtalet kraftigt förhöjt. Suicidförsök är däremot mindre vanligt bland 
äldre. Bland yngre, särskilt kvinnor, är suicidförsök mycket vanligare 
men vid 75-årsåldern är könsskillnaden borta. Ett suicidförsök hos en 
äldre person måste tas på stort allvar. Dödsavsikten är oftast starkare 
(Wærn 2012). 

Depressionsförekomsten är hög hos äldre som suiciderar. Fysiska 
sjukdomar, förlust av funktioner och krympande socialt nätverk kan 
bidra till känslor av hopplöshet. Negativa attityder kring åldrandet kan 
medföra att man betraktar äldres suicidalitet som ”förståelig”, vilket 
kan leda till att man missar behandlingsbara tillstånd. 

Specifika tillstånd med ökad risk för suicid
Depression finns hos minst 65 procent av alla äldre som suiciderar 
(O’Connell et al. 2004), vilket innebär att identifiering och behandling 
av depression intar en central plats när det gäller suicidprevention i den-
na åldersgrupp. Även mildare depressiva tillstånd kan medföra risk för 
både suicidförsök och suicid hos äldre (Wærn 2002, Wiktorsson 2010). 

Alkoholmissbruk och beroende innebär att riskökningen för suicid 
är förhöjd 10 gånger jämfört med befolkningen i övrigt. Samma gäl-
ler för suicidförsök (Wiktorsson 2010). Riskökningen ses inte bara hos 
män utan även hos kvinnor. Andra psykiska sjukdomar med förhöjd 
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suicidrisk hos äldre är ångestsjukdomar och psykossjukdomar (Conwell 
& Thompson 2008). Man har funnit föga stöd för ett samband mellan 
demenssjukdomar och suicid (Haw et al. 2009). Däremot finns forsk-
ning som tyder på att deprimerade personer med suicidtankar och sui-
cidförsök presterar sämre på kognitiva tester än deprimerade utan sui-
cidalt beteende (Dombrovski et al. 2008).

Kontrollerade studier har visat att vissa personlighetsfaktorer före-
kommer oftare hos suicidfall. Dessa inkluderar rigiditet och bristan-
de öppenhet för nya upplevelser samt obsessiva-kompulsiva drag och 
ängslighet (Conwell & Thompson 2008). Kontrollbehov är ytterliga-
re en faktor som framhävs i forskningen. Personer som har suicide-
rat i hög ålder hade enligt deras anhöriga varit aktivitetsorienterade 
hela livet. Självkänslan var kopplad till ett prestationsbehov. Vidare 
beskrevs tendensen att hålla ett känslomässigt avstånd (Kjölseth et al.  
2009).

Tidigare suicidförsök är hos alla åldersgrupper förenat med ökad risk 
för fullbordat suicid. Det finns dock mycket som talar för att fenomenet 
är starkare kopplat till fullbordat suicid hos äldre än hos yngre. Som 
framgick inledningsvis är den suicidala avsikten ofta starkare hos äld-
re. Vidare har forskare konstaterat en stor överlappning mellan risk-
faktorer för suicid och suicidförsök hos äldre (Wiktorsson et al. 2010). 

Betydelsen av sociala faktorer för suicid är inte lika välstuderad hos 
äldre som hos yngre. Detta till trots finns övertygande bevis för de soci-
ala faktorernas inverkan på suicid sent i livet (Fässberg et al. 2012). Lik-
som vid självmord hos yngre individer var interpersonella problem vik-
tiga i sammanhanget. Familjeproblem rapporterades hos nästan hälften 
av självmordsfallen i åldern 65+ i en svensk studie. Sambandet med sui-
cid kvarstod även efter att man tog hänsyn till förekomsten av depres-
sion. I en stor dansk registerstudie var förlust av partnern en riskfaktor 
för suicid bland äldre män, men inte bland äldre kvinnor (Erlangsen et 
al. 2004). För män över 80 kvarstod risken i flera år. Ett tunt socialt nät-
verk är en riskfaktor för både suicid och suicidförsök hos äldre. Mins-
kad risk ses hos personer som deltar i föreningar och aktiv hobbyverk-
samhet. Bland äldre som vårdats i Västsverige i samband med suicid-
försök uppgav hela 60 procent att de upplevde problem med ensamhet. 
Sambandet kunde inte förklaras av depression (Wiktorsson et al. 2010). 

Att tillhöra ett religiöst samfund är kopplat till minskad risk för sui-
cidalt beteende hos äldre (Fässberg et al. 2012). Tröst, mening och ge-
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menskap kan bidra till välbefinnandet. Religiöst avståndstagande från 
självmord kan också spela in. Svenska data saknas, men studier från 
andra delar av världen visar relativt sett höga suicidtal hos protestan-
ter. Något lägre tal observeras för katoliker, och låga tal återfinns hos 
personer som hör till judiska och muslimska samfund (Gearing & Li-
zardi 2009). 

Fysisk sjukdom ökar risken för suicid två till tre gånger (Stenager 
och Stenager 2009). I en svensk studie som fokuserade specifikt på äld-
re kunde man visa att den förhöjda risken var oberoende av depression 
(Wærn et al. 2002). Det finns forskning som antyder en könsskillnad, 
där fysisk sjukdom tycks ha en mer central roll i suicidproblematik hos 
män (Quan et al. 1999, Wærn et al. 2002). Specifika sjukdomar som har 
kopplats till ökad självmordsrisk inkluderar neurologiska sjukdomar 
(särskilt stroke och epilepsi), cancer, hjärtsvikt, kroniska lungsjukdo-
mar och olika smärttillstånd (Stenager och Stenager 2009). Risken för 
suicidalt beteende stiger med ökande antal sjukdomar. De allra flesta 
äldre med kroppsliga sjukdomar har varken suicidtankar eller suicid-
planer. Risken för suicid vid fysisk sjukdom är starkast hos personer i 
medelåldern. 

Sannolikt är det funktionsnedsättningen, snarare än sjukdomen i sig, 
som ökar suicidrisken. Funktionsförlust medför frihetsbegränsningar, 
som kan vara särskilt svårt att acceptera för personer som alltid haft en 
kroppslig medvetenhet, som ville vara friska och starka och ha kontroll 
över läget (Kjölseth et al. 2010). Personer med hemsjukvård och de som 
har hemtjänst utgör grupper med särskilda behov; här finns ökad risk 
för suicid (Wærn et al. 2003). I sällsynta fall kan kroppslig ohälsa med 
funktionsnedsättning utlösa mord-självmord. Typfallet är att den åld-
rade maken dödar först sin maka och därefter sig själv. Paret har länge 
levt i ett symbiotiskt förhållande. Man klarar inte längre av sin vardag 
utan hjälp från utomstående då båda två har drabbats av sjukdom och 
funktionsnedsättning. Att ta med hustrun i döden kan upplevas av 
mannen som ett sätt att hantera situationen med bibehållen kontroll 
in i det sista. Mannen lider inte sällan av depression. Ibland finns även 
alkohol med i bilden. 

Vanföreställningar kring kroppsliga sjukdomar kan vara förenade 
med svår ångest och suicidtankar och kan leda till suicid. Övertygel-
sen att man lider av en obotlig sjukdom kan vara så uttalad att personen 
tar sitt liv för att slippa sjukdomens tärande slutfas. Vid förhöjd ång-
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estnivå hos en äldre person med psykotisk depression är suicidrisken 
förhöjd och tillståndet kräver akut psykiatrisk behandling. 

Suicid hos en familjemedlem är förenad med ökad suicidrisk även 
sent i livet. I en svensk äldrestudie var suicid (Rubenowitz et al. 2001) 
i släkten associerat med en fyrfaldig riskökning för död genom suicid. 
Bland suicidfallen i den studien hade personer med suicid i släkten gjort 
tidigare suicidförsök i större utsträckning än andra. Detta kan tala för 
en familjär vulnerabilitet, en tendens att vid motgångar reagera med 
suicidala handlingar. 

Klinisk suicidriskbedömning
Kartläggning av suicidalt beteende både förr och nu är en central kom-
ponent vid klinisk suicidriskbedömning inom psykiatrisk öppen- och 
slutenvård. Även personer som inte ter sig deprimerade kan ha suicid-
tankar, varför även de utan depression bör tillfrågas. Långt ifrån alla 
berättar spontant om suicidtankar. Dessa tankar kan vara förenade med 
skamkänslor. Därför är det många gånger nödvändigt att ställa direkta 
frågor. Man kan närma sig området genom att fråga om personen har 
upplevt att livet inte längre är värt att leva, och därefter kan man följa 
suicidstegen (se nedan). Även indirekt kommunikation, som till exem-
pel en längtan efter att förenas med sin döda make/maka, kan vara ett 
uttryck för suicidalitet. Anhöriga kan bidra med viktig information 
(Wærn et al. 1999) varför det är en stor fördel om dessa kan kontaktas 
för kollateral anamnes. Om en äldre person bejakar dödsönskan/suici-
dalitet bör man tillsammans med patienten försöka att identifiera stres-
sorer som ”triggar” suicidaliteten.

Även tidigare episoder av suicidalitet kartläggs. Ett tidigare försök 
bör ses som en varningsflagga för fullbordat suicid i framtiden. Tidi-
gare försök med våldsam metod och tillstånd som krävt intensivvård 
talar för ännu starkare risk. Fokusera på den svåraste episoden om det 
finns upprepade suicidförsök. Efterfråga också vad som bidrog till lös-
ning av problemen vid tidigare episoder.

Nedan följer en lista över faktorer som oftast är relevanta att upp-
märksamma under en bedömning av suicidrisk hos en äldre person: 

•	 tidigare suicidalt beteende
•	 aktuella dödstankar, suicidtankar, planer, försök
•	 suicidal kommunikation 
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•	 psykiatrisk diagnos
•	 aktuell symtombild

–– depressivitet, ångest, psykomotorisk oro och psykotiska sym-
tom medför ökad risk oavsett grunddiagnos

•	 tidigare och aktuellt missbruk/beroende
•	 kognitiv förmåga och problemlösningsförmåga
•	 personlighetsfaktorer
•	 suicid i släkten
•	 somatisk sjukdom/funktionsnedsättning
•	 smärtor
•	 ensamhet
•	 förluster
•	 tillgång till suicidredskap (vapen, läkemedel m.m.).

Faktorer som kan ha en skyddande inverkan vägs in:
•	 socialt nätverk, religiös tillhörighet
•	 tillgång till praktiskt stöd i vardagen
•	 god relation mellan patient och vårdgivare, vårdgivarkontinu- 

itet
•	 god behandlingsadherens. 

Skalor ersätter inte en klinisk helhetsbedömning, men kan använ-
das för att 1) precisera sjukdomsbilden, 2) belysa aktuella riskfaktorer 
samt 3) att ta en strukturerad anamnes efter genomgånget suicidför-
sök. Depressionsgraden kan skattas med GDS, MADRS eller annan 
skattningsskala. AUDIT ger gott stöd beträffande alkoholanamnes. 
Sad Persons Scale kan användas som hjälpmedel för att få fram viktiga 
anamnestiska faktorer men bör inte uppfattas som ett riskskattnings-
instrument. Vid suicidförsök kan Becks Suicide Intent Scale underlät-
ta inventering av de objektiva omständigheter som rådde vid tiden för 
försöket. Vidare finns ett mera subjektivt avsnitt där man ställer frågor 
kring individens inställning till försöket. 

Suicidstegen
Suicidstegen underlättar att se var i självmordsprocessen patienten be-
finner sig. 
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Patientsäkerhet
Sammanvägningen av faktorerna som framkommit under bedömnings-
samtalet utmynnar i en global uppskattning av risknivån. Detta do-
kumenteras i patientjournalen tillsammans med en redovisning av åt-
gärder som sätts in för att säkerställa patientsäkerheten. När hög risk 
föreligger är slutenvård nästan alltid indicerad. Om en akut suicidal 
person tackar nej till erbjuden vård kan tvångsvård vara aktuell. Är 
kriterierna för LPT uppfyllda? Bedömningen måste göras omgående. 
Konvertering kan vara aktuellt vid förändrad riskbild hos en person 
som vårdas frivilligt.

Extravak kan vara motiverat när en suicidnära patient läggs in på 
vårdavdelning. Rutiner skiljer sig från klinik till klinik, men gemensamt 
för alla fall är att situationen kan ändra sig snabbt varför upprepade be-
dömningar krävs. Redskap som kan användas i samband med suicidal 
handling (skärp, datorsladd, egna medtagna läkemedel osv.) avlägsnas. 

Vid moderat risk kan en inledande slutenvårdsperiod vara aktuellt. 
Om inte, ska patienten erhålla snar tid för återbesök. Beredskap för nya 
bedömningar måste finnas. Sedvanlig behandling gäller vid låg risk. I 
svårbedömda fall, när bedömningsutfallet ligger mitt emellan två ni-
våer, rekommenderas handläggning enligt den högre nivån. 

Nya bedömningar är påkallade inför permission och utskrivning och 
vid förändrade omständigheter. Exempel på det senare kan vara att det har 
tillkommit nya förluster eller upplevda kränkningar. Även en omotiverad 

nedstämdhet

hopplöshet

meningslöshet

dödsönskan

självmordstankar

självmordsönskan

självmordsplaner

självmordshandlingar
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förbättring bör föranleda en ny läkarbedömning. Detta då ångestnivån 
kan minska och stämningsläget förbättras strax före en suicidhandling. 

Inför planerad permission/utskrivning måste man tänka på att det 
kan finnas potentiellt farliga medel i hemmet som kan användas vid 
suicidförsök/suicid. Inte bara psykofarmaka utan även läkemedel som 
ordinerats för somatiska åkommor (analgetika, antikoagulationsme-
del osv.) kan vara letala vid överdosering. Hembesök tillsammans med 
sjuksköterska och en gemensam rensning i medicinförråd kan vara ett 
sätt att göra hemmet mera säkert. 

Vid suicidrisk är det olämpligt med vapeninnehav varför anmälan till 
polisen enligt vapenlagen görs i god tid innan permission/utskrivning. 

Vid uppföljning i öppenvård bör man även tänka på att situationer 
som innebär brutna vårdkontakter kan leda till en intensifiering av sui-
cidaliteten. Nya riskbedömningar kan bli aktuella vid byte av kontakt-
person eller ansvarig läkare, eller andra förändringar som kan påverka 
individen på ett negativt sätt. Mobila team med uppsökande verksam-
het har visat sig effektiva när det gäller suicidprevention för individer 
som har psykiatrisk öppenvårdsbehandling. Det är viktigt med snabb 
kommunikation inom teamet, så att åtgärder snabbt kan sättas in när 
man identifierat försämringar som kan medföra ökad suicidrisk. 

Multidisciplinära insatser 
Multidisciplinära insatser behövs ofta i vården av den suicidnära äldre 
patienten. Äldre som intervjuats i efterförloppet av ett suicidförsök me-
nar att depressionsbehandling och insatser som lindrar fysiska symtom 
inklusive smärta var viktiga. Dessa interventioner bidrog till att man 
återfick en känsla av kontroll över det egna livet (Crocker et al. 2006). 

När det gäller behandling med antidepressiva läkemedel har forsk-
ningsresultat från flera olika länder visat reducerad suicidrisk hos äldre 
(Barbui et al. 2008). Då klinisk erfarenhet kan tala för en övergående 
riskökning i inledningsfasen, måste detta beaktas när man lägger upp 
den individuella vårdplanen. 

Äldre svarar inte lika snabbt på antidepressiva läkemedel som yngre, 
och beredskapen för tilläggsmedicinering och för andra stödåtgärder 
bör vara stor under inledningsfasen. Vidare har forskning visat att äld-
re med depression och suicidtankar kan behöva tilläggsmedicinering i 
större utsträckning än deprimerade äldre utan suicidalitet. För suicidala 
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äldre som inte uppfyller kriterier för klinisk depression kan symtoma-
tisk behandling av sömnproblem, ångest och oro behövas. Eventuella 
alkoholrelaterade problem måste identifieras och behandlas. Hos per-
soner med alkoholproblem kan risken för suicid vara förhöjd under alla 
missbruksfaser och det bör finnas beredskap för upptrappade insatser.

Psykosociala insatser behövs ofta för äldre med suicidalt beteende. 
I utredning och planering av insatser är det centralt att ta reda på hur 
anhöriga ser på situationen. Förutsättningar att lyckas med behand-
lingen är större om patienten, anhöriga och vårdgivare delar synen på 
vad som är problemet och vad som ska göras. Kommunbaserade insat-
ser som gör det praktiska livet lättare att leva är ofta aktuella, liksom 
insatser som kan minska ensamheten. Äldre män kan ha särskilt svårt 
att ta emot stödinsatser varför ansträngningar måste göras för att hitta 
autonomistödjande lösningar. Flexibilitet är ett nyckelord vid planering 
av stödinsatser för suicidala äldre. 

Det finns goda kliniska erfarenheter av psykoterapeutisk behandling 
av suicidalitet hos äldre. Forskningen är ännu så länge i sin linda, men 
flera olika terapiformer (interpersonell psykoterapi, kognitiv beteende-
terapi, problemlösningsterapi) visar lovande resultat. Psykologisk be-
handling kan ta längre tid hos äldre än hos yngre, och även här måste 
man tänka på patientsäkerheten under inledningsfasen. 

När fysisk sjukdom/funktionsnedsättning är en del av den äldre indi-
videns suicidproblematik kan kontakt mellan öppenvårdspsykiatri och 
den somatiska vården underlätta behandlingen. Depressionsbehandling 
är central för deprimerade äldre med kroppslig sjukdom, då även den 
fysiska funktionen förbättras vid behandling med antidepressiva (Cal-
lahan et al. 2005). 

I mötet med personer med svår kroppslig sjukdom, och särskilt vid 
uttalat funktionshinder, kan man ställas inför svåra etiska frågor. Själv-
mordstankar kan ingå som en del i patientens ”inre samtal” när livsav-
görande frågor aktualiseras av fysisk smärta, funktionsbegränsningar 
och energilöshet. Vad har livet för mening när man på grund av sjuk-
dom och handikapp inte längre kan leva det liv man vill leva? En del 
personer kan resonera att det är bättre att dö med sin stolthet i behåll 
hellre än att acceptera hjälp från främmande personer eller att tvingas 
flytta till ett institutionsboende. Saken ställs på sin spets när en person 
som vårdas på en somatisk avdelning meddelar att han eller hon väg-
rar livsnödvändig vård, eller på ett mer direkt sätt förmedlar en vilja 
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att ta sitt eget liv på grund av sviktande fysik hälsa och funktionshin-
der. Psykiatrisk expertis kan kallas in och frågeställningarna kan gäl-
la diagnostik, behandlingsförslag, överflyttning till psykiatrisk vård 
och ställningstagande till tvångsvård. Dessa fall kan vara komplicerade 
och handläggningen tidskrävande. Man bör akta sig för att övertalas 
att handlägga ärendet på ett visst sätt utifrån de somatiska kollegornas 
hänvisning till tidigare ”prejudikat”. Varje fall måste bedömas indivi-
duellt. Ibland är tvångsvård indicerad på vitalindikation, men praxis 
är att psykiatrisk tvångsvård inte är tillämplig vid terminal sjukdom, 
även om uttalad psykiatrisk symtomatologi föreligger. Ibland kan in-
tensivare personalinsatser ersätta behovet av tvångsvård. Samtal med 
patientens familj kan ge viktig bakgrundsinformation som underlättar 
beslutsprocessen för de vårdansvariga när svårt somatiskt sjuka perso-
ner vägrar livsviktig somatisk vård eller talar öppet om suicidtankar 
eller suicidavsikt. Sjukhusets etikgrupp kan vara en viktig resurs. 

Sammanfattning
Suicid är ovanligt hos psykiskt friska äldre. En strukturerad genom-
gång av riskfaktorer och friskfaktorer samt suicidal kommunikation 
och anamnes på tidigare suicidalt beteende kan underlätta den kliniska 
bedömningen. Genom att identifiera faktorer som inverkar på indivi-
dens suicidala process kan man tillsammans med patienten och gärna 
även anhöriga lägga upp en plan för behandlingsinsatser. Patientsäker-
heten gagnas av tillgänglighet, kontinuitet och aktivt samarbete med 
patienten, dess anhöriga och vårdgrannar. 
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7. Demenssjukdomar
Maria Eriksdotter

Inledning
I takt med en ökande andel äldre i befolkningen har fokus riktats allt-
mer mot de sjukdomar som främst drabbar äldre och där särskilt de-
menssjukdomarna är vanliga. Korrekt diagnostik av demenssjukdomar 
har också blivit allt viktigare då ökade behandlingsmöjligheter blivit 
tillgängliga under senare år. 

Demenssjukdomarna drabbar i första hand hjärnans funktioner och 
leder till att den kognitiva såväl som den funktionella, yrkesmässiga och 
sociala förmågan påverkas, liksom personens omgivning. Den allmänna 
definitionen av demens innebär alltid en minnesnedsättning samt yt-
terligare en eller flera nedsättningar i andra intellektuella funktioner 
jämfört med tidigare kognitiv nivå. Symtomen ska ha funnits mer än 
6 månader och leda till betydande sänkning av tidigare funktionsnivå 
som ej kan förklaras av andra sjukdomar. Förloppet och symtomen va-
rierar mellan de olika demenssjukdomarna och det är vanligt med ett 
förändrat beteende. Demenssjukdomarnas förlopp delas grovt in i tre 
olika stadier baserat på resultatet på Mini Mental Test (MMT, 0–30 po-
äng), där det tidiga/milda stadiet innebär MMT-poäng >20, det mått-
liga/medelsvåra stadiet ses vid MMT-poäng mellan 10 och 20 och vid 
det sena/svåra stadiet är MMT <10. 

Det finns idag ingen bot mot demenssjukdomarna, men en rad olika 
omvårdnadsinsatser liksom medicinsk behandling bidrar till en bättre 
vård och behandling jämfört med tidigare. 

Inte minst är korrekt diagnos viktig för den medför att patienten 
lättare får tillgång till olika stödinsatser från samhället. Exempelvis 
har vi kunnat visa i Svenska Demensregistret, det nationella kvalitets-
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registret för demenssjukdomar (www.svedem.se),  att ca 20 procent av 
patienterna deltar i dagverksamhet inom ett år efter att demensdia
gnosen fastställts.

Hur vanliga är demenssjukdomarna?
Det finns ca 150 000 personer med demenssjukdom i Sverige, och i hela 
världen ca 36 miljoner. År 2050 beräknas 115 miljoner människor lida 
av någon av demenssjukdomarna. WHO har utnämnt demenssjukdo-
marna till ett prioriterat globalt hälsoproblem i sin rapport 2012 (WHO 
2012). Varje år nyinsjuknar i Sverige ca 24 000 personer och den starkas-
te riskfaktorn är hög ålder. Nästan hälften av alla som är 90 år och äldre 
har en demenssjukdom medan ca 9 000 patienter med demenssjukdom 
är under 65 år. Majoriteten av yngre med demenssjukdom är mellan 
60–65 år. Demenssjukdomarna ska räknas in bland våra folksjukdomar.

Kostnader för demenssjukdomar
Bruttokostnader för demensvården i Sverige uppgår till ca 50 miljarder 
SEK, vilket är mer än vad kostnaderna för hjärt-kärlsjukdomarna och 
cancersjukdomarna kostar tillsammans. Majoriteten av kostnaderna 
(81 procent) utgörs av kostnader för vården av demenssjuka i avance-
rat stadium när patienterna behöver vårdas i särskilt boende. En stu-
die beräknade att varje poängs försämring av MMT utgör en kostnad 
på ca 15 000 SEK.

Indelning av demenssjukdomar
Demenssjukdomarna brukar indelas i primärdegenerativa och vasku-
lära demenssjukdomar samt demensliknande tillstånd (tabell 7:1). Den 
i särklass vanligaste demenssjukdomen är Alzheimers sjukdom, vilken 
utgör ca 2/3 av de primärdegenerativa sjukdomarna. Demensliknande 
tillstånd utgörs av sjukdomar som kan ge symtom som liknar dem vid 
demenssjukdom men som har en annan orsak. Missbruk av vissa ty-
per av läkemedel eller droger kan också ge demensliknande symtom. 
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Indelning av demenssjukdomar Andel 
(%)

Primärdegenerativa
Alzheimers sjukdom, frontotemporal demens, Lewykroppsdemens, demens 
vid Parkinsons sjukdom

60

Vaskulär demens 30

Demensliknande tillstånd
(t.ex. depression, hjärntumör, hjärnblödning, infektioner i hjärnan)

10

Tabell 7:1. Indelning av demenssjukdomar samt andelen patienter med  
primärdegenerativa och vaskulära demenssjukdomar och demensliknande tillstånd.

Riskfaktorer
Forskningen kring vilka faktorer som ökar eller minskar risken att 
drabbas av demens är mycket aktiv. Den starkaste riskfaktorn är ålder. 
Arvet spelar också roll. Bland flera av demenssjukdomarna har muta-
tioner i specifika gener upptäckts, ofta med dominant nedärvning. De 
sporadiska formerna av demenssjukdom, det vill säga utan känd ärft-
lighet, är dock vanligast. Senare års studier har visat att det finns en 
rad andra riskfaktorer för att senare i livet utveckla demens såsom låg 
utbildning, högt blodtryck, höga blodfetter, diabetes mellitus, lågt in-
tag av fet fisk samt låg fysisk eller mental aktivitet (tabell 7:2). Genom 
denna nya kunskap har vi nu fått möjlighet att genom att påverka vår 
egen livsstil troligen påverka vår risk att senare i livet drabbas av de-
menssjukdom. 

Ej modifierbara riskfak-
torer:

Modifierbara riskfaktorer Protektiva faktorer

Hög ålder Hypertension Fysisk aktivitet

Familjära former Hyperkolesterolemi Aktiv livsstil

Sårbarhetsgener Övervikt Utbildning

Hjärt-kärlsjukdomar Måttlig alkoholkonsumtion

Diabetes mellitus Antioxidanter

Homocystein Antiinflammatorika

Rökning Omega-3

Skallskada

Tabell 7:2: Riskfaktorer vid demenssjukdom (modifierat efter Fratiglioni och Kivipelto).
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Demensutredning
Diagnostiken syftar till att undersöka om patientens symtom beror på 
en demenssjukdom eller inte och ta reda på vilka svårigheter patienten 
har för att kunna ge adekvat behandling och stöd. Det är viktigt att ta 
patientens och anhörigas oro för de kognitiva svårigheterna på allvar 
och ta reda på orsaken till symtomen. Demensdiagnosen i sig leder till 
att patienten lättare får tillgång till olika stödinsatser från samhället. 

Det är också viktigt att utreda de kognitiva symtomen för att upptäcka 
andra behandlingsbara tillstånd. En demensutredning innebär att data 
från olika undersökningar samlas in och sammanvägs till en slutlig di-
agnos. Det finns idag inget specifikt test eller undersökningsresultat som 
ensamt kan identifiera demenssjukdom med tillräcklig sensitivitet och 
specificitet, men intensiv forskning pågår kring biomarkörer, och resul-
taten talar för att vi inom en snar framtid kommer att använda specifika 
biomarkörer i diagnostiken. En noggrann klinisk undersökning/utred-
ning är således nödvändig. I klinisk vardag används idag ICD-10-klassifi-
kationen där de kliniska kriterierna för demenssjukdom anges. Dessa kri-
terier har dock ifrågasatts på senare år, dels för att de är otydliga och dels 
för att inga biologiska markörer finns med som kan bidra till att skärpa 
diagnostiken. Nyligen har nya forskningskriterier för Alzheimers sjuk-
dom föreslagits, där specifika kognitiva förändringar i kombination med 
strukturella och biologiska förändringar undersökt med magnetkamera 
(magnetic resonance imaging, MRI), positronemissionskamera (positron 
emission tomography, PET) och likvor utgör underlag för diagnostiken. 
Dessa kriterier gör att diagnosen Alzheimers sjukdom kan sättas långt 
innan en funktionell nedsättning föreligger. Kriterierna har testats i den 
kliniska verkligheten med varierande resultat men måste valideras och 
testas ytterligare och diskuteras än så länge ur ett forskningsperspektiv. 
Inom en nära framtid kommer sannolikt biomarkörer också att ingå i de 
diagnostiska kriterierna för demenssjukdom. 

I en demensutredning ingår sjukhistoria från patienten och en nära 
anhörig samt somatisk undersökning liksom testning av minnesförmå-
gan (ett exempel på ett enkelt och över hela världen använt sådant test 
är MMT) och andra kognitiva funktioner (t.ex. klocktest) samt funk-
tionsbedömning, såsom bedömning av aktiviteter i dagliga livet, ADL, 
som inbegriper instrumentell ADL (exempelvis göra inköp, handha 
pengar, göra i ordning en måltid) och personlig ADL (t.ex. förmåga 
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till förflyttning, sköta egen hygien, matintag), röntgenundersökning 
av hjärnan, blodprover (analys av TSH, calcium och homocystein) och 
ibland undersökning av ryggmärgsvätskan. Fördelen med MMT i kli-
nisk praxis är att det går snabbt att utföra och ger ett grovt mått på den 
kognitiva förmågan. Nackdelen är att det är relativt okänsligt vid mild 
och vid svår demens. Det är heller inte användbart som test av exeku-
tiv funktion och underskattar förmågan hos personer med låg utbild-
ning eller med språkliga svårigheter. Klocktestet ger ett enkelt mått på 
exekutiv och spatial förmåga. Vid tidiga och oklara demenssymtom 
måste ofta den kognitiva undersökningen innefatta ytterligare kogni-
tiva tester som omfattar de olika kognitiva domänerna. Många studier 
har visat att biomarkörerna tau och fosforylerat tau-protein är ökade 
och b-amyloid är sänkt i cerebrospinalvätskan (CSF) vid Alzheimers 
sjukdom jämfört med kontroller, och att kvoten t-tau och b-amyloid 
har en hög sensitivitet. Specificiteten är något sämre framför allt mot 
andra demenssjukdomar. Arbete pågår för att standardisera de labora-
tiva momenten samt också för att skapa jämförbara referensvärden mel-
lan olika laboratorier. Det finns ännu inga blod/serumbaserade tester 
specifika för de olika demenssjukdomarna.

De nationella riktlinjerna för vård och omsorg vid demenssjukdom, 
publicerade av Socialstyrelsen 2010, delar in utredningen i basal och 
utvidgad demensutredning. Den basala demensutredningen kan göras 
i primärvården medan den utvidgade med mer specialiserade under-
sökningar kan utföras på specialistenheter. Innehållet i utredningen 
visas i tabell 7:3. 

Beteendesymtom
Beteendesymtom vid demenssjukdom sammanfattas ofta under begrep-
pet BPSD – beteendemässiga och psykiska symtom vid demens. Ibland 
används termen neuropsykiatriska symtom. De innefattar

•	 affektiva symtom (depression, mani/hypomani, ångest/oro,  
irritabilitet)

•	 psykotiska symtom (hallucinationer, vanföreställningar)
•	 hyperaktivitet (agitation, aggressivitet, vandringsbeteende,  

ropbeteende, sömnstörning)
•	 apati (initiativlöshet, tillbakadragenhet).
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Symtomen är vanliga men varierar med sjukdomstyp och sjukdomsgrad. 
När det gäller beteendemässiga symtom ska först och främst en noggrann 
kartläggning av symtomen och en genomgång av tänkbara bakomliggan-
de orsaker göras (för att se om det kan handla om annan/andra sjukdoms-
tillstånd eller trauma eller konfusion) som förstås ska åtgärdas. Patienter 
med demens som drabbas av akuta somatiska åkommor utvecklar ofta 
i samband med dem övergående konfusionstillstånd som mycket liknar 
BPSD-symtomen. En översyn av den aktuella farmakologiska behand-
lingen ska göras och läkemedel med potentiella negativa effekter på det 
centrala nervsystemet ska sättas ut. Vårdmiljön och bemötandet ska op-
timeras. Vid otillräcklig effekt av icke-farmakologisk behandling enligt 
ovan samt vid akuta situationer kan farmakologisk behandling ges en-
ligt riktlinjer från Läkemedelsverket (se nedan). Vad gäller antipsykotis-
ka läkemedel bör de undvikas så långt det är möjligt då de har flera olika 
dosberoende biverkningar som påverkan på motorik och sedation samt 
åtminstone för haloperidol, olanzapin och quetiapin också en försäm-
ring av kognitiva funktioner. Högdosneuroleptika ska ej användas alls 
på grund av deras antikolinerga effekter. Andra generationens (atypiska) 
antipsykotika (risperidon, olanzapin, quetiapin) har lägre risk för extra-
pyramidala biverkningar men också en ökad risk för insjuknande i cere-
brovaskulär sjukdom samt en ökad totalmortalitet. Samma risk föreligger 

DEMENSUTREDNING

BASAL UTVIDGAD

nedanstående ska ingå: följande kan ingå:

Sjukhistoria Kognitiva undersökningar av neuropsykolog

Sjukhistoria från närstående Språklig undersökning av logoped

Läkarundersökning MRI hjärna

Blodprover Likvorundersökning

MMT och klocktest SPECT

Undersökning av funktionsförmåga EEG

Datortomografi hjärna PET

Tabell 7:3. Utredning av personer med misstänkt demenssjukdom. Socialstyrelsens riktlinjer 
2010.
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troligen för första generationens antipsykotiska läkemedel men detta är 
ej undersökt närmare. Om dämpande läkemedel som neuroleptika eller 
anxiolytika måste sättas in ska behandlingstiden vara kort, med utvär-
dering av effekt och eventuella bieffekter inom två veckor. Ställningsta-
gande till utsättning/dosminskning ska göras regelbundet. 

Vid otillfredsställande effekt av icke-farmakologiska åtgärder kan 
nedanstående behandling prövas med regelbundet ställningstagande 
till utsättning/dosminskning:

•	 Vid depressiva symtom bör SSRI prövas som förstahandsval.
•	 Vid irritabilitet, agitation och oro kan SSRI prövas.
•	 Vid agitation och aggressivitet kan memantin prövas. 
•	 Vid psykotiska symtom och aggressivitet kan risperidon  

(0,5 mg x 2 upp till 1,5 mg/ dygn) prövas men ska utvärderas 
inom 2 veckor med tanke på risken för biverkningar såsom  
stroke. Följ upp patienten noggrant och sätt ut risperidon när 
stabiliserande effekt uppnåtts.

•	 Vid behov av akut sedation pröva oxazepam.

Kognitiv svikt  (Mild Cognitive Impairment, MCI)
Senaste årens forskning tyder på att patologiska förändringar i hjärnan 
såsom plackförekomst, atrofi och förändrade biomarkörer i likvor fö-
religger många år innan symtom på demenssjukdom uppkommer. Det 
finns således en lång asymtomatisk fas följd av ett antal år med kognitiv 
svikt eller Mild Cognitive Impairment (MCI) innan demenssjukdomen 
är manifest. MCI är ett tillstånd med minnesstörning eller nedsättning 
i annan kognitiv domän men utan att funktionsförmågan påverkas tyd-
ligt, det vill säga demenskriterierna är ej uppfyllda. Vid minneskliniker 
konverterar ca 12 procent av patienterna med MCI per år till en demens-
sjukdom men det finns också personer med MCI som aldrig utvecklar 
demens. Forskningen har på senare år försökt finna biomarkörer som 
kan identifiera vilka individer med MCI som kommer att utveckla de-
mens. Lika viktigt är det naturligtvis att identifiera de individer med 
MCI där risken för att utveckla demens är mycket liten. Patienter med 
MCI med episodminnesstörning, så kallad amnestisk MCI, anses ut-
göra ett förstadium till AD. Även begreppet vaskulär MCI har lanse-
rats för de individer med stor risk att senare utveckla vaskulär demens.
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Alzheimers sjukdom (AD)
Epidemiologi och patofysiologi
Alzheimers sjukdom (AD) beskrevs för första gången i litteraturen av 
doktor Alois Alzheimer 1907. I Sverige finns idag ca 90 000 patienter 
med AD. Sjukdomen är vanligare hos kvinnor än hos män. 

Vid AD dör nervceller och det gör att hjärnan atrofierar. Specifika 
och tidigt drabbade områden i hjärnan är parietal- och temporallober-
na samt hippocampusområdet. Mikroskopisk undersökning av hjärnan 
hos alzheimerpatienter ger en definitiv diagnos och visar förekomst av 
plack och neurofibriller (tangles, figur 7:1). Placken är ansamlingar av 
protein vars huvudsakliga beståndsdel är ett protein, b-amyloid (Ab). 
Placken finns extracellulärt och hindrar signaleringen mellan nervcel-
lerna. Senare års forskning har visat att det troligen är de lösliga aggre-
gerade förstadierna till placken, det vill säga de så kallade oligomererna 

Figur 7:1. Snitt från kortikal vävnad från patient med AD, färgat så att de bollformade 
plackstrukturerna (en sådan visas innanför övre ringen) samt de typiska tanglesstruk-
turerna (ett exempel innanför den undre ringen) kan visualiseras (bild från  
N. Bogdanovic, Karolinska Institutet). 
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eller protofibrillerna, som är toxiska och inte själva placken. Aß spjäl-
kas från amyloidprekursorproteinet APP. Bland andra svenska fors-
kare har tagit fram amyloidligander som kan medge visualisering av 
placken i PET-kamera vilket har lett till att vi nu för första gången kan 
se placken i hjärnan hos en patient. Sensitiviteten och specificiteten be-
höver dock undersökas ytterligare så PET-undersökning av amyloida 
plack görs ej i klinisk rutin. 

Plackmängden korrelerar dock dåligt med den kognitiva försämring-
en. Bättre korrelation med kognitionsnedsättningen utgör tau-protei-
net som är ett mikrotubuliassocierat protein som stabiliserar nervcel-
len. När tau hyperfosforyleras bildas så kallade neurofibrillära tangles, 
som leder till att den axonala transporten inte fungerar som den ska. 

Det är väl känt att de kolinerga nervcellerna i basala framhjärnan 
med projektioner till cortex och hippocampus, som är viktiga för min-
nes- och koncentrationsförmågan, tidigt börjar brytas ner vid AD. De 
läkemedel som finns idag mot sjukdomen påverkar signalöverföringen 
mellan de kolinerga nervcellerna (se nedan). Det har också länge ansetts 
att inflammatoriska processer och tillväxtfaktorer kan ha betydelse vid 
uppkomsten av Alzheimers sjukdom. 

Vi känner till tre gener som kan orsaka hereditär alzheimer genom 
mutation i presenelin 1, 2 och APP-genen, vilket leder till ökning av 
Aß. Sjukdomen ärvs med dominant nedärvning och risken för barnen 
att drabbas med en förälder som har mutationen är 50 procent. Om 
man bär på mutationen i någon av dessa tre gener innebär det att man 
med stor sannolikhet drabbas av AD senare i livet, men betydligt tidi-
gare (vanligen i 50–60-årsåldern) än de med ”icke-ärftlig alzheimer”. 
Dock utgör de ärftliga fallen en mycket liten andel (<1 procent) av det 
totala antalet med AD. För de allra flesta patienterna vet vi dock inte 
hur stark ärftligheten är. Risken att insjukna i AD ökar 2–4 gånger om 
man har en nära anhörig (föräldrar, syskon) med demens. Utöver sjuk-
domsgenerna har även vissa sårbarhetsgener för AD påvisats. Dessa 
ökar risken att drabbas av alzheimer men bärarskap leder inte alltid till 
sjukdom. Sårbarhetsgenen Apoe är ett kolesteroltransporterande pro-
tein, där förekomsten av e4-allelen ökar risken att drabbas av AD med 
ca 3–4 gånger om man är heterozygot och 8 gånger om man är homo-
zygot. Det verkar som att Apoe4-allelen tidigarelägger insjuknandeål-
dern. Andelen personer med AD som är bärare av Apoe4-allelen är ca 
60 procent jämfört med ca 15 procent i populationen. 
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Symtom
Sjukdomsförloppet vid AD indelas i mild, måttlig och svår sjukdoms-
fas. I den milda, tidiga fasen är symtomen vaga, diffusa och smygande. 
Framför allt uppvisar patienten en minnesstörning, men koncentra-
tionssvårigheter, lättare svårigheter att hitta ord liksom orienterings-
svårigheter i nya miljöer kan förekomma. Det är det så kallade episod-
minnet som påverkas först, det vill säga förmågan att lagra och återkalla 
minnen av upplevda händelser. Episodminnesproblemen kommer allt 
oftare och blir efter en tid noterbart av omgivningen. Depressiva sym-
tom och apati/initiativlöshet är också vanliga. Patienten har insikt i sina 
problem och kan med hjälp av olika strategier till viss del kompensera 
för sin intellektuella nedsättning. 

I det måttligt svåra stadiet blir minnesnedsättningen allt tydligare 
liksom orienteringssvårigheterna och patienten klarar ej sitt dagliga liv 
utan hjälp. Personligheten är tämligen väl bevarad, men sjukdomsin-
sikten är nedsatt. Så kallade BPSD-symtom såsom synhallucinationer, 
vanföreställningar, ångest och oro är vanliga. 

I det svåra sena sjukdomsstadiet tilltar försämringen av samtliga ovan 
beskrivna symtom vilket ofta leder till att den sjuke behöver flytta till 
särskilt boende. Minnet är endast fragmentariskt, den språkliga förmå-
gan avtar och talet blir i slutet obegripligt. Patienten drabbas av svälj-
ningssvårigheter, blir inkontinent och rörelseförmågan avtar, vilket i 
slutet gör patienten sängliggande. I sena stadier kan muskelryckningar 
(myoklonier) och epileptiska anfall förekomma. I studier från 90-talet 
anses sjukdomens duration vara mellan 10–12 år.

Det är vanligt med beteendeproblem vid AD i det måttligt svåra sta-
diet men även tidigt i sjukdomsförloppet ses apati och depression (ta-
bell 7:4). Det är fortfarande oklart om depression är en riskfaktor för 
AD eller ett tidigt symtom orsakad av sjukdomen. Noradrenerga och 
serotonerga neuron degenererar så att ett patofysiologiskt underlag för 
depressionssymtom finns. Patienten uppvisar ett mindre intresse för sig 
själv och för sin omgivning och är mer trött och energifattig, är nega-
tivistisk och uppvisar bristande koncentrationsförmåga. Ofta uppfylls 
inte kriterierna för egentlig depression utan symtombilden är mer dif-
fus. Psykotiska symtom med vanföreställningar, hallucinationer, agi-
tation och aggressivitet ses ofta i det måttligt svåra stadiet. Paranoida 
vanföreställningar är vanliga och handlar exempelvis om att patienten 
på grund av sin nedsatta kognitiva förmåga inte hittar sina saker och 
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då tror sig ha blivit bestulen. Hallucinationerna är oftast visuella, säl-
lan auditiva. BPSD-symtomen fluktuerar ofta och kan gå i remission 
för att ibland senare återkomma. 

Utredning
Diagnosen AD är klinisk och baseras på diagnostiska kriterier (se ovan). 
Med kognitiva tester påvisas nedsatt episodminne, orienterings- och 
visuospatial förmåga. Språkliga tester påvisar den nedsatta benäm-
ningsförmågan. Typiska undersökningsfynd av biomarkörer är hippo
campusatrofi på MRI och i senare stadier en mer utbredd atrofi, nedsatt 
blodflöde i tinning och hjässlober, ökat inslag av långsam aktivitet på 
EEG samt sänkt ß-amyloid, ökad tau och ökad p-tau i CSF. Allt mer 
data tyder på att ß-amyloid i CSF är sänkt 5–10 år före insjuknandet. 

Medicinsk behandling
Alzheimers sjukdom är kronisk och patienten försämras successivt. 
Det finns idag ingen bot mot sjukdomen och det är inte visat att sjuk-
domsförloppet kan bromsas upp. Vad är då en positiv behandlingsef-
fekt vid Alzheimers sjukdom? När det gäller en progressiv sjukdom blir 
en stabilisering av sjukdomsförloppet såsom oförändrad kognition och 

BPSD-symtom % av symtom
mild fas

% av symtom
medelsvår fas

Vanföreställningar 8 19

Hallucinationer 5 9

Agitation 12 31

Depression 24 38

Oro 17 37

Eufori 2 5

Apati 32 55

Tabell 7:4. Förekomsten av BPSD-symtom hos AD-patienter i medelsvår fas (medel-
MMT 17,8, modifierad från ref 1) och i en mild fas (medel-MMT 23,4, modifierad ref 4). 
Notera den ökade förekomsten av BPSD i den medelsvåra fasen men även att depres-
sion och apati är tämligen vanliga även i tidig/mild fas av AD.



	 80	 |	 ä l d r e ps  y k i at r i  –  k l i n is  k a  r i k t l i n j e r  f ö r  u t r e d n i n g  o c h  b e h a n d l i n g

funktionsförmåga och färre beteendestörningar adekvata effekter av en 
behandling. De kan bland annat medföra att patienten kan bo en längre 
tid i eget hem innan institutionsboende blir aktuellt. 

Det finns sedan mitten av 90-talet symtomatisk farmakologisk be-
handling i form av en grupp läkemedel (kolinesterashämmare) som 
förbättrar signalöverföringen hos de kolinerga nervcellerna i hjärnan 
genom att hämma acetylkolinesteraset i de kolinerga synapserna och 
därmed minska nedbrytningen av acetylkolin. Dessa läkemedel är god-
kända för behandling av mild till medelsvår AD. De nationella rikt-
linjerna för vård och omsorg vid demenssjukdom rekommenderar dem 
vid behandling av mild till måttlig Alzheimers sjukdom. Effekten är 
symtomatisk men innebär för den enskilde patienten att kognitionen 
kan bibehållas på en stabil nivå under 6 månader till ett år vilket visats 
i två randomiserade placebokontrollerade ettårsstudier och i en mängd 
placebokontrollerade kliniska prövningar på 6 månader. Därefter kom-
mer en försämring men jämfört med den obehandlade patienten är den 
kognitiva förmågan bättre. Effektmässigt är det inga skillnader mel-
lan de olika kolinesterashämmarna. Om en patient inte tolererar en av 
dem kan det vara väl värt att pröva en annan. Biverkningar är framför 
allt från magtarmkanalen (se tabell 7:5). Den kolinerga effekten kan 
leda till bradykardi och viss försiktighet bör iakttas hos patienter som 
även behandlas med betablockerare. En relativ kontraindikation utgör 
AV-block I. 

För patienter i måttligt och sena stadier av sjukdomen är en NMDA-
receptorantagonist, memantin, godkänd som behandling vid AD. Me-
mantin har en symtomlindrande men övergående effekt med en mild 
biverkningsprofil (tabell 7:5). Senare års studier talar för att tillägg av 
memantin till en kolinesterashämmare ger en additiv positiv effekt.

Forskning för att få fram sjukdomsmodifierande behandling vid AD 
har varit mycket intensiv, men ännu har inget genombrott skett. För 
närvarande fokuseras intresset kring pågående prövningar där patienter 
erhåller aktiv eller passiv vaccination med Aß. Även substanser som på-
verkar tau-proteinet prövas. Intresset kring det kolinerga systemet har 
ökat eftersom det är läkemedel som påverkar detta system som har på-
visat effekter på sjukdomssymtomen. Studier med cellterapibehandling 
med nerve growth factor, en tillväxtfaktor för kolinerga neuron, pågår. 
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Lewykroppsdemens (Lewy Body Dementia, LBD)
Epidemiologi och patofysiologi
En på senare år upptäckt demenssjukdom är Lewykroppsdemens (LBD) 
vars diagnostiska kriterier beskrevs 1996. En vanlig klinisk prevalens-
siffra är att LBD utgör ca 10–20 procent av alla med demens men det 
finns ännu inga säkra epidemiologiska data på LBD. Kopplingen till 
Parkinsons sjukdom är stark (se nedan). Andelen parkinsonpatienter 
som utvecklar demens är över 50 procent efter 5–8 års sjukdom. Kog-
nitiv påverkan finns tidigt hos många parkinsonpatienter. Redan när 
parkinsondiagnosen ställs uppvisar ca 30 procent av parkinsonpatien-
ter MCI.

Man brukar säga att patienter som har haft motoriska symtom vid 
Parkinsons sjukdom mer än ett år före demenssymtomen har Parkin-

Läkemedel Indikation Beredning Dosering Biverkningar Dosjustering 
med hänsyn till 
njurfunktion?

donepezil mild–mått-
ligt svår

tablett 5 mg x1, öka 
till 10 mg x1 ef-
ter en månad

Diarré, illamå-
ende, kräkning
ar, aptitlöshet, 
buksmärta, mar-
drömmar, huvud-
värk

nej

rivastigmin mild–mått-
ligt svår

plåster 4,6 mg/24 
tim, öka till 9,5 
mg/24 tim ef-
ter en månad

Diarré, illamå-
ende, kräkning
ar, aptitlöshet, 
buksmärta, hu-
vudvärk,
hudreaktion på 
applikations-
stället

nej

galantamin mild–mått-
ligt svår

tablett 8 mg x1, öka 
till 16 mg x1 ef-
ter en månad, 
ytterligare ök-
ning till 24 mg 
möjlig

Diarré, illamå-
ende, kräkning
ar, aptitlöshet, 
buksmärta, hu-
vudvärk, yrsel

Nej, men kontra-
indicerat vid krea-
tinin-clearance  
< 9 ml/min

memantin måttligt 
svår–svår

tablett Upptrappning:
v1: 5 mg x1
v2: 10 mg x1
v3: 15 mg x1
v 4: 20 mg x1 
(fulldos)

Yrsel, huvudvärk, 
trötthet

Halvera maxdo-
sen till 10 mg vid 
kreatinin-clear
ance < 49 ml/min

Tabell 7:5. Beskrivning av registrerade läkemedel vid Alzheimers sjukdom: kolinesterashäm-
marna donepezil, rivastigmin och galantamin samt NMDA-receptorantagonisten memantin.
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sons sjukdom med demens (PSD), medan de som får motoriska sym-
tom/parkinsonism mindre än ett år före debut av demenssymtom eller 
efter debut av demenssymtom har LBD. Dock överlappar diagnoserna 
varandra och det är inte klarlagt om det rör sig om två olika syndrom 
eller ett. 

LBD är uppkallad efter inklusionskroppar i hjärnan, så kallade lewy-
kroppar som innehåller proteinet α-synuklein. Lewykropparna är intra-
cellulära men deras funktion är okänd. Mutationer i α-synukleingenen 
har påvisats hos familjer med ärftlig Parkinsons sjukdom. I vissa fa-
miljer med ärftlig parkinson har man sett både LBD och PSD, vilket 
talar för att det handlar om samma sjukdom men med olika fenotyp. 
Parkinsons sjukdom och LBD räknas till α-synukleinopatierna. Det 
neurotoxiska proteinet α-synuklein ackumuleras i hjärnstammen, lim-
biska systemet, diffust i hjärnbarken och finns också i det autonoma 
nervsystemet. Lewykroppar som ackumuleras i substantia nigra, i lo-
cus coerieleus och i nucleus Meynert i basala framhjärnan leder till en 
brist på dopamin, noradrenalin och acetylkolin. Den kolinerga bris-
ten vid LBD är mer uttalad än vid PSD och än mer uttalad än vid AD. 

Symtom
Majoriteten av patienterna är mer än 65 år gamla. De diagnostiska kri-
terierna publicerades 2005. Nedan visas en något förenklad variant: 

Demensbild: 
•	 visuospatiala och exekutiva svårigheter

Huvudkriterier:
•	 parkinsonism
•	 synhallucinationer
•	 fluktuationer i uppmärksamhet och vakenhet

Tilläggskriterier:
•	 REM-sömnstörning
•	 neuroleptikaöverkänslighet
•	 nedsatt dopamintransport i basala ganglier

Stödjande kriterier (symtom)
•	 upprepade fall och svimning
•	 övergående medvetanderubbning
•	 ortostatisk hypotension.

Tabell 7:6. Kriterier för LBD (för kompletta listan se referens 8).
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Både kortikal och subkortikal påverkan ses. Patienterna visar tidigt 
i sjukdomen brister i uppmärksamhet och vakenhet och är långsam-
ma samt drabbas av synhallucinationer. Patienterna berättar oftast inte 
spontant om sina synhallucinationer eftersom de inser att de inte är 
verkliga. På direkt fråga bejakar de dem. Vid AD är visuella hallucina-
tioner också vanligt men förekommer sällan i den tidiga fasen av sjuk-
domen utan kommer senare i sjukdomsförloppet. Visuospatiala svårig-
heter ses också tidigt vid LBD. Ett av de tidigaste symtomen är REM-
sömnstörningen (med vilda drömmar) som anses komma 5–10 år före 
övriga symtom. Patienterna med LBD får något/några år efter debuten 
av de kognitiva symtomen också symtom som vid Parkinsons sjukdom 
med stelhet och nedsatt rörelseförmåga, mer sällan tremor. Det auto-
noma nervsystemet påverkas med ortostatism varför många drabbas av 
yrsel och fall är vanligt. Fluktuationer framför allt i uppmärksamhet 
och vakenhet är vanligt. Den varierande uppmärksamheten manifeste-
ras ofta som episoder av konfusion. De visuospatiala svårigheterna lik-
som parkinsonismen gör att patienterna relativt tidigt behöver mycket 
hjälp för att klara sitt dagliga liv trots att, till skillnad från alzheimer-
patienten, minnesförmågan och orienteringsförmågan är bättre beva-
rade. Ett utmärkande drag är att patienterna är känsliga för läkemedel, 
framför allt för neuroleptika och blir lätt sederade av dem. En studie vi-
sade att 40 procent av patienter med LBD var känsliga för neuroleptika. 

Utredning 
Diagnosen är klinisk där symtom och statusfynd matchas mot de kli-
niska kriterierna. DatScan-undersökning, där de dopaminerga presy-
naptiska receptorerna visualiseras i basala ganglierna, visar en sänk-
ning vid LBD och kan vara av värde i differentialdiagnostiskt syfte 
mot framför allt AD. Denna undersökning har en hög sensitivitet och 
specificitet för att särskilja LBD mot AD och har börjat användas i 
klinisk rutin på sina håll. Den kan dock inte skilja PSD och LBD åt. 
I CSF är nivån av tau och p-tau normala medan b-amyloid-nivån är 
sänkt. Den autonoma dysfunktionen påverkar blodtrycket med ortos-
tatism som följd. Mätning av ortostatiskt blodtryck under 10 minuter 
ska ingå i utredningen. Differentialdiagnostiskt ska vaskulära skador i 
basala ganglier uteslutas med MRI eller CT.
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Medicinsk behandling
Samma läkemedel som används att behandla AD används även vid LBD 
och har i studier visats ha god symtomlindrande effekt, men botar ej. 
Då den kolinerga bristen är mer uttalad hos LBD- jämfört med AD-
patienter bör också vid LBD kolinesterashämmare sättas in tidigt som 
förstahandsbehandling. Vid LBD finns även en brist på dopamin. Om 
de parkinsonistiska symtomen blir för besvärliga kan man prova L-
dopa men i låg dos (upp till 300–400 mg dagligen). 

Vid LBD finns en större brist på dopaminreceptorerna D2 jämfört 
med vid Parkinsons sjukdom. Därför ska läkemedel som blockerar D2-
receptorerna undvikas, framför allt haloperidol men även atypiska neu-
roleptika som olanzapin och risperidon. Eftersom LBD-patienter ofta 
har psykotiska symtom, framför allt synhallucinationer, är det viktigt 
att känna till att antipsykotika bör undvikas! Överkänslighetsreaktio-
ner av antipsykotika leder ofta till försämring eller tillkomst av par-
kinsonsymtom. Det man till varje pris vill undvika är utvecklingen av 
malignt neuroleptikasyndrom, vilket förekommer. Det kliniska pro-
blemet är att patienten ibland kan behöva behandling för att dämpa de 
psykotiska symtomen. Kolinesterashämmare har visats också påverka 
de psykiatriska symtomen positivt. Om de psykotiska symtomen trots 
detta är påtagligt besvärande för patienten kan mycket låga doser av 
clozapin eller quetiapin övervägas. Clozapin är hitintills det enda anti
psykotikum som visat effekt i en randomiserad prövning. Memantin 
har också visat positiva effekter på hallucinationer och sömnstörning-
en, men större randomiserade studier behöver göras.

Frontotemporal demens (FTD)
Epidemiologi och patofysiologi
Alois Alzheimer var den förste som histopatologiskt beskrev en demens-
sjukdom med kraftig frontallobsatrofi. Den kallas Picks sjukdom om så 
kallade inklusionskroppar (Pick bodies) och cellförändringar (Pickceller) 
ses morfologiskt i hjärnan. Picks sjukdom utgör en liten del av de fronto-
temporala demenssjukdomarna (FTD). Klassifikationen och indelning-
en av de frontotemporala demenssjukdomarna är oklar och otydlig. Det 
finns en rad olika kliniska och patologiska subtyper liksom genetiska va-
rianter. Subtyperna överlappar dessutom ofta varandra. Vid FTD pågår 
den neurodegenerativa processen i frontal- och temporallober. 
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FTD innefattar förutom den frontala varianten även FTD-varianter-
na progressiv icke-flytande afasi (PNFA), semantisk demens (SD) och 
FTD med motorneuronsjukdom (FTD-MND). En enklare indelning 
är frontotemporal demens med dominerande drag av beteendestörning, 
språkstörning eller motorikstörning. Den frontala, som är vanligast, ger 
upphov till personlighetsförändring och beteendestörningar medan den 
temporala varianten börjar med språkliga problem. Även de så kallade 
Parkinsons plus-sjukdomarna kortikobasal degeneration (CBD) och 
progressiv supranukleär pares (PSP) räknas numera till de frontotempo-
rala demenssjukdomarna men kommer ej närmare att presenteras här. 

FTD utgör ca 5 procent av demenssjukdomarna. Orsaken är okänd 
men ärftlig påverkan är vanligare än hos de övriga demenssjukdomar-
na och på senare år har flera mutationer identifierats. Upp till 40 pro-
cent av patienterna tros ha en ärftlig form av FTD. FTD anses höra till 
tau-patierna som orsakas av mutationer i tau-proteinet på kromosom 
17. Även mutationer i genen för proteinet progranulin – också på kro-
mosom 17 – har upptäckts liksom mutationer i en gen på kromosom 9. 
Samma mutation kan ge upphov till olika kliniska symtombilder och 
olika mutationer kan ge upphov till samma form av FTD. 

Vid FTD ses nervcellsdegeneration i frontal- och temporalloben lik-
som i varierande grad i hippocampus och i basala ganglierna. Plack 
och tangles som ses vid AD saknas. Vid FTD-språkvarianten (SD och 
PNFA) ses atrofi i temporallobernas främre delar. Morfologiskt ses 
olika mönster mellan de tre FTD-varianterna när man färgar för de 
patologiskt utfällda proteinerna ubiquitin och TDP-43.

Symtom
Sjukdomen drabbar ofta personer som är yngre än 65 år men förekom-
mer också bland 80-åringar. Män och kvinnor drabbas i samma ut-
sträckning. De initiala symtomen är ofta diskreta och börjar smygande. 
Den kliniska bilden varierar med skadelokalisation och utbredning. Vid 
FTD-beteendevarianten debuterar majoriteten med en förändrad per-
sonlighet med omdömeslöshet och nedsatt social kompetens där per-
sonen inte följer sociala regler, brister i omdöme och impulskontroll. 
Detta kan bland annat resultera i snatteri och omdömeslösa affärstrans-
aktioner. Personen har nedsatt förmåga att sätta sig in i andras känslor, 
har nedsatt planerings- och initiativförmåga, är självisk och saknar ut-
hållighet. Apati kan komma tidigt. Språket blir allt torftigare med ste-
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reotypier och till slut försvinner talet helt. Perseverationer är vanligt. 
Ätbeteendet förändras och många äter ohämmat och glupskt. Oriente-
rings- och minnesförmågorna är relativt välbevarade tämligen långt in i 
sjukdomsförloppet. Psykotiska symtom är mindre vanliga än vid LBD 
och AD. Personen saknar sjukdomsinsikt och det är anhöriga eller ar-
betskamrater som reagerar på symtomen. Vid FTD-språkvarianten är 
debutsymtomen tydliga språkliga svårigheter medan andra kognitiva 
funktioner är relativt välbevarade. Vid begynnande SD ses svårigheter 
att benämna olika saker och att förstå betydelsen av ord, men patien-
terna har ett flytande tal och korrekt meningsbyggnad. Symtomen orsa-
kas av atrofi i temporalloberna, framför allt på vänster sida. Vid PNFA 
märks språksvårigheter i vanligt samtal eftersom talet saknar ”flyt” och 
grammatiska fel görs med felaktiga ordböjningar och meningsbyggnad. 
Dock är förståelsen bättre bevarad än vid SD. Atrofin är assymmetrisk 
och drabbar vänster hemisfär (Brocaområdet). Beteendeförändringar 
kommer flera år efter språkstörningarna men är ofta mindre uttalade 
än vid beteendevarianten. Till skillnad från beteendevarianten har dessa 
patienter i början sjukdomsinsikt som dock försvinner när sjukdomen 
progredierar. Minnesnedsättningen kommer senare än till exempel vid 
Alzheimers sjukdom och orienteringsförmågan är bättre bevarad. 

Det finns en koppling mellan amyotrofisk lateralskleros (ALS) och 
FTD där vissa patienter debuterar med kognitiva symtom som vid FTD 
och därefter utvecklar motorneuronsymtom som vid ALS, medan and
ra debuterar med ALS-symtom och därefter utvecklar FTD-symtom. 
FTD med motorneuronsymtom leder till ett snabbare sjukdomsför-
lopp. 

Utredning
Diagnostiken baseras på sjukhistoria och statusfynd där förändringar 
i personlighet och beteende undersöks. Primitiva reflexer kan uppträda 
relativt tidigt. Förekomst av fascikulationer, muskelatrofi och dysartri 
talar för motorneuronsjukdom. Vid begynnande FTD-beteendevarian-
ten är ofta MMT normal. Exekutiv funktion bör undersökas med spe-
cifika kognitiva test. Språkliga tester bör göras. Patienter med SD eller 
PNFA presterar sämre på ordflödestest liksom test av benämningsför-
mågan. Frontotemporal atrofi på MRI stöder diagnosen men avsaknad 
av atrofi utesluter den inte. Mätning av blodflöde med SPECT och PET 
visar tidigt hypometabolism frontotemporalt. 
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Medicinsk behandling
Det finns ingen specifik behandling mot FTD idag. Ett första viktigt 
steg är dock att patienten blir ordentligt utredd och diagnosen ställd. 
Vissa problem blir lättare att hantera när man vet varför den sjuke beter 
sig på ett visst sätt. Vården och behandlingen inriktar sig på att lindra 
och behandla de symtom som uppkommer, vanligen depression, ång-
est, rastlöshet, ibland hallucinationer och vanföreställningar. SSRI-pre-
parat kan ha effekt vid humörsvängningar och förändrat ätbeteende. 
Inga stora randomiserade prövningar finns på patientgruppen utan mest 
fallbeskrivningar eller fallkontrollstudier. Kolinesterashämmarna har 
i fallstudier rapporterats vara tämligen ineffektiva, delvis beroende på 
att det kolinerga systemet inte anses vara så påverkat. Dock uppvisar 
patienterna vissa symtom där det kolinerga systemet är påverkat såsom 
nedsatt koncentration och i senare stadier minnesstörning. 

Förhållningssätt och bemötande är viktigt. Patienten behöver tyd-
liga instruktioner och tydliga gränser. Då patienterna är impulsstyrda 
och lättdistraherade bör för mycket stimuli undvikas. 

Vaskulär demens (VaD)
Epidemiologi och patofysiologi
Vaskulär demens (VaD) utgör ca 10–50 procent av alla demensfall be-
roende på vilken population man undersökt och vilken metod man an-
vänt. VaD är vanligare hos män än hos kvinnor. Diagnosen vaskulär 
demens kan ställas på olika typer av demenssyndrom som orsakas av 
vaskulär sjukdom, antingen ischemisk eller hemorragisk. En kliniskt 
vanlig indelning är kortikal vaskulär demens, subkortikal vaskulär de-
mens, strategisk infarktdemens, demens relaterad till hypoperfusion, 
hemorragisk demens och ärftliga former av vaskulär demens. Många 
gånger finns överlappningar. En vanlig demensform är också blandde-
mens, det vill säga vaskulär demens i kombination med samtidig AD. 
Vid kortikal vaskulär demens ses enstaka eller multipla infarkter som 
drabbar de stora artärerna i hjärnan, oftast orsakade av arterioskleros 
eller av tromboembolism. Vid subkortikal vaskulär demens ses vitsub-
stansförändringar, lakunära infarkter och mikroinfarkter i subkortikala 
områden. Vävnadsskadan tycks huvudsakligen vara orsakad av kärl-
väggsskada i de arterioler som försörjer den vita substansen. En infarkt 
i ett för kognitionen strategiskt viktigt område kan leda till demensut-
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veckling (strategisk infarktdemens) på samma sätt som hypoperfusion 
(orsakad av till exempel arytmi) i ett sådant område. Intracerebrala 
blödningar kan ge upphov till kognitiv svikt, beroende på blödningens 
storlek och lokalisation. Ärftliga former av vaskulär demens är mycket 
ovanliga. Den mest kända är CADASIL som är en småkärlsorsakad de-
mens och orsakas av en mutation i Notch-genen på kromosom 19. Le-
sioner inom vänster (dominant) hemisfär anses viktigare för utveckling 
av demens jämfört med lesioner inom höger hemisfär. 

Symtom
Den vaskulära demenssjukdomen sätts vanligen i samband med exem-
pelvis stroke. Sjukdomsbilden varierar beroende på skadans typ, ut-
bredning och lokalisation i hjärnan. Majoriteten av dessa patienter har 
hjärt-kärlsjukdomar såsom hypertoni, angina, förmaksflimmer, dia-
betes etc. Förloppet fluktuerar ofta över tid. Ofta är vissa kognitiva 
förmågor välbevarade medan andra är tydligt försämrade. Minnet är 
ofta bättre bevarat än exempelvis vid AD. Störning i frontala exekuti-
va funktioner ses ofta, där de dominerande symtomen är psykomoto-
risk förlångsamning, svårigheter att skifta fokus mellan olika uppgifter, 
nedsatt planeringsförmåga och bristande uppmärksamhet. Depression 
är vanligt. Symtomen kan vara tämligen milda med nedsatt initiativ-
förmåga och nedsatt motivation och har i studier visats finnas hos 65 
procent av patienter med VaD. Affektinkontinens med känslomässig 
blödighet ses ofta liksom ångest och oro. Som vid andra demensformer 
är synhallucinationer vanligare än hörselhallucinos. 

Vid kortikal vaskulär demens är debuten plötslig och relaterad till ett 
insjuknande i TIA (transitorisk ischemisk attack) eller stroke. Förlop-
pet är trappstegsliknande. Symtombilden präglas av kortikala symtom 
såsom till exempel afasi, apraxi och motoriska och sensoriska bortfall. 
Den kognitiva svikten, vars symtom beror på skadelokalisation, blir i 
förhållande till övriga symtom mindre framträdande.

Symtomen vid den subkortikala vaskulära demensen är i likhet med 
AD smygande och progredierande. Till skillnad från AD ses här tidigt 
i förloppet nedsatt uppmärksamhet samt exekutiv förmåga och inte 
som vid AD en minnessvikt. Den nedsatta exekutiva förmågan leder 
till minskad initiativ- och planeringsförmåga. Vidare finns ofta dysar-
tri, nedsatt sväljförmåga, balans- och gångsvårigheter och frekventa 
fall. De fokalneurologiska bortfallen som föregår demensutvecklingen 
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är ofta diskreta eller saknas men anamnes på kardiovaskulär sjukdom 
finns oftast.

Utredning 
Anamnesen är som alltid av stor vikt liksom ett noggrant neurologiskt 
status. MMT fångar exekutiv dysfunkton mindre bra och andra kogni-
tiva tester på exekutiv förmåga bör göras såsom Digit Symbol-test el-
ler Stroop-test. Trail making-test är ett bra test för att undersöka psy-
komotorisk snabbhet. CT eller MRI hjärna påvisar förekomst av cere-
brovaskulär sjukdom och bidrar även med att klassificera olika typer  
av vaskulär demens. CSF-nivån av tau som är ökad vid AD kan även 
vara förhöjd vid TIA och stroke. 

Medicinsk behandling
För patienter med VaD gäller att förebygga och behandla de vaskulä-
ra riskfaktorerna, det vill säga se till att blodtrycket och blodfetterna 
är normala, att vikten hålls på en normal nivå, att patienten motione-
rar och inte röker samt att eventuella hjärt-kärlsjukdomar är adekvat 
behandlade. Om man har diabetes ska man hålla blodsockernivån så 
normal som möjligt. Homocystein har visats vara en riskfaktor för ut-
veckling av VaD och substitutionsbehandling med vitamin B12 och/eller 
folsyra bör inledas vid brist. Det finns idag ingen specifik behandling 
för den kognitiva nedsättningen vid VaD. Vid förekomst av alzheimer-
symtom bör dock behandling med kolinesterashämmare och/eller me-
mantin erbjudas. BPSD-symtom vid VaD ska behandlas på sedvanligt 
sätt (se detta avsnitt). 

Till sist
Även om vi ännu inte har sjukdomsbromsande behandling för demens-
sjukdomarna har kunskapen och intresset för dessa sjukdomar ökat på 
ett fantastiskt sätt de senaste 20 åren. Detta har medfört en ökad för-
ståelse, bättre bemötande och en bättre vård. Vi har kommit en bit på 
väg, men det behövs mer kunskap och forskning för att kunna ge våra 
patienter den bästa vården. 
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8. Konfusion
Ingvar Karlsson

Konfusion är ett tillstånd när hjärnans funktion desorganiseras. Be-
greppen akut förvirringstillstånd och delirium används synonymt till 
konfusion. Tillståndet beskriver en medvetandepåverkan som kan ge 
upphov till en rik flora av kognitiva och andra psykiska symtom. Kon-
fusion uppträder i alla åldrar men är vanligast hos äldre. Prevalensen 
av konfusion hos sjukhusvårdade äldre varierar mellan ca 10 och 50 
procent i olika undersökningar. Vid intensivvård är förekomsten ännu 
högre. Det finns en stor underdiagnostik av konfusion vilket leder till 
felbehandling och risk för sekundära skador.

Alla typer av skador på hjärnan ökar akut risk för konfusion: blöd-
ning, infarkt, trauma, infektion. Demenssjukdomar ökar risken kraf-
tigt. Detta brukar beskrivas som att konfusionströskeln minskar. Ål-
dersförändringar ökar risken, också hos personer som inte visat tecken 
till kognitiv reduktion. Detta ses redan från 50–60 års ålder och ökar 
gradvis med stigande ålder. Åldersförändringar är i sig inte tillräck-
liga för att skapa konfusion men gör att andra faktorer lättare kan ut-
lösa den. 

Tillstånd som påverkar allmäntillståndet som infektioner, intork-
ning, operativa ingrepp, hypoxi, höftledsfrakturer, dåligt inställd dia-
betes, urinstämma och förstoppning kan också leda till konfusion. En 
rad olika faktorer har kopplats till konfusion. Den relativa riskökningen  
har uppgivits till 4,4 vid användning av fysiska begränsningsmedel,  
4 vid undernäring, 2,9 vid användning av fler än 3 läkemedel och 2,4 vid  
användning av blåskateter (Inouye 1999).

Skador på blod-hjärnbarriären ökar risken för konfusion. Toxiska 
ämnen och proinflammatoriska cytokiner kan lättare tränga in till hjär-
nan från blodet. Interleukin-6 (IL-6) och Interleukin-8 (IL-8), två pro-
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inflammatoriska cytokiner som bildas vid kroppsliga sjukdomar, är as-
socierade med konfusion (Cerejeira, Firmino et al. 2010). Serumnivåer 
av proteinet S100B, som produceras i gliaceller, korrelerar ännu star-
kare till konfusion än IL-6 och IL-8. Sannolikt finns fler vägar där en 
kroppslig sjukdom kan leda till konfusion. Detta gör att vid konfusion 
ska alltid kroppslig sjukdom misstänkas.

Förändringar av hjärnans transmittorer, särskilt acetylkolin och dop-
amin, ökar risken för konfusion. Det är lite känt hur övriga transmit-
torsubstanser påverkar risken. Läkemedel, framför allt de med antiko-
linerga effekter, är starkt konfusionsframkallande. Vid kraftig antiko-
linerg medicinering som vid förgiftning med tricykliska antidepressiva 
är konfusion regel. Det är uppenbart att en viss acetylkolinnivå i hjär-
nan är nödvändig för hjärnans funktion. Alla läkemedel med antiko-
linerg effekt bör därför undvikas hos äldre. 

Dopaminaktiverande läkemedel ökar risk för konfusion. Sannolikt 
finns en balans mellan acetylkolin och dopamin som har betydelse för 
denna sjukdomsutveckling. Vid avancerad Parkinsons sjukdom ska-
par detta problem i behandlingen. Olika typer av läkemedel påverkar 
i olika grad. COMT-hämmarna ger ofta konfusion medan L-dopa to-
lereras bäst.

Även om den konfusionsframkallande effekten av bensodiazepiner 
är svagare än hos antikolinerga preparat anges att det är dessa preparat 
som oftast orsakar konfusion hos äldre. Preparat som har en snabb ab-
sorption, och som då ger höga serumkoncentrationer, har störst risk. 
Zolpidem och flunitrazepam är exempel på detta. Alprazolam ger ofta 
konfusion på grund av sin antikolinerga effekt. Morfinpreparat, särskilt 
tramadol, ger ofta konfusion. Digitalis ger ibland konfusion i terapeu-
tiskt område, liksom betablockerare, men känsligheten är individuell. 

Alla antiepileptika kan orsaka konfusion. Risken är koncentrations-
beroende men olika preparat har olika risk. Om en person som behand-
las med antiepileptika får konfusion bör i första hand en dossänkning 
ske och i andra hand ett preparatbyte. Individuella skillnader gör att 
det är svårt att ge generella regler för preparatval. Lamotrigin tolereras 
ofta väl medan långverkande barbiturater bör undvikas helt.

Höga nivåer av litium ger regelmässigt konfusion, detta orsakas ofta 
av för lågt vätskeintag hos äldre. 

Olika typer av stress och belastning ökar risken för konfusion. Det 
väsentliga är vad personen själv upplever som påfrestande. Såväl över- 
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som understimulering kan orsaka konfusion, liksom sömnbrist och 
brist på mänsklig kontakt. Personer med demens blir ofta konfusoris-
ka i samband med förflyttningar. Det är viktigt att tänka på i samband 
med sjukhusbesök, särskilt akuta sådana och vid flyttning till annat 
boende. Det kan ta upp till tre månader innan en sådan flyttnings-
stress försvinner helt.

Konfusionströskel
Hos en enskild individ finns en gräns för hur stor påverkan som behövs 
för att hamna i konfusion. Denna gräns kallas konfusionströskel och 
är som högst i aktiv ålder och minskar gradvis med åren. Vid en pro-
gressiv demenssjukdom sänks konfusionströskeln betydligt snabbare. I 
samband med akut hjärnskada, speciellt vid trauma, sänks konfusions-
tröskeln plötsligt. Åldrande, hjärnskada, läkemedel, kroppslig sjukdom 
och psykogena faktorer sänker konfusionströskeln. Ofta samverkar oli-
ka faktorer och en förhållandevis liten förändring kan vara utlösande.

Symtom vid konfusion
Konfusion innebär alltid en medvetandepåverkan. Patienten ger för-
sämrad kontakt med omgivningen, minskad uppmärksamhet och mins-
kad känslomässig kontakt. Han/hon fastnar mer och mer i sina egna 
tankar. Symtomen fluktuerar under dygnet och från dag till dag.

Andra symtom är bristande koncentrationsförmåga, feltolkningar 
av sinnesintryck och fragmenterat tänkande. Verkliga händelser, miss-
tolkningar och psykotiskt tankeinnehåll blandas. Hallucinationer, il-
lusioner eller rena paranoida vanföreställningar är vanliga. Konfusion 
är den vanligaste orsaken till debut av hallucinationer hos äldre. 

Konfusion kan vara av hyperaktiv typ med icke målinriktad moto-
risk aktivitet, rastlöshet, agitation, vanföreställningar och hallucinos. 
Alternativt kan konfusion vara av hypoaktiv typ med trötthet, ökad 
sömn och minskad psykomotorik. Blandtillstånd finns också. 

Utagerande beteende med irritabilitet och aggressivitet liksom vand-
ringsbeteende och rastlöshet skapar ofta svåra akuta situationer. Des-
orientering och minnesstörning är regel vid konfusion och liknar sym-
tomen vid demenssjukdom. Orienteringsgraden är sänkt och varierar 
med djupet av konfusionen. En fluktuerande grad av kognitiv oförmåga 



	 94	 |	 ä l d r e ps  y k i at r i  –  k l i n is  k a  r i k t l i n j e r  f ö r  u t r e d n i n g  o c h  b e h a n d l i n g

är typisk. Demens ökar risken för konfusion, vilket leder till att dessa 
två tillstånd ofta ses samtidigt. Detta skapar diagnostiska svårigheter 
och det är vanligt att konfusionen förbises.

Konfusionen påverkar hjärnans möjlighet att komma i sömn och 
är uppenbart en del av störningen av hjärnaktiviteten. Den naturliga 
dygnsrytmen är upphävd och sömnen uppstyckad.

Förlopp
Debuten av konfusionssymtom är ofta akut och ter sig då som en snabb 
försämring av kognitiva förmågor. Smygande debutsymtom under någ-
ra dagar kan förekomma. Symtombilden varierar typiskt under dygnet 
och vanligen är de klaraste stunderna på morgonen, medan symtomen 
förvärras under eftermiddag/kväll. Bilden växlar också från dag till dag. 
Ibland finns endast en enskild plötsligt påkommande förvirringsbild, 
men vanligen består symtom under en tid med flera episoder av mer 
påtaglig störning. En konfusionsepisod varar ofta dagar eller veckor, 
men kan kronicitera.

Vid konfusion med samtidig demenssjukdom ses ofta regelbundet 
återkommande konfusionssymtom under eftermiddag/kväll, ”sundow-
ning syndrome”. Konfusionssymtomen vid demens är ofta svåra att 
hantera och leder ofta till institutionsvård.

Intensitet
Konfusion kan te sig som ett ”antingen eller”, men är i praktiken en 
gradvis förändring. I de mildaste formerna finns endast en vilsenhet 
och osäkerhet. Vid ökande grad av konfusion tillkommer en rad olika 
psykiska symtom. Allt eftersom sjukdomsgraden ökar kommer förmå-
gan till kontakt att minska. Det blir allt svårare att samtala – personen 
går in mer och mer i sin egen värld. I de svåraste formerna är kontakt 
inte möjlig. Konfusion brukar graderas i subkonfusion, där det finns 
endast en viss vilsenhet, samt lätt, måttlig och svår konfusion.

Diagnos 
Diagnosen ställs på den typiska kliniska bilden och det snabbt isättan-
de, fluktuerande förloppet. Upplysningar från den vårdpersonal eller 
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de anhöriga som faktiskt har observerat patienten behövs. Finns de inte 
på plats är telefonen viktigaste redskapet. Journaluppgifter kan vara 
till hjälp men ofta saknas de viktiga uppgifterna. Omvårdnadsanteck-
ningar kan ge värdefull information. Eftersom konfusion är en starkt 
fluktuerande sjukdom är det viktigt att anteckna tidpunkten för olika 
observationer och förklara för anhöriga och personal att fluktuationen 
ingår i sjukdomen. 

Det finns inga prover eller tekniska undersökningar som kan bekräf-
ta diagnosen. Skattningsskalor kan användas för att med högre säkerhet 
diagnostisera konfusion (se bilaga). Mest erfarenhet finns med CAM 
(Wei, Fearing et al. 2008). En svensk skala för att följa konfusionsför-
loppet är CSE (Robertsson, Karlsson et al. 1997).

Behandling av konfusion
Det finns ingen specifik behandling vid en akut konfusion. Förståelsen 
av helheten är central.

I första hand ska konfusionsframkallande faktorer identifieras och 
om möjligt elimineras. Översyn av läkemedelsbehandlingen måste gö-
ras skyndsamt. Konfusionsframkallande läkemedel ska om möjligt sät-
tas ut. Alla preparat som inte ges på vitalindikation måste ifrågasättas. 

Målsättningen är att optimera läkemedelsanvändningen i sin helhet. 
I vilken takt detta kan genomföras är också beroende av i vilken miljö 
patienten vårdas och vilka möjligheter det finns för övervakning. Då 
kroppsliga sjukdomar ofta är den utlösande faktorn är det viktigt att 
behandla såväl allvarliga sjukdomar som banala tillstånd. Förstopp-
ning, urinvägskateter, intorkning eller näringsbrist kan ligga bakom.

Omvårdnad och miljö
Omvårdnaden är av central betydelse. En konfusorisk patient ska skö-
tas av ett begränsat antal vårdare som anpassar sitt arbetssätt efter den 
konfusionella patientens behov. God känslomässig kontakt, lugn och 
trygghet i samtalet är viktigt. Det är bra om en närstående som känner 
patienten väl kan sitta hos patienten. Yttre störningar ska minimeras. 
Störande ljud, svårorienterad miljö och stress påverkar negativt. Bra 
belysning, väggur, en almanacka med dagens datum och bra skyltning 
underlättar orientering. Patienten ska inte behöva byta rum. På platser 
där äldre patienter vårdas bör den fysiska miljön vara anpassad för att 
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minska risken för konfusion. En komplicerad arkitektur där det är lätt 
att gå vilse försvårar läkning av en konfusion. 

Läkemedelsbehandling
Lugnande läkemedel kan förvärra den grundläggande konfusionen även 
om vissa symtom lindras. Därför ska lugnande användas restriktivt. 
Oxazepam 10 mg har använts för att ge viss lugnande effekt. Klomethi-
azol 300–600 mg fungerar erfarenhetsmässigt väl. Dosen kan upprepas 
vid behov men höga doser kan ge påtaglig långvarig trötthet och blod-
trycksfall. Det finns inte kliniska studier som styrker effekten av dessa 
preparat och kontinuerlig användning av dessa lugnande medel kan för-
länga läkningsförloppet (Lonergan, Luxenberg et al. 2009).

Vid agitation och uppenbart störande psykotiska symtom kan risperi-
don ges, initialt 0,5 mg. Doser över 1–1,5 mg kan ge biverkningar. Rispe-
ridon bör endast ges under mycket kort tid. Det finns teoretiskt underlag 
för att låga doser med antipsykotiska medel kan vara positivt genom att 
minska dopaminerg aktivitet. Vid demenssjukdom finns risk att neuro-
leptika ökar mortalitet. Behandling med neuroleptika ska därför endast 
ges under begränsad tid. Utsättningsförsök ska göras efter 2–3 veckor.

Acetylkolinesterashämmare har försökts vid konfusion men inga 
positiva effekter vid akut behandling har setts i preliminära studier. 

Konfusion – en dödlig sjukdom
Konfusion förlänger sjukhusvistelse och behandlingsresultaten är be-
gränsade. Risken för institutionalisering ökar 2,4 gånger och risken 
för demens 12,5 gånger (Witlox, Eurelings et al. 2010). Vid uppföljning 
vid 1, 3 respektive 6 månader efter konfusion var frekvensen kvarstå-
ende konfusion 45, 32 respektive 21 procent (Cole, Ciampi et al. 2009). 
Kvarstående konfusion är kopplad till väsentligt ökad sjuklighet och 
mortalitet (MacLullich, Beaglehole et al. 2009). Om konfusionen inte 
kan hävas ökar mortaliteten från 20 till 40 procent (Kiely, Marcanto-
nio et al. 2009). Det finns en betydande akut mortalitet, men överdöd-
ligheten är mycket hög inom 1–2 år efter en konfusionsepisod. Sämre 
prognos ses vid demens, vid flera samtidiga somatiska sjukdomar, vid 
den hypoaktiva varianten av konfusion och vid sjukdomar med hypoxi 
(Dasgupta and Hillier 2010). Vid Alzheimers sjukdom leder konfusion 
till snabbare kognitiv försämring (Fong, Jones et al. 2009). 
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Klinisk konfusionsforskning är en ung vetenskap, och på grund av 
sin karaktär är sjukdomen svår att forska på. En vetenskaplig översikt 
av olika aspekter av konfusion ges av Mittal et al. (Mittal, Muralee et 
al. 2011). Förhoppningsvis kan prognosen förbättras med ökad kunskap 
och utveckling av bättre behandlingsstrategier. 
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9. Psykoser i åldrandet 
Per Allard

Inledning
Psykos innebär ett tillstånd där kontakten med verkligheten har gått 
förlorad. Vanföreställningar och hallucinationer är vanliga psykotiska 
symtom. Andelen äldre med psykossjukdom varierar mellan olika stu-
dier. Den beräknas omfatta mellan 1,7 och 4,2 procent (Skoog 2011). 
Andelen personer med schizofreni uppskattas till 0,1–1,0 procent av 
äldre (Marriott et al. 2006). Först i den reviderade versionen av DSM-
III nämns debut av schizofreni efter 45 års ålder. 

Antalet äldre med psykossjukdom kan förväntas öka påtagligt un-
der de närmaste decennierna. En begränsad andel av den vetenskapliga 
litteraturen om psykossjukdomar handlar om äldre. Förutom att det 
finns få studier försvåras generaliserbarheten av varierande urvalsprin-
ciper, populationer och diagnostiska kriterier. 

M. Bleuler 1941 LOS, late onset schizophrenia, debut > 40 år

M. Roth 1955 late paraphrenia, debut > 65 år

DSM-III schizofreni med debut över 45 år ”fanns ej”

DSM-III-R LOS, debut > 45 år 

Howard, Rabbins, Seeman, Jeste 2000 VLOSP debut > 60 år 
Very Late Onset Schizophrenia-like Psychosis

Tabell 9:1. Schizofrenibegreppet och äldre.
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Schizofreni i senare skeden av livet
En majoritet av patienterna har insjuknat före 40 års ålder och bär med 
sig sin sjukdom in i åldrandet. Omkring 25 procent av schizofrena in-
sjuknar efter 40 år och några procent efter 60 år. Äldre som debuterar 
med schizofreniliknande symtom uppfyller långt ifrån alltid diagnostiska 
kriterier för schizofreni. En internationell forskargrupp utarbetade kon-
sensus utifrån en systematisk litteraturgenomgång om schizofreni med 
debut i medelålder och däröver. Där beskrevs två sjukdomstyper, late-
onset schizophrenia (LOS, debut över 40 års ålder) och very-late-onset 
schizophrenia-like psychosis (VLOSP, debut över 60 år) (Howard et al. 
2000). I en sammanfattning av dessa sjukdomsvarianter är kvinnligt kön 
dominerande och vanligare ju högre upp i åldrarna debuten sker. Senso-
riska handikapp och social isolering kan ha betydelse för utveckling av 
VLOSP. Jämfört med tidigt debuterande schizofreni finns en förhållan-
devis liten förekomst av formella tankestörningar och negativa symtom 
samt stor förekomst av visuella hallucinationer. Hereditära faktorer be-
tyder mindre vid VLOSP än vid tidigare debuterande schizofreni. Detta 
förslag på diagnostisk indelning sammanfattar riskfaktorer, orsaker och 
symtom vid psykossjukdom hos äldre på ett övergripande och systema-
tiskt sätt. Ännu ett drygt decennium efter konsensusartikelns publice-
ring framstår emellertid ett behov av mer forskning inom området för att 
på ett tillförlitligt sätt definiera VLOSP och dess distinktion gentemot 
andra psykostillstånd hos äldre (Iglewicz et al. 2011).

Tidigt debuterande schizofreni (EOS, early-onset 
schizophrenia)
Studier på gruppnivå har visat att förloppet av EOS är relativt stabilt. 
Kliniska förbättringar av symtom är inte ovanliga. Kognitiv funktion 
har allt tydligare visat sig vara en viktig prognostisk faktor vid psykos-
sjukdom. Gemensamt för de flesta som drabbas är att den kognitiva 
förmågan reduceras med omkring en standardavvikelse i intelligens-
kvot i samband med sjukdomsdebuten. Därefter sker i regel ingen yt-
terligare försämring utöver vad som kan förväntas vid åldrande. Nå-
gon typisk kognitiv profil för schizofreni har inte kunnat identifieras. 
Vissa schizofrena drabbas av betydande kognitiv reduktion relativt ti-
digt i sjukdomsförloppet. Nedgången kan vara på demensnivå. Det är 
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oklart varför dessa individer, som utgör en minoritet av patienterna, 
drabbas hårdare än andra. Möjligheten av en patogenetiskt ogynnsam 
interaktion mellan den schizofreniforma sjukdomsprocessen och hjär-
nans åldrande har diskuterats. 

Sent debuterande schizofreni (LOS, late-onset 
schizophrenia)
Många likheter finns med tidigt debuterande schizofreni. Hereditet för 
schizofreni är av samma betydelse för båda grupperna. Vid LOS är vi-
suella, taktila och olfaktoriska hallucinationer vanligare än vid EOS. 
Patienter med LOS har oftare vanföreställningar om att människor, 
föremål eller strålning kan passera genom fysiska barriärer. Förföljel-
seidéer och kombinationer av vanföreställningar och hallucinationer 
är vanligare än vid EOS. Upplevelser av spökinneboende (”phantom 
boarder”) är ett exempel på en sådan kombination. En vanlig distink-
tion mellan LOS och EOS är att negativa symtom anses förekomma 
i mindre utsträckning vid LOS än EOS. Det finns dock aktuella rön 
som visar att det inte är någon signifikant skillnad mellan grupperna 
(Vahia et al. 2010). Kvinnligt kön dominerar vid LOS till skillnad från 
vid EOS. Hormonella förändringar efter menopaus är en föreslagen 
men ej fastställd orsak. LOS innebär ofta en bättre premorbid kog-
nitiv funktion än EOS, och patienter med LOS har i regel lindrigare 
kognitiva reduktioner. Onormalt stor nedsättning av syn och framför 
allt hörsel har påvisats vid LOS i några studier. Metodologiska brister 
anses dock begränsa trovärdigheten i rönen.

Några longitudinella studier har visat på en ökad frekvens av utveck-
ling av kognitiv nedsättning eller demens vid debut av psykossjukdom 
i senare skeden av livet. 

Utveckling av demens eller  
demensliknande tillstånd, %

Holden 1987: 35 (3 år)

Craig and Bregman 1988: 41 (7–11 år)

Brodaty et al. 2003: 47 (5 år)

Östling et al. 2007: 64 (20 år)
 
Tabell 9:2. Utveckling av kognitiv dysfunktion efter sent debuterande psykossjukdom.
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De patogenetiska sambanden mellan psykossjukdom och demensut-
veckling är ofullständigt kända. Resultaten tyder på att sent debuteran-
de psykossjudom är heterogen avseende förlopp, symtom och sannolikt 
även orsaker. I Brodatys studie (Brodaty et al. 2003) föreslår författarna 
möjligheten av att en demensutveckling i ett tidigt skede skulle kunna 
öka sårbarheten för en psykosdrivande process i känsliga hjärnregioner 
som temporallober. Enligt en systematisk litteraturöversikt om psykos-
sjukdom hos äldre och en möjlig koppling till neurodegenerativ sjuk-
dom är det dock mindre sannolikt att LOS skulle vara ett prodromalt 
stadium vid Alzheimers sjukdom (Lagodka 2009). Det bör påpekas att 
en majoritet av patienter med sent debuterande schizofreni inte drab-
bas av demensutveckling.

Mycket sent debuterande schizofreniliknande psykos 
(VLOSP)
Underlaget för VLOSP som en tydligt avgränsad sjukdomsgrupp är be-
gränsat. I en studie rekryterades patienter med debut av DSM-IV-veri-
fierad schizofreni med debut över 70 år. Patienterna hade i jämförelse 
med schizofrena med debutålder under 40 år högre utbildning. En stör-
re andel av patienter med VLOSP var eller hade varit gifta och svarade 
bättre på behandling med risperidon. Patienterna med sen debut hade 
en mer uttalad cerebellär atrofi (Barak et al. 2002). Författarna anser 
att resultaten ger stöd för att VLOSP är en avgränsad sjukdomsenti-
tet i förhållande till tidigare debuterande schizofreniformer. De menar 
också att hjärnavbildningsfynden och andra rön – större volymökning 
av tredje ventrikeln vid VLOSP jämfört med tidigare debuterande schi-
zofreni – gör att neurodegenerativa orsaksprocesser kan misstänkas vid 
VLOSP. Detta skulle i så fall vara en principiellt viktig skillnad jämfört 
med tidigare debuterande schizofreniformer, där en störning i hjärnans 
neurologiska utveckling anses vara en basal sjukdomsmekanism. Den 
fenomenologiska och kliniska validiteten hos VLOSP är som nämnts 
fortfarande ofullständigt klarlagd. För jämförelser av kliniska karak-
täristika mellan olika grupper av äldre med psykossjukdom eller psy-
kotiska symtom, se tabell 9:3.
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EOS LOS VLOSP PvD

Schizofreni i familjen + + - -

Demensliknande kognitiv reduktion - - + ++

Omfattning av kognitiv försämring + + ++ +++

Negativa symtom ++ + - -

Storlek av erforderlig neuroleptikados ++ + + +/-

Specifika hjärnavvikelser på MRI - - + +/-

Kvinnlig dominans - + ++ -

Övervikt av paranoid subgrupp + ++ ++? n/a

Tankestörning +/++ + - -

Dominans av visuella över auditiva hal-
lucinationer

+/- + +? ++

Dominans av komplexa över enkla 
vanföreställningar

++ + +? +/-

Tabell 9:3. Jämförelse av kliniska karaktäristika mellan olika grupper av äldre med  
psykossjukdom eller psykotiska symtom. 

Förkortningar: EOS, tidigt debuterande schizofreni; LOS, sent debuterande schizofreni; VLOSP, 
mycket sent debuterande schizofreniliknande psykos; PvD, psykos vid demens.
+ förekommer i moderat utsträckning, ++ förekommer i stor utsträckning, - förekommer ej, 
? delvis stöd i litteraturen, N/A ej tillämpbart.
Data från Palmer et al. (2001), modifierade i Iglewicz et al. (2011).

Vanföreställningssyndrom
Vanföreställningarna vid vanföreställningssyndrom är av icke-bisarr 
natur och handlar om situationer som kan inträffa i verkligheten. Att 
bli förgiftad, avlyssnad, bedragen av partner, beundrad på avstånd är 
exempel på sådana vanföreställningar. Paranoia, parafeni, paranoid psy-
kos är vanliga alternativa benämningar. Schizoid eller paranoisk per-
sonlighetsstörning ökar risken för vanföreställningssyndrom hos äldre. 
Som vid LOS finns en kvinnlig övervikt.

Psykotiska symtom vid affektiv sjukdom
Depressioner hos äldre kan ha psykotisk symtomatologi. Sen debut 
medför en ökad risk. Vanföreställningar har rapporterats förekomma 
hos upp till 45 procent av äldre deprimerade i slutenvård (Martinez et 
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al. 1996). Vanföreställningarna kan ha somatisk innebörd och handla 
om obotlig sjukdom som missats eller felbehandlats, oproportionerlig 
skuld eller en förutspådd katastrof som kommer att drabba de närmas-
te. Depression med psykotiska symtom innebär ökad risk för återfall 
och suicid.

Psykotiska symtom vid demens
Psykotiska symtom förekommer hos många patienter med Alzheimers 
sjukdom (AD). I en översiktsstudie framkom en prevalens på över 40 
procent av patienter med AD. Synhallucinos är vanligare än hörsel-
hallucinos till skillnad från vid schizofreni. Vanliga produktiva sym-
tom vid schizofreni som kommenterande röster och tankestörningar 
är sällsynta vid AD. Vanföreställningarna är av icke-bisarr natur och 
kan ofta härledas till de kognitiva bristerna, exempelvis att en förlagd 
ägodel uppfattas stulen, att personer och identiteter förväxlas (”mis
identification syndrome”). Förekomst av psykotiska symtom vid AD 
är förknippad med en större kognitiv försämring, ökad risk för extra-
pyramidala symtom vid neuroleptikabehandling och ett svårare för-
lopp. Psykos vid AD har familjär förekomst. Kopplingsanalyser och 
studier av kandidatgener har givit misstanke om en distinkt fenotyp 
(Sweet et al. 2003). Vid vaskulär demens (VaD) förekommer psykotiska 
symtom med liknande prevalens som vid AD. I en studie av 85-åringar 
sågs en större förekomst av psykotiska symtom vid VaD jämfört med 
AD (Östling et al. 2011). Inget samband fanns mellan demensgrad och 
förekomst av psykotiska symtom, till skillnad från AD där sannolik-
heten för psykotiska symtom ökar med sjukdomens progress.

Synhallucinos är ett vanligt symtom vid Lewykroppsdemens (LBD). 
Förekomsten varierar i olika studier mellan drygt 10 och över 90 pro-
cent. Synhallucinos är inte den enda formen av psykotiskt symtom vid 
LBD. Även phantom boarder-, sammanblandnings- och förväxlings-
symtom (”misidentification syndromes”) samt vanföreställningar kan 
förekomma, men i regel i lägre frekvens. 

Psykos vid somatisk sjukdom
Konfusion är en viktig differentialdiagnos vid tillstånd med psykotiskt 
präglad symtombild. Snabb debut, fluktuerande förlopp och sänkt med-
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vetandegrad skiljer konfusion från schizofreni. Hallucinationerna vid 
konfusion är ofta visuella, olfaktoriska eller taktila snarare än auditiva. 
Systematiserade vanföreställningar är sällsynta. Orsaker till konfusion 
är nästan alltid somatisk sjukdom, skada eller toxisk effekt av någon 
substans. Undantag finns, exempelvis kan sensorisk deprivation leda 
till konfusion. Konfusion är inte sällan pålagrad demens. Den senare 
betraktas då som cerebroorganisk sjukdom. Behandling baseras på åt-
gärder avseende underliggande orsak. 

Tumörer belägna frontalt, temporalt eller i diencephalon kan ge upp-
hov till hallucinationer och vanföreställningar. Även meningeom, gli-
om och hypofystumörer kan orsaka psykotiska symtom (Khouzam & 
Emes 2007). Traumatisk hjärnskada av moderat till allvarlig grad kan 
öka risken för psykotiska symtom (Khouzam & Emes 2007).

Psykotiska symtom är inte ovanliga vid Parkinsons sjukdom. Medi-
cinering mot sjukdomen bidrar till symtomen men behöver inte vara 
en tillräcklig eller nödvändig orsak.

Avvikande perceptuella upplevelser vid åldrande
Synhallucinos kan förekomma hos äldre med nedsatt syn utan kogni-
tiva problem eller psykossjukdom. Visuella och auditiva hallucinatio-
ner kan uppträda i samband med sorg, exempelvis att se eller höra en 
avliden partner.

Utredning
Inte sällan uppvisar den äldre patienten en sammansatt sjukdomsbild. 
Utredning och diagnostik ska alltid ske med hänsynstagande till psyki-
atrisk och somatisk samsjuklighet. Olika sjukdomstillstånd kan ha del-
vis gemensamma symtombilder. Komplexiteten i patogenes och sym-
tom gör därför att differentialdiagnostiska överväganden är viktiga. 

Här beskrivs i första hand utredning vid sent debuterande psykos-
sjukdom. För patienter som insjuknat tidigt är uppföljande och kom-
pletterande moment till tidigare utredning aktuella. En noggrann soma-
tisk undersökning ska alltid föregå behandling med tanke på eventuell 
underliggande och behandlingsbar kroppslig sjukdom. Det är också 
viktigt att få ett utgångsstatus inför behandling och eventuella sidoef-
fekter. Utredningen ligger till grund för en gemensam vårdplanering 
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tillsammans med patienten och berörda parter som anhöriga, primär-
vård och kommunal äldreomsorg.

Var äger utredning och behandling rum?
Utredning, diagnostik och inställning av behandling bör ske inom äld-
repsykiatrisk enhet eller, där sådan saknas, allmänpsykiatrisk specia-
listenhet. Patienter med demens eller neurologisk sjukdom som grund-
sjukdom utreds och behandlas enligt kliniska principer och riktlinjer 
för grundsjukdomen. Patienter med psykotiska symtom av annan so-
matisk orsak utreds i samarbete med enhet som handlägger den soma-
tiska sjukdomen. Behandlingsuppföljning sker inom specialistklinik. 
Om det finns etablerade samverkans- och kliniska samarbetstrutiner 
kan uppföljningen ske inom primärvården. 

Vid debut eller första kontakt med äldrepsykiatri

Anamnes
Psykiatrisk och somatisk sjukhistoria inhämtas från patienten och 
anhöriga. Uppgifterna ger underlag för bedömning av tidigare funk-
tionsnivå, psykosocial anpassning och personlighet. Ärftlighet, arbets-
anamnes, sociala förhållanden, missbruksanamnes och tidigare läke-
medelsanvändning ska ingå, liksom uppgifter om behandlingseffekter 
och biverkningar. Relevant information i tidigare journaldokumenta-
tion inhämtas.

Psykiatrisk undersökning 
•	 vakenhetsgrad
•	 orientering 
•	 minnesaspekter
•	 formell och emotionell kontakt
•	 stämningsläge
•	 livsleda och självmordstankar
•	 omdöme och sjukdomsinsikt
•	 perceptionsstörningar och hallucinationer
•	 vanföreställningar 
•	 aggressivitet och bristande affekt-/impulskontroll
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•	 tecken på dysfasi, dysgnosi, dyspraxi 
•	 tecken på konfusion
•	 MMT och klocktest
•	 skattning med GDS-15 eller GDS-30 vid klinisk misstanke på 

depression.

Vid behov kan även skattningsinstrument som PANSS (Positive And 
Negative Syndrome Scale for Schizophrenia) bli aktuellt.

Somatiskt status
I den kroppsliga undersökningen ska särskild tonvikt läggas vid neu-
rologiskt status och bedömning av syn och hörsel. Speciellt angeläget 
vid undersökning av blodtryck är att utesluta hypotoni och ortostatis-
ka reaktioner. Den somatiska undersökningen ska även i övrigt inne-
hålla moment enligt gängse kliniska principer inklusive vikt, längd 
och midjemått.

Laborationer, hjärnavbildning och annan provtagning
•	 Blodstatus, elektrolyter, lever-gallstatus, thyroideastatus, 

HbA1c, fasteblodglukos, kolesterol-triglycerider, homocystein.
•	 CT/MRI och eller cerebral blodflödesmätning om så bedömes 

indicerat.
•	 Infektionsprover – CRP samt eventuellt Borrelia, HIV, lues, tbc, 

herpes simplex vid specifika frågeställningar. Vid misstanke på 
cerebral infektion bör likvorundersökning göras.

•	 Om basal utredning inte kan förklara patientens sjukdomsbild 
övervägs konsultation av annan specialistinstans.

Neuropsykologisk undersökning
Den neuropsykologiska utredningen kartlägger patientens kognitiva 
förmågor och ger information som kan användas diagnostiskt för dif-
ferentiering mot demenssjukdomar och som underlag för planering av 
fortsatt behandling och omvårdnad. Bedömning av den äldre patien-
tens premorbida funktionsnivå är viktig för att avgöra vilka funktio-
ner som har försämrats och vilka som är intakta. Utredningen bör ske 
när tillståndet har stabiliserats för att resultatet ska vara representativt 
för patientens vardagliga funktionsnivå. En fullständig neuropsykolo-
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gisk utredning tar mycket tid och kan vara ansträngande för en äldre 
patient. Metodval och utredningsgång bör alltid avpassas till den äldre 
patienten.

Följande kognitiva domäner bör omfattas:
•	 allmän intellektuell funktionsnivå
•	 uppmärksamhet
•	 motorisk snabbhet
•	 språklig förmåga: impressiv och expressiv
•	 visuospatiala och perceptuella funktioner
•	 inlärning och minne, verbalt och visuellt
•	 exekutiva funktioner.

Arbetsterapeutisk utredning
Psykossjukdom hos äldre har ofta en negativ inverkan på förmågan att 
självständigt utföra dagliga aktiviteter i hemmet och i samhället. När 
det gäller äldre patienters livssituation fokuseras utredningen främst 
på aktiviteter som rör personlig vård och boende. Resultatet av utred-
ningen kan bland annat användas för att tydliggöra ett behov av kom-
pensatoriska åtgärder, till exempel anpassat boende, hjälpmedel och/
eller andra stödinsatser från samhället. AMPS (Assessment of motor 
and process skills) (Fisher 1993) är exempel på en undersökningsmetod 
som kan användas för äldre.

Uppföljning
Återbesök för undersökning hos läkare en gång per år.

Årliga kontroller 
MMT och klocktest utförs rutinmässigt vid årskontroll i syfte att 
screena för kognitiva nedsättningar och ge information om när tillstån-
det bör följas upp med en mer omfattande neuropsykologisk utredning. 
Uppföljande utredningar bör omfatta ovan angivna kognitiva domä-
ner men anpassas till frågeställningen som ofta är om det finns tecken 
på progress av kognitiva nedsättningar som går i linje med demensut-
veckling. Förnyad arbetsterapeutisk undersökning görs vid tecken på 
nytillkomna funktionella problem i vardagen:

•	 gängse somatiska undersökningar och laborationer som vid  
debut

•	 MMT, klocktest
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•	 undersökning av eventuella sidoeffekter av läkemedelsbehandling
•	 eventuellt förnyad arbetsterapeutisk undersökning.

Diagnostik
Aspekter på diagnostik av äldre med sent debuterande 
psykossjukdom enligt DSM-systemet 
DSM-systemet är inte anpassat till äldres psykiska störningar. En 
DSM-diagnos av psykossjukdom hos äldre kan därför ibland utgöra 
en approximation jämfört med den kliniska diagnos som utredning-
en visat. Vid tidigt debuterade fall föreligger en diagnos när patienten 
överförs till äldrepsykiatrin. Diagnostiska revideringar/komplettering-
ar kan dock bli aktuella. Svårigheter att diagnostisera med ett system 
som inte är anpassat till patientgruppen får inte medföra att diagnosti-
ken blir eftersatt när det gäller att beskriva, värdera och följa symtom 
och sjukdomens kognitiva och funktionsmässiga förlopp. Sent debu-
terande psykossjukdom brukar ibland sammanfattas under begreppet 
(sen) parafreni (”ålderspsykos”). Det är dock inte någon diagnos enligt 
DSM-systemet. De diagnoser som förutom schizofreni vanligen kan bli 
aktuella är vanföreställningssyndrom och psykotiskt syndrom UNS.

Behandling och omvårdnad 
Generella överväganden
Behandlingen är farmakologisk, psykosocial och somatisk. Behand-
lings- och stödinsatser ska utgå från patientens kognitiva förutsätt-
ningar och förmåga att utföra dagliga aktiviteter. Neuroleptika är den 
viktigaste behandlingskomponenten när det gäller att förhindra återfall 
i sjukdomen. Kontinuitet samt god och förtroendefull kontakt mellan 
vårdgivare och patient är en förutsättning för framgångsrik neurolep-
tikabehandling. 

Många äldre med psykossjukdom lever isolerat. Det kan bli aktuellt 
med åtgärder för att bryta isolering och erbjuda andra boendeformer 
som innebär tillgång till trygghetsskapande sociala kontakter och stöd i 
vardagen. I vårdplaneringen kan med fördel ingå en strukturerad inven-
tering av patientens behov inom olika områden av dagligt liv. Exempel 
på ett sådant instrument är CAN-Ä (Camberwells behovsskattning, 
version för äldre vårdtagare) (Reynolds et al. 2000).
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Patienter som har hemtjänst, bor på servicehus, stödboende eller sär-
skilt boende har sin dagliga kontakt med personalen där. Symtom och 
beteenden som misstänksamhet och aggressivitet medför speciella krav 
på bemötande. Handledning för personalen är därför en viktig faktor 
som kan vara avgörande för att förhindra att inläggning på vårdavdel-
ning blir nödvändig.

Farmakologisk behandling
Öppna studier har visat att drygt hälften av äldre patienter med psy-
kossjukdom går i full remission vid behandling med första generatio-
nens neuroleptika. Se Howard et al. (Howard et al. 2000). Evidensba-
serat underlag för neuroleptikabehandling av äldre med LOS saknas 
(Marriott et al. 2006).

Det finns ett starkt konsensusbaserat stöd för andra generationens 
neuroleptika. De har lägre risk än första generationens preparat att ge 
akuta extrapyramidala biverkningar och tardiv dyskinesi (figur 9:1). 
Kända neurologiska, psykologiska, metabola, kardiovaskulära och he-
matologiska sidoeffekter måste beaktas även vid behandling av äldre. 
Speciell uppmärksamhet riktas mot risken för sidoeffekter som påver-
kar kognition och motorik. Man bör tänka på att biverkningar varierar 
avsevärt också mellan olika personer i hög ålder. En klinisk tumregel 
är att startdosen för äldre bör ligga på ca 50 procent av den dos som ges 
till vuxna. Kontinuerlig och regelbunden uppföljning av medicinering 
måste ske med hänsyn till effekter och sidoeffekter. Behandlingsstart, 
dosjustering och utvärdering av behandling efter en period av uppnådd 
symtomfrihet är speciellt viktiga moment i uppföljningen.
•	 Risperidon har fördelen att sakna antikolinerga egenskaper, vil-

ket reducerar risken för kognitiv påverkan och andra ogynn-
samma effekter som urinretention och förstoppning. Med tanke 
på att äldre är speciellt känsliga för antikolinerga sidoeffekter är 
denna egenskap särskilt gynnsam. Trots lägre risk för extrapyra-
midala sidoeffekter jämfört med många preparat i första genera-
tionen finns en risk för sådana vid högre doser. Även viktökning 
och ortostatisk hypotension kan förekomma. Dosrekommenda-
tionen är 0,5–3 mg per dygn. Hos patienter 75 år och däröver re-
kommenderas ej doser över 1,5 mg. 

•	 Olanzapin har en låg men inte obefintlig risk för extrapyrami-
dala sidoeffekter. Preparatet har antikolinerga egenskaper samt 
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risk för viktökning och andra metabola sidoeffekter. Dosrekom-
mendation är 2,5–10 mg per dygn. Hos patienter 75 år och äldre 
rekommenderas ej doser över 7,5 mg per dygn. 

•	 Quetiapin har en låg risk för extrapyramidala sidoeffekter. Risk 
för trötthet och ortostatisk hypotension bör beaktas vid an-
vändning av preparatet. Dosrekommendationen är 100–300 mg 
per dygn. 

•	 Aripiprazol har låg risk för antikolinerga sidoeffekter men kan 
medföra extrapyramidala sidoeffekter. Dosrekommendationen 
är 5–10 (max 15 mg) per dygn. 

•	 Klozapin medför risk för antikolinerga sidoeffekter. En fördel 
med preparatet är den låga risken för akuta extrapyramidala si-
doeffekter och tardiv dyskinesi. Viktökning, andra metabola si-
doeffekter och ortostatisk hypotension är nackdelar, förutom 
risken för agranulocytos. Låga initialdoser rekommenderas, 
6,25–12,5 mg per dygn. Hittillsvarande erfarenhet vid behand-
ling av äldre är att dosintervallet är relativt brett. Doser över  
250 mg per dygn rekommenderas inte till äldre. 

Hos patienter med EOS bör en mångårig och framgångsrik behandling 
med första generationens neuroleptika inte avbrytas till förmån för an-
nat preparat enbart på grund av att patienten blivit äldre. Biverkningar 
som trötthet och extrapyramidala störningar kan uppstå på grund av 
åldrandeförändringar. I en sådan situation bör ett byte ske till preparat 
med mer gynnsam biverkningsprofil. Om den kliniska effekten avtar 
eller om sidoeffekter blir allt mer framträdande bör den farmakologiska 
behandlingen givetvis omprövas. 

Psykosocial behandling
Kontroll av psykotiska symtom med neuroleptikabehandling kan i sig 
inte förväntas medföra förbättringar i kognitiv funktion. För funk-
tionell förbättring krävs i regel även psykiatriska tränings- och reha-
biliteringsåtgärder. Framgångsrik formaliserad och strukturerad trä-
ning i vardagsaktiviteter för äldre med psykossjukdom har beskrivits 
i internationell litteratur (FAST, Functional Adaption Skills Training). 
Kognitiv träning (cognitive remediation) vid schizofreni är en behand-
lingsmetod under utveckling som visat sig ha gynnsamma effekter på 
kognitiv funktion generellt och på de flesta kognitiva områden. Effek-

* Peto-Prentice p < .05 risperidone vs. haloperidol.
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ten av metoden förbättras om den kombineras med psykiatriska reha-
biliteringsprogram. Användning av dessa metoder för äldre med psy-
kossjukdom har hittills ej beskrivits i Sverige. Utveckling och använd-
ning av psykosociala behandlingsmetoder är angelägna i den framtida 
vården av äldre med psykos.

Somatisk behandling
Behandling med neuroleptika medför regelbundna kontroller av soma-
tiskt tillstånd. Vid misstanke på somatiska förändringar som inte kan 
förklaras och åtgärdas inom ramen för den farmakologiska psykiatriska 
behandlingen ska patienten remitteras. Speciellt viktigt är att identifiera 
och åtgärda hörsel- och synnedsättning.
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10. Psykiska symtom vid 
Parkinsons sjukdom 
Johan Lökk

Parkinsons sjukdom (PD) är en kronisk, progredierande, neurode-
generativ sjukdom som i Sverige drabbat ca 20 000 personer. Den be-
skrevs för ca 200 år sedan av läkaren James Parkinson som hade note-
rat en handfull patienter med samma typiska symtomatologi, som han 
beskrev i sin bok ”An essay on the shaking palsy”. Vid denna tid fanns 
ingen behandling att ge och sjukdomen var då naturligtvis behäftad 
med en överdödlighet.

Etiologi och patogenes
Vi har fortfarande ingen definitiv kunskap om etiologin till PD men 
vi vet att sjukdomen kan uppkomma vid exponering för vissa toxiner. 
Det finns också ett visst familjärt inslag och det finns vissa Parkinson-
gener som är identifierade. I de flesta fall är dock sjukdomen kryptogen 
och idiopatisk. Enligt en ny hypotes, den så kallade Braak-hypotesen, 
startar sjukdomen i medulla oblongata och i det olfaktoriella området i 
framhjärnan för att sedan hierarkiskt och konsekutivt sprida sig till ba-
sala ganglierna och vidare ut över cortex. När sjukdomen progredierat, 
i kombination med insatta läkemedel mot Parkinson, kan psykiatriska 
störningar uppstå redan efter ett par års sjukdomsduration. 

Symtom
De klassiska symtomen vid PD är tremor, hypokinesi, rigiditet och pos-
turala symtom i form av balansstörningar. Under de senaste 10–15 åren 
har både forskare och kliniker mer och mer börjat intressera sig även 
för de icke-motoriska symtomen vid PD, vilka har en väldig bredd och 
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påverkar snart sagt samtliga organsystem i kroppen. Till de mer besvä-
rande symtomen hör de psykiska symtomen vid PD, dit man kan räkna 
depression, sömnstörningar, psykos, konfusion, trötthet och demens. 

Orsaker till de psykiska symtomen
1. Sjukdomsrelaterade: 
	 neurodegeneration 

existentiell problematik 
sviktande kognition 
allmän funktionsnedsättning.

2. Behandlingsrelaterade:
	 läkemedelsbiverkningar
	 kirurgiska biverkningar.
3. Åldersrelaterade

Många gånger är en förutsättning för att drabbas av psykiska symtom 
avhängigt av att patienten också tar någon form av anti-PD-läkemedel 
och då är det inte ovanligt att patienten kan få psykiska symtom såsom:

•	 livliga drömmar 
•	 illusioner/hallucinationer
•	 vanföreställningar
•	 konfusion
•	 ökad sömnighet
•	 impulskontroll-störningar.

Depression
PD-patienten drabbas av depression i betydligt högre utsträckning än 
normalbefolkningen och även högre än vid icke-neurologiska, kroniska 
handikapp såsom reumatism, hjärtsvikt och diabetes. Det finns preva-
lenssiffror mellan 10–40 procent avhängigt vilken typ av definition på 
depression som används. Det anses att den högre prevalenssiffran kan 
hänföras till en definition grundad på dystymi-definition. 

Troligen är depressionen delvis en del av sjukdomen i sig, som för-
utom dopaminbrist ger låga nivåer av andra neurotransmittorer vilka 
anses kopplade till depression, såsom noradrenalin och serotonin. Det 
tycks inte vara så att dopaminerga läkemedel framkallar depression. 
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Snarare är det så att vissa av de dopaminerga läkemedlen som pramipex-
ol kan ha en antidepressiv effekt. 

Diagnos och klinik
Diagnosen depression kräver, som vid andra typer av depression, fö-
rekomst av 

A.	 Antingen nedstämdhet eller minskat intresse för eller glädje av 
dagliga aktiviteter

samt 

B.	 minst fyra av nedanstående symtom
	 viktförändring
	 sömnstörning
	 rastlöshet eller tröghet
	 trötthet
	 känsla av värdelöshet eller skuld
	 koncentrationssvårigheter eller obeslutsamhet
	 dödstankar.

Den kliniska bilden har ofta en överrepresentation av ångest där de-
pressiva symtom är underrepresenterade. Många av de ovan nämnda 
symtomen ses vid PD även där depression inte föreligger, varför det 
är viktigt att kunna identifiera de egentliga depressionerna och dysty-
mierna för att kunna ge en adekvat behandling. Anamnes av anhörig 
är därför en viktig informationskälla och provbehandling med antide-
pressiva kan med fördel göras. 

Epidemiologi
Det är inte ovanligt att PD debuterar med depression, vilket naturligt-
vis är väldigt ospecifikt men det finns siffror på 10–15 procent som har 
depression som debutsymtom vid PD. I studier har det visat sig att 50 
procent av patienterna återfaller efter första skovet och 75 procent åter-
faller efter andra skovet med allt kortare tid mellan skoven. 20 procent 
av patienterna tenderar att få en kronisk depression. 
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Behandling
Efter att ha uteslutit åtgärdbara orsaker och uppmuntrat till livsstils-
åtgärder bör patienten erbjudas antidepressiv behandling. PD-patien-
terna ska erbjudas antidepressiv behandling där SSRI-preparaten har 
sin plats med viss försiktighet då de kan ge utökade parkinsonistis-
ka symtom. Hellre ger man då SNRI-preparat så som venlafaxin eller 
duloxetin men även mianserin, mirtazapin eller bupropion med andra 
verkningsmekanismer. 

Den effektivaste behandlingen är dock ECT (elektrokonvulsiv tera-
pi), som ibland även har lindrat de motoriska symtomen. 

Apati
Det kan ibland vara svårt att differentiera depression från parkinso-
nistiska symtom med maskansikte, rörelsearmod och sömnstörningar, 
men också från apati. Apatin uppvisar dock till skillnad mot depres-
sion inte hopplöshet eller anhedoni utan är mera en isolerad brist på 
motivation och initiativ.

Antidepressiva är ofta inte effektiva vid apati och kan i stället ge 
oönskade sidoeffekter. Behandlingsmässigt brukar man därför opti-
mera det motoriska parkinsontillståndet med L-dopa men även med 
dopaminagonister. Metylfenidat har även visat sig kunna ha en positiv 
effekt dock med de förbehåll denna typ av preparat har.

Sömnstörningar
Sömnstörningar är vanligt förekommande vid PD och kan handla dels 
om insomni, parasomnier och dagtrötthet. Insomnierna handlar dels 
om insomningssvårigheter och svårigheter att upprätthålla sömnen, 
dels om tidigt uppvaknande. Parasomnierna kan bestå i RBD (REM-
sleep behavior disorder) eller livliga, ibland obehagliga drömmar. 

RBD är ett tillstånd som kännetecknas av att patienten inte uppvisar 
normal muskelatoni under REM-sömn utan att patienten nattetid lever 
ut sina drömmar med tal, slag och sparkar. Den drabbar betydligt fler 
kvinnor än män och är ofta en anamnestisk uppgift från anhöriga och 
kan i otursamma fall leda till skador både på patient och partner. RBD 
finns också som en egen sjukdomsentitet och det har visat sig att 30 
procent av de personer som har idiopatisk RBD över tid utvecklar PD. 
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Behandlingen av RBD utgörs av clonazepam 0,25–0,5 mg till natten. 
Då patienten uppvisar sömnstörningar tillkommer ibland livliga 

drömmar med övergång till mardrömmar och hallucinationer vidare 
till genuin psykos. 

Den störda nattsömnen kan således bero på parasomnier med mar-
drömmar samt sömnstörningar med RBD men också RLS (restless legs 
syndrome) och sömnapné men också rent motoriska symtom i form av 
akinesi och rigiditet men också urinträngningsbesvär som är vanligt 
förekommande vid PD. Dessa olika orsaker måste naturligtvis kartläg-
gas, utredas och specifikt behandlas. Behandlingen går ut på vanliga 
sömnhygieniska åtgärder med mörkt, svalt och tyst rum och undvika 
större vätskeintag efter kl 18. Farmakologiskt bör man optimera anti-
PD-behandlingen och därmed motoriken och eventuellt ge kortver-
kande sömnmedel såsom zopiklon eller zolpidem.

Dagtröttheten vid PD beror oftast på störningar i sömn- och vaken-
hetsmönstret men också åldersrelaterade förändringar i dygnsrytm och 
sömnmönster hos patienten.

Behandlingsmässigt måste man tillgodose en adekvat nattsömn samt 
utesluta/behandla andra sjukdomar men också se över medicinering 
som kan ge sedation. Om dessa åtgärder är otillräckliga och det är sto-
ra svårigheter att upprätthålla en acceptabel vakenhet kan eventuellt 
modafinil provas. 

Psykos
De vanligaste behandlingsrelaterade psykiatriska komplikationerna för 
PD-patienter är hallucinationer med en prevalens som varierar mellan 
15 och 20 procent där dock de flesta har en bevarad insikt. Psykosen 
kan uppträda tidigt i sjukdomskarriären när patienten är behandlad 
med dopaminerga preparat men prevalensen ökar med tilltagande svå-
righetsgrad och sjukdomsduration och sammanhänger oftast med den 
dopaminerga behandlingen. De förekommer sällan före PD:s motoriska 
debut, varför symtomen anses vara sekundära eller reaktiva men tycks 
kunna orsakas av PD per se. Symtomen minskar när anti-PD-behand-
lingen reduceras, dock ökar då reciprokt de motoriska symtomen. Hal-
lucinationerna är naturligtvis förenade med en sämre livskvalitet men är 
också den enskilt största riskfaktorn för institutionalisering och ökar 
också mortaliteten. Risken för hallucinationer ökar också med ökande 
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ålder och vid samtidigt förekommande demens. Om patienten tidigare 
haft en psykossjukdom aktiveras den ofta tidigt i behandlingen av PD 
och färgar den kliniska bilden. 

Symtom 
Symtomatologin är ofta ganska enhetlig med stereotypa synhallucina-
tioner, mer sällan hörsel- eller taktila hallucinationer och det är ofta väl-
kända figurer som förekommer. Initialt är hallucinationerna ofta benigna 
och milda men kan över tid förändras till att bli mer hotfulla där insik-
ten så småningom kan försvinna. Patienten kan också uppleva rädsla för 
att falla, folksamlingar och andra sociala fobier. De förekommer när som 
helst i sjukdomsförloppet men ökar med stigande ålder, svårighetsgraden 
av PD och med graden av minnesstörning samt närvaron av depression.

Behandling
Behandlingen går ut på att i första hand utesluta och i förekomman-
de fall behandla utlösande somatiska orsaker så som urinvägsinfek-
tion, urspårad diabetes och liknande. I andra hand att successivt och 
hierarkiskt sätta ut anti-PD-läkemedel med start från antikolinergika, 
amantadin, MAO-B-hämmare och dopaminagonister. L-dopa är den 
medicin man sparar längst och som också har den mest potenta effekten 
mot PD och som patienten oftast måste kvarstå på för att ha effekt på 
sin motorikstörning. Problemet är att patienten vid seponering/minsk-
ning av medicineringen då naturligtvis ofta blir sämre i sin motorik. Då 
gäller det att hitta en bra balans mellan förekomsten av hallucinationer 
och motorikstatus. Om detta är otillfredsställande eller otillräckligt är 
nästa steg att insätta ett atypiskt neuroleptikum såsom klozapin, que-
tiapin eller möjligen olanzapin. Oftast väljer man quetiapin då det inte 
har de potentiellt ogynnsamma sidoeffekterna med blodbildspåverkan 
som klozapin kan ha. Generellt gäller att doseringen av dessa läkeme-
del utmärks av låga doser och långsam titrering. 
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Impulskontrollstörningar (dopamine dysregulation 
syndrome)
Dessa förekommer hos ungefär 10 procent av PD-patienterna där yng-
re patienter (företrädesvis män), patienter med tidigare psykostendens 
samt patienter med dopaminagonistbehandling har en ökad risk att ut-
veckla dessa. Det är ovanligare hos enbart L-dopabehandlade patienter. 

Symtom och behandling
Det finns ett flertal olika typer av impulskontrollstörningar såsom spel-
mani, hypersexualitet, frenetiskt repetitivt beteende (”pundande”) och 
extrema fall av shopping. Det tycks vara ett dos-respons-förhållande 
till den dopaminerga behandlingen, det vill säga ju högre doser, desto 
större risk att utveckla ett sådant beteende. Beteendet är oftast reversi-
belt vid minskning eller utsättning av aktuellt läkemedel, men patien-
ten blir då naturligtvis motoriskt försämrad, varför det är en ofta svår 
och grannlaga uppgift att medicinjustera. Det kan ofta ta ett par veckor 
innan beteendet upphör trots att medicinen är seponerad. 

Konfusion
Är en ospecifik reaktion som kan utlösas av en mängd faktorer där so-
matiska sjukdomar såsom infektion, dehydrering, urinstämma, njur-och 
hjärtsvikt, strukturell hjärnskada och obstipation kan utlösa konfusionen 
men också elektrolyt-, vitamin- och metabolrubbningar samt antikoli
nerga läkemedel. Konfusion tycks också kunna induceras genom alltför 
hög dopaminstimulering. Vid denna typ av konfusion gäller, som vid all 
annan konfusion, att utesluta/bekräfta och behandla utlösande orsaker. 
Riskfaktorer för PD-konfusion är hög ålder, kognitiv svikt och en före-
komst av tidigare psykiska sjukdomar. Det är ett inte helt ofarligt till-
stånd och risken för institutionalisering är inte oväsentlig.

Symtom
Patienten uppvisar oftast en medvetandestörning och kognitiva för-
ändringar, där dessa störningar utvecklas under kort tid med ett fluk-
tuerande förlopp. Patienten uppvisar ofta en oorganiserad tankeverk-
samhet och har ett desorganiserat tal. Symtombilden skiljer sig från 
den vid demens:
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Demens 
PD-patienten har en ökad risk att utveckla demens jämfört med mot-
svarande patienter och förekommer hos ca 20–40 procent av alla PD-
patienter. Generellt sett har en PD-patient en fördubblad risk att ut-
veckla demens jämfört med en kontrollpatient och dessutom fördubblas 
mortaliteten hos en dement PD-patient. Neuropatologiskt föreligger en 
utökad cellförlust i den kolinerga kärnan nucleus basalis Meynert, och 
det föreligger en mer uttalad sänkning av dopaminnivåerna i substan-
tia nigra hos dessa patienter. De intra-neuronala inklusionskropparna 
Lewy-bodies ansamlas också kortikalt, vilket bidrar till den kliniska 
bilden av demens vid PD. 

Riskfaktorerna för PD-demens tycks vara:
•	 hög ålder 
•	 hög ålder vid insjuknandet
•	 svår motorikstörning
•	 bradykinesi och gångstörning
•	 låg utbildning
•	 sämre verbal förmåga
•	 depression
•	 tidiga psykiska biverkningar av L-dopa.

Symtom och diagnos
Vanligast är psykomotorisk förlångsamning, lätt minnesnedsätt-
ning där patienten kan hjälpas med ledtrådar, koncentrationssvårig-

Demens Konfusion

Debut/förlopp Gradvis/konstant Akut/växlande

Medvetande Klar Sviktande

Varaktighet Mån – År Tim – Veckor

Tankegång Innehållsfattig Kaotisk

Kontakt Närvarande Frånvarande

Känslor Utslätade, indignation, förvå-
ning

Känslouppror, ångest, skräck

Hallucinationer Enstaka, neutrala Makabra

Vanföreställningar Övergivenhet, stöld Livsfara, förgiftning

Misstolkning Känner inte igen välbekanta Falskt igenkännande av främ-
mande
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heter, känslomässig avtrubbning, nedsatt initiativförmåga och simul-
tankapacitet samt visuospatial dysfunktion. Medvetandet är bevarat. 
Patienterna uppvisar ofta mindre av afasi, apraxi, agnosi men mer av 
exekutiva svårigheter än vid Alzheimers sjukdom (AD). Mest besvä-
rande för omgivningen är oftast beteendestörningar och psykiska sym-
tom (BPSD).

Generellt kan sägas att denna subkortikala demensform är lindrigare 
än vid kortikal degeneration som finns vid AD.

Diagnostiskt finns en hel del psykometriska test där dock MMT 
(Mini Mental Test) inte är det bästa i denna patientgrupp men som 
dock ofta används trots brister i den exekutiva delen. MOCA (Montreal 
Cognitive Assessment), PD-CRS (Cognitive Rating Scale) anses bättre. 

I den kliniska, patientnära vardagen kan det ofta räcka med att 
screena en patient med enkla test såsom: 
1.	att undersöka det verbala flödet
2.	att ställa frågan: ”Har du svårigheter att göra två saker samtidigt el-

ler följa med i en konversation?” 
3.	klocktestet
4.	interdigitalt fingertest ILFT (Interlock Fingers Test). Det går ut på 

att imitera undersökarens utförda figurer med båda händernas fing-
rar utan någon egentlig logisk mening. Testet tycks återspegla visuo
spatial integration och parietallobsfunktion. 

Behandling
Behandlingen är naturligtvis så som vid AD såväl farmakologisk som 
icke-farmakologisk. Den farmakologiska behandlingen liknar i stora 
delar den vid AD, där det för närvarande enbart är godkänt med en 
av kolinesterashämmarna – rivastigmin – men att det sannolikt är en 
klasseffekt, vilket medför att även donepezil och galantamin har lik-
nande effekt. 

NMDA-receptorantagonisten memantin har också visat sig ha en 
viss effekt likvärdig den vid AD.

Lewykroppsdemens (Lewy body dementia, LBD)
Lewykroppsdemens är en variant av demens som ofta debuterar med 
PD-liknande symtom men som relativt snabbt i förloppet, oftast inom 
ett år, uppvisar kognitiva störningar. Symtombilden i övrigt visar åter-
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kommande tydliga synhallucinationer, fluktuerande kognition och 
uppmärksamhet, falltendens och syncope, progredierande kognitiva 
och motoriska svårigheter och en neuroleptika-överkänslighet med 
ökade parkinsonistiska symtom även vid lågdosterapi.

Prevalensen av LBD varierar i olika studier mellan 9 och 20 procent 
av demenssjukdomarna och prognosen är sämre än för PD-patienter 
med död inom 6–8 år från sjukdomsdebuten. 

Behandlingen är även här med kolinesterashämmare där rivastigmin 
har visats ha viss effekt men att även memantin kan ha effekt. 
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11. Behandling med 
psykofarmaka i hög ålder
Ingvar Karlsson

Effekter av psykofarmaka förändras med stigande ålder. Flera fak-
torer samverkar och risken för oönskade effekter blir avsevärt större än 
hos yngre. En rad faktorer förändrar effekten av läkemedel i hög ålder 
och läkemedelsval, doser och behandlingsstrategier blir genom detta 
ofta andra än hos yngre. 

Ändrade reaktioner på läkemedel
Förändringar av transmittorsubstanser i hjärnan
I det normala åldrandet sker en gradvis minskning av en rad transmit-
torsubstanser. Mest uttalat är det för dopamin men även noradrena- 
lin och acetylkolin minskar. Vid Alzheimers sjukdom, men även vid 
vaskulär demens, sker framför allt en minskning av acetylkolin och 
serotonin.

En minskning av transmittorsubstanser kan sannolikt bidra till psy-
kisk sjukdom i hög ålder och då kan exempelvis behandling av depres-
sion med antidepressiva läkemedel normalisera monoaminerg funktion. 
Det kan noteras att de biverkningar som man ser hos yngre av SSRI-
preparat med huvudvärk och illamående inte ses i hög ålder.

Den dopaminerga minskningen skapar en ökad känslighet för  
antipsykotiska läkemedels extrapyramidala biverkningar. Blockering  
av acetylkolin med antikolinerga läkemedel leder till kognitiv påver-
kan i en helt annan grad än hos yngre. Detta gäller framför allt vid  
demens.

Förändringarna i monoaminerg funktion växlar starkt mellan olika 
individer. Detta medför att det är svårt att helt förutse effekterna av 
läkemedel som påverkar serotonin, noradrenalin, dopamin eller ace-
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tylkolin. Effekter och biverkningar, tillsammans med de individuella 
symtomen, utgör en vägledning för val av preparat.

Det är viktigt att en behandling syftar till vissa effekter på specifika 
receptorer. En läkemedelskombination bör skräddarsys för att skapa 
detta. Val av läkemedel bör därför göras efter deras affinitet till spe-
cifika receptorer för att maximera effekt och minimera biverkningar. 
Detta gör att en läkemedelsbehandling av äldre i allmänhet fordrar mer 
farmakologiskt kunnande än behandling av vuxna och yngre.

Förändringar av läkemedelsmetabolism i stigande ålder
Nedbrytningen av läkemedel i levern av enzymer i P450-serien minskar 
i hög ålder. Det medför förlängda halveringstider och stigande serum-
koncentrationer. Detta skapar ökad biverkningsrisk. Generellt ska där-
för lägre doser ges till äldre. I de fall där en minskad känslighet finns, 
på grund av förändrade monoaminnivåer och receptorer i hjärnan, kan 
dock ofta samma doser som till yngre behövas för att få effekt. Detta 
visas också i att biverkningar saknas. 

I praktiken finns alltid en osäkerhet om förändringar av nedbryt-
ningshastighet av läkemedel och de kliniskt optimala doser som behövs. 
De individuella biverkningarna, tillsammans med klinisk effekt, ger 
tämligen goda riktlinjer för hur behandlingen ska genomföras.

Läkemedel som bryts ner via direktglukuronering, som oxazepam, 
påverkas mindre av åldrandet. Eliminationen av läkemedel som utsönd-
ras huvudsakligen via njurarna påverkas av en minskad njurfunktion 
i hög ålder.

Ökad roll av hjärnskador som faktor bakom psykiska 
sjukdomssymtom
Risken för ett konfusionellt syndrom ökar med stigande ålder och med 
ökad grad av hjärnskador, se avsnitt konfusion. En rad läkemedel, både 
psykofarmaka och läkemedel mot kroppslig sjukdom, kan öka risk för 
konfusion eller leda till ett akut konfusionellt syndrom. Speciellt risk-
fyllda är läkemedel med antikolinerg effekt. Den läkemedelsgrupp som 
framför allt har rapporterats ge upphov till konfusion är bensodiaze-
piner. För mer information se kapitel om konfusion.

Konfusion är relaterad till den aktuella serumkoncentrationen av 
ett läkemedel. Serumkoncentrationen bestäms av läkemedelsmängd, 
resorption och nedbrytningshastighet. Ofta ser man konfusion i sam-
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band med koncentrationstoppar efter ett läkemedelsintag. Förlängda 
halveringstider kan leda till ackumulation och där ses en konfusion vid 
ett steady state.

Risk för konfusion är det som kanske mest påverkar läkemedelsval 
till äldre. Läkemedel med antikolinerg effekt ska undvikas helt. För lä-
kemedel med mindre benägenhet att skapa konfusion ska en försiktig-
het iakttas. Det är viktigt att framhålla att läkemedel som ökar risk för 
konfusion skapar en risk att andra faktorer, som en infektion, kan leda 
till att en konfusion utvecklas. Läkemedel med risk för konfusion bör 
därför ges i minsta möjliga utsträckning till äldre.

Interaktionsproblematik
Interaktionsproblematik ses vid samtidig behandling med flera läke-
medel. Läkemedelsanvändningen ökar i hög ålder och därmed inter-
aktionsproblematik. Antidepressiva läkemedel är de som oftast lig-
ger bakom: paroxetin och fluoxetin blockerar båda CYP2D6. Grad av 
blockering beror på dos men också individuella faktorer. Även bupro-
pion och duloxetin kan påverka CYP2D6 men i mindre utsträckning. 
Johannesörtpreparat inducerar CYP3A4 och CYP2C9 vilket minskar 
effekten av en rad läkemedel.

Risk för interaktionsproblematik gör att val av SSRI-preparat bör 
ske med hänsyn till risk för interaktioner. Av SNRI-preparat har ven-
lafaxin ingen interaktionsproblematik.

Huvudproblem med interaktioner vid påverkan på CYP2D6 finns 
vid behandling av kroppsliga sjukdomar där allvarliga problem kan 
finnas, till exempel vid behandling av cancer med tamoxifen eller vid 
behandling med hjärtmediciner som metoprolol. 

Ökad känslighet för vissa biverkningar
Vissa biverkningar ökar hos äldre som trötthet, yrselkänsla, risk för 
fall, muskelsvaghet eller kognitiv påverkan. Det är viktigt att bedöma 
eventuella biverkningar vid insättning av ett läkemedel på ett systema-
tiskt sätt. Ett annat problem är att finna biverkningar vid en behand-
ling som insatts för mycket lång tid sedan. Åldrandefaktorer kan leda 
till att biverkningar uppstår men det kan vara svårt att associera till en 
långvarig tidigare besvärsfri behandling. Ett försiktigt byte till annat 
läkemedel bör då ske.
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Särskilda hänsyn vid användning av olika psykofarmaka 
vid åldrande
Antipsykotiska preparat
Den antipsykotiska effekten är likartad mellan olika antipsykotiska 
preparat, skillnaden finns framför allt i biverkningar. Äldre typer av 
antipsykotiska läkemedel ger stora problem med extrapyramidala bi-
verkningar, men kan även i sig påverka kognitiva funktioner negativt. 
Även lätta extrapyramidala biverkningar kan påverka negativt, där en 
minskad rörlighet kan leda till stor påverkan på det dagliga livet.

Under inga omständigheter bör man ge antikolinerga läkemedel till 
äldre för att motverka extrapyramidala biverkningar. Genom att byta 
preparat och justera doser kan extrapyramidala biverkningar minskas 
utan att den eftersträvade effekten försvinner.

Atypiska antipsykotiska läkemedel har en biverkningsprofil som 
passar äldre. Det bör dock observeras att alla antipsykotiska preparat 
kan leda till problem och en individuell bedömning måste göras, fram-
för allt måste en noggrann utvärdering av biverkningar ske. Risperidon 
är ett förstahandsmedel men detta preparat har större benägenhet till 
extrapyramidala biverkningar än övriga i denna grupp. De individu-
ella skillnaderna kan vara betydande. Aripiprazol, som har en annan 
verkningsprofil än övriga, kan hos vissa äldre ge allvarliga extrapyra-
midala biverkningar medan det hos andra ter sig helt biverkningsfritt. 
Riktlinjer för biverkningsprofil framgår av tabell 11:1. Observera dock 
att individuella skillnader kan vara betydande. Ziprazidon har en sämre 
biologisk tillgänglighet än övriga och kan skapa ojämnhet i serumkon-
centration, vilket ger behandlingsproblem. Quetiapin ger ofta seda-
tion. För vissa äldre kan metaboliska effekter påverka val av läkemedel. 

Klozapin har sannolikt större klinisk effekt än övriga atypiska anti-
psykotika. Det ger ofta biverkningar hos äldre och doserna måste hål-
las låga. Alla tål inte detta läkemedel men för vissa kan det vara av stort 
värde. En kombination med aripiprazol kan ibland ge god total effekt 
med acceptabel biverkningsnivå.

Effekten av antipsykotiska preparat på aggressivitet och agitation är 
mindre dokumenterad än effekter på psykotiska symtom.
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Antidepressiva
Antidepressiva läkemedel används vid depression. Serotoninaktiva läke-
medel har effekt på ångest och är även stabiliserande vid emotionell labi-
litet. Noradrenalinaktiva läkemedel påverkar psykomotorisk hämning 
och trötthet. Hos enstaka patienter kan noradrenalinaktiva läkemedel 
öka ångestsymtom vilket bör beaktas vid utvärdering av biverkningar. 

Tricykliska antidepressiva har svåra biverkningar hos äldre och an-
vänds därför sällan som antidepressivt läkemedel hos äldre. Biverkning-
arna omfattar såväl kognitiv störning och risk för konfusion som hjärt-
påverkan. Amitriptylin ordineras ibland vid smärttillstånd, duloxetin 
är härvidlag ett alternativ som har bättre biverkningsprofil.

Serotoninaktiva läkemedel kan ge hyponatremi hos äldre, framför 
allt vid samtidig behandling med diuretika. Detta är så vanligt och pro-
blemen så stora att en kontroll av S-Na är befogad. När en läkemedels-
behandling har skapat en hyponatremi måste behandlingen ändras. I 
många fall kan mirtazapin vara ett alternativ, men i enstaka fall kan 
även detta preparat ge upphov till hyponatremi. Noradrenalinaktiva 
läkemedel som bupropion är härvidlag ett säkert alternativ.

Mirtazapin ger hos vissa äldre en aptitstimulering som kan leda till 
övervikt. I andra fall kan mirtazapin leda till onormal trötthet dagtid. 
Dessa aspekter är viktiga att beakta vid utvärdering av biverkningar. 
Man måste hålla i minnet att behandlingen ofta är mycket lång hos 
äldre, ibland fordras en underhållsbehandling. Mianserin, vars verk-
ningsmekanism liknar den för mirtazapin, bör inte användas på grund 
av risk för benmärgspåverkan.

Se avsnittet om depression för övriga aspekter på antidepressiva.

Preparat Effekt EPS Metabol effekt (påverkan på kroppsvikt)

Klozapin +++ (+) +++

Olanzapin ++ (+) +++

Risperidon ++ + ++

Quetiapin ++ (+) ++

Aripiprazol ++ (+) 0

Haloperidol ++ +++ +

Tabell 11:1. Risk för extrapyramidala biverkningar (EPS) och metabola effekter av några anti-
psykotiska läkemedel vid behandling av äldre. +++ = mycket stor, ++ = stor, + = liten, (+) = 
obetydlig, 0 = ingen.
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Bensodiazepiner och liknande preparat
Användningen av bensodiazepiner leder ofta till problem hos äldre. 
Effekten avtar efter en tids regelbunden användning, och utsättnings-
försök leder till ökade symtom. Detta leder till att lågdosberoende är 
vanligt. 

Biverkningarna av bensodiazepiner är mer uttalade än hos yngre. 
Man ser oftare tecken till kognitiva störningar, också inkluderande 
konfusionella reaktioner. Muskelsvaghet och risk för fall ökar. Det är 
viktigt att observera att biverkningarna sällan härleds till dessa läkeme-
del och det finns ofta en önskan att fortsätta, trots uppenbara problem.

Bakom den ökade risken för biverkningar av bensodiazepiner hos äld-
re finns såväl en ökad känslighet för biverkningar som förlängda halv-
eringstider. Preparat med mycket långa halveringstider bör därför und-
vikas till äldre (nitrazepam, flunitrazepam och diazepam). Preparat som 
genom snabb resorption ger höga serumkoncentrationer, exempelvis zol-
pidem, ger ofta nattliga förvirringssymtom. På morgonen är de nattliga 
onormala aktiviteterna helt bortglömda. Genom den korta halveringsti-
den ger zolpidem endast insomning och hjälper inte mot äldres benägen-
het att vakna på efternatten. Zopiklon ger inte dessa problem.

Äldre som under mycket lång tid behandlats med bensodiazepiner 
kan ha ett beroende som medför svårigheter för en total utsättning. Man 
får för den enskilde patienten värdera graden av beroende, de vinster en 
utsättning kan ge och eventuella biverkningar vid fortsatt användning. 
Ofta bör man göra en etisk analys av vinster och risker med en utsätt-
ning. För vissa personer, där en bensodiazepinbehandling inte kan eller 
bör sättas ut, kan man därför ibland behöva acceptera en långtidsbe-
handling. Erfarenhetsmässigt kan då ett preparat med lång halverings-
tid (diazepam) minska variationer i serumkoncentrationen och därige-
nom minska ångestreaktioner orsakade av låga serumnivåer. 

Klometiazol har i klinisk användning fungerat väl vid demens som 
sömnmedel eller lugnande medel. Preparatet ger dock en hel del biverk-
ningar med trötthet, risk för fall eller blodtrycksfall. En kontinuerlig 
användning av klometazin som lugnande medel ger dock snabbt en till-
vänjning med risk för utebliven effekt och biverkningar.

Oxazepam är det bensodiazepin som ger minst problem hos äldre. 
Om ett sömnmedel behövs bör förstahandsalternativet vara zopiklon.
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Lugnande medel
Lugnande medel av antihistamintyp används framför allt som sömn-
medel. De är inte beroendeframkallande men kan ofta hos äldre ge på-
tagliga biverkningar med dagtrötthet, akatisi eller konfusion. Biverk-
ningarna överväger oftast nyttan av dessa läkemedel hos äldre.

Målsättning med behandling av psykiska symtom  
hos äldre
Varje behandling måste föregås av tillräckliga diagnostiska överväganden.

Såväl psykosociala åtgärder som fysisk aktivitet ska beaktas vid be-
dömning av lämpliga terapeutiska åtgärder. Miljö och omvårdnads-
faktorer kan ofta starkt påverka en äldre och skapa psykiska symtom. 

Att ge en effektiv läkemedelsbehandling utan biverkningar kräver
•	 rätt preparatval
•	 utvärdering av effekt
•	 utvärdering av biverkningar.

Insatt behandling ska alltid utvärderas, dels med avseende på klinisk 
effekt och dels med avseende på biverkningar. Ju äldre och skörare en 
patient är, desto större risk för biverkningar. 

Konfusion som biverkan av läkemedelsbehandling
Läkemedelsinducerade psykiska störningar vid åldrande och demens 
utgörs huvudsakligen av påverkan på kognitiva funktioner. Konfusi-
on är en vanlig läkemedelsbiverkan hos äldre och framför allt vid de-
mens eller hjärnskada. Problem finns framför allt med läkemedel som 
har antikolinerga effekter. Också preparat med huvudsakligen perifer 
verkan påverkar centrala nervsystemet. I låga doser finns ofta en lätt 
förbisedd minnespåverkan som vid en högre dos kan leda till konfu-
sionsattacker. Läkemedlen sänker tröskeln för konfusion och ofta finns 
andra utlösande faktorer bakom den enskilda konfusionsattacken som 
infektion, trauma eller psykisk stress. Se i övrigt kapitlet om konfusion.

Också en rad läkemedel mot somatiska sjukdomar kan ge upphov 
till konfusion. Multiterapi ökar risken avsevärt.

Den konfusionsframkallande effekten av ett läkemedel är relaterad 
till serumkoncentrationen. En jämn fördelning av doserna över dyg-
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net eller användning av slow-release-preparat minskar därför riskerna 
för konfusion.

Kunskapen om risk för utveckling av konfusion av ett läkemedel har 
huvudsakligen erhållits genom biverkningsrapporter. Det finns därför 
en viss osäkerhet i denna kunskap, framför allt vad avser nyare läke-
medel.

Antikolinerga preparat
Små doser scopolamin leder till minnesstörningar hos friska äldre, små 
doser amitriptylin har visats ge påverkan på verbalt minne. Lätta min-
nesstörningar är svåra att upptäcka utan neuropsykologisk testning. I 
den kliniska vardagen är därför lättare kognitiva störningar oftast oupp-
täckta. En minnesstörning som utlöses av en läkemedelsbehandling kan 
framför allt vålla problem vid demens eller lätt kognitiv störning.

Om den antikolinerga blockaden blir kraftigare leder detta hos äldre 
ofta till konfusionella reaktioner. Sannolikt finns en kontinuerlig över-
gång mellan lättare påverkan på kognitiva funktioner och konfusion, 
symtomen är delvis likartade och för många läkemedel är det endast 
dosen, och den enskilde individens känslighet, som avgör vilken reak-
tion som blir. Här samverkar läkemedelsbehandling också med andra 
konfusionsframkallande faktorer. 

Antidepressiva
Tricykliska antidepressiva har samtliga en påtaglig central antikolinerg 
effekt, som dock varierar för olika substanser. Dessa medel har också 
en avsevärd konfusionsframkallande potential. Vidare kan dessa lä-
kemedel framkalla ortostatisk hypotension som i sig kan utlösa för-
virringstillstånd. Samtliga tricykliska antidepressiva får bedömas vara 
högriskpreparat vad gäller konfusion.

SSRI-preparat ger endast mycket sällan upphov till konfusion även 
om detta har beskrivits. 

Antipsykotiska läkemedel
Traditionella högdosantipsykotiska läkemedel har samtliga antikoli
nerga effekter. Idag finns endast levomepromazin kvar och detta pre-
parat bör inte användas till äldre.

Andra generationens antipsykotiska läkemedel har liten benägenhet 
att ge konfusion. 
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Litium
Litium ger i höga doser konfusion. Eftersom litium nästan uteslutande 
utsöndras via njurarna måste stor försiktighet iakttas vid dosering till 
äldre där njurfunktionen gradvis försämras. Hos äldre kan också van-
liga terapeutiska doser ge konfusion. 

Anxiolytika
Bensodiazepiner kan ge upphov till konfusionella reaktioner och äldre 
är mera känsliga än yngre för dessa biverkningar. 

Den konfusionframkallande effekten är beroende av serumkoncen-
trationen av preparatet. Farmakokinetiska egenskaper kommer därför 
att spela en avsevärd roll. Preparat som har en snabb absorption ger 
därför lättare konfusion än de med långsammare absorption. Zolpidem 
ger ofta upphov till nattlig konfusion. Även flunitrazepam resorberas 
snabbt och ger en hög initial serumkoncentration. 

Bensodiazepiner med lång halveringstid, som hos äldre ger en acku-
mulation, kan öka plasmakoncentrationen till höga nivåer och ge upp-
hov till konfusion. Detta gäller preparat som flunitrazepam, nitraze-
pam och diazepam, den senare har också en aktiv metabolit med ibland 
extremt lång halveringstid hos äldre.

Troligen finns i gruppen skillnader också mellan olika preparat. Klo-
nazepam och alprazolam har till exempel högre grad av konfusion än 
genomsnittligt. Alprazolan har också till skillnad från övriga en anti-
kolinerg effekt. Oxazepam däremot tycks vara det preparat som i detta 
avseende ger minst risker.

Erfarenheten av klometiazol vid konfusion är stor och preparaten 
tillhör sannolikt en lägre riskgrupp än bensodiazepiner. 

Sedativa
Till denna grupp räknas framför allt en grupp läkemedel med huvud-
sakligen central antihistamineffekt. Många av dessa har dock också 
påtaglig antikolinerg effekt. Till dessa hör preparat som alimemazin, 
propiomazin, promethazin och hydroxizin. Risk finns att dessa medel 
kan förstärka en konfusionstendens.

Antiparkinsonmedel
Dopaminstimulerande läkemedel har samtliga benägenhet att framkal-
la konfusion. Denna konfusion innehåller ofta hallucinatoriska upp-
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levelser och ter sig ofta som en psykotisk reaktion. Detta ger mycket 
ofta problem vid behandling av Parkinsons sjukdom då demenssym-
tom finns. Konfusion är relaterad till serumkoncentration och depot-
preparat bör användas.

Sannolikt finns skillnader mellan olika preparat. L-dopa bör utgöra 
grunden. Dopaminagonister anges ge konfusion i högre grad. Gene-
tiska skillnader i COMT-proteinet kan ge skillnader i effekt på kogni-
tiva funktioner. En individuell anpassning av medicineringen där lägsta 
möjliga dos ges minskar risken för konfusion.

Antiepileptika
För samtliga antiepileptiska preparat finns rapporter om konfusion som 
biverkan. Mekanismerna för detta är oklara. För samtliga preparat va-
rierar risken för konfusion med serumkoncentration. Vid höga nivåer 
ger samtliga preparat stor risk. Troligen finns skillnader också mellan 
olika preparat. Fenemal skapar stor risk för konfusionella reaktioner. 
Lamotrigin kan hos vissa fungera väl men undantag finns. Individu-
ella reaktioner mellan olika preparat gör att det är svårt att ge gene-
rella regler.

Histamin-H2-blockerare
Cimetidin (Tagamet) är mycket starkt konfusionsframkallande och har 
en central antikolinerg effekt. Preparatet bör inte användas till äldre 
eller till dementa.

Analgetika
De flesta opioider har stor benägenhet att ge upphov till konfusion. Ko-
dein och dextropropoxifen är möjligen mer konfusionsframkallande än 
de övriga i denna grupp. Tramadol leder i kliniken ofta till konfusion. 
Många gånger kan risken för konfusion skapa problem vid behandling 
av svår smärta.

Paracetamol har liten benägenhet att skapa konfusion och bör utgöra 
bas vid behandling av smärta vid konfusionsbenägenhet.

Digitalis
Digitalis ger vid överdosering regelmässigt konfusion. Hos känsliga in-
divider kan även koncentration i rekommenderat intervall ge upphov 
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till konfusion. Förlängd halveringstid genom försämrad njurfunktion 
kan vålla problem, men risker kan i de flesta fall bemästras. Använd-
ning av digitalispreparat till mycket gamla och till dementa bör ske 
med vaksamhet.

Strategier för att undvika konfusionella reaktioner vid läkemedels-
behandling:

•	 Undvik preparat med stor risk för att skapa konfusion (= alla 
preparat med antikolinerg effekt).

•	 Se effekter av varje insatt läkemedel, var speciellt observant på 
preparat ur mellanriskgrupp. Gör bedömningen när full serum-
koncentration erhållits.

•	 Psykofarmaka med selektiv affinitet ger oftast mindre problem 
än preparat med många olika verkningsprinciper.

•	 Undvik höga serumkoncentrationer av riskpreparat genom att 
ge låga doser, fördela doserna över dygnet och använd ”slow-
release”-preparat där sådana finns.

•	 Undvik behandling med flera olika typer av läkemedel.
•	 Undvik läkemedel som kan skapa interaktioner.

Se i övrigt kapitlet om konfusion.

Strategi vid utsättning av läkemedel
Vissa läkemedel kan ge psykiska symtom vid utsättning. Även om en 
utsättning på sikt kan ge positiva effekter, kan initiala problem finnas 
vid en dosreduktion. Orsaken är att en läkemedelsbehandling leder 
till förändringar av receptortäthet. Vid snabb utsättning kommer då 
kraftfulla reaktioner. Vid en långsam utsättning kan hjärnan gradvis 
normaliseras. Denna normalisering tar en viss tid. Ju längre en per-
son behandlats med ett läkemedel och ju högre påverkan på transmit-
torsubstanserna varit, desto större är denna effekt. Risk finns att de 
sjukdomssymtom som behandlats med läkemedlet kan återkomma vid 
en utsättning. Det är därför viktigt att ha en genomtänkt strategi vid 
läkemedelsförändringar. 

De läkemedel som framför allt kan ge problem vid utsättning är ben-
sodiazepiner och antipsykotiska läkemedel. Om dessa används endast 
en kortare tid, det vill säga 1–2 månader, finns sällan problem. Om de 
används i flera år kan man vänta utsättningssymtom som rastlöshet, 
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oro, agitation, sömnproblem och kognitiva störningar. Utsättningen 
måste därför ske under en mycket lång tid (1–2 år i extrema fall). Även 
utsättning av pregabalin kan fordra en planerad dosminskning för att 
inte leda till alltför hög ångest.

Vid långvarig användning av bensodiazepiner (10 år eller längre) kan 
det hos gamla vara mycket svårt att sätta ut. Bilden i det enskilda fallet 
måste vara avgörande för om man ska bibehålla eller sätta ut ett läkeme-
del i en sådan situation. Vid fortsatt långtidsbehandling kan diazepam 
vara bästa alternativet med hänsyn till halveringstider och bör titreras 
ner till den lägsta nivån som ger tillräcklig klinisk effekt.

Långsam planerad förändring
1.	Bedöm först den läkemedelsanvändning som finns. Vilka målsym-

tom har behandlats? Finns sjukdomen kvar? Preparat, doser, be-
handlingstid, terapeutisk effekt. Finns biverkningar eller kan sådana 
misstänkas?

2.	Bedöm vilken vinst som kan erhållas av en eventuell ändring, risk 
för negativa reaktioner.

3.	Gör en målsättning för ändringarna av läkemedlen, gör en tidsplan 
för genomförandet och i vilka steg ändringen ska göras.

4.	Följ effekterna av varje steg. Modifiera strategin om allt inte går som 
planerat.

Snabb förändring
När en patient har svåra biverkningar, oftast konfusionella reaktioner 
eller extrapyramidala symtom, blir strategin en annan. Då finns behov 
av att snarast göra en radikal förändring. Man bör då i ett steg sätta ut 
samtliga olämpliga läkemedel. Ge endast lugnande vid behov (klome-
tiazol eller medellångt verkande som oxazepam). Vid misstanke på lä-
kemedelsutlöst konfusion ska även en noggrann översyn göras av lä-
kemedel mot somatiska sjukdomar.

Denna radikala förändring av läkemedlen fordrar en beredskap att 
ta hand om de eventuella reaktioner som kan komma. Åtgärderna bör 
utvärderas dagligen och behov av annan behandling övervägas. 



12. Juridiska aspekter på nedsatt 
autonomi i åldrandet
Karin Sparring Björkstén

Behov av särskilda juridiska hänsyn gentemot äldre uppstår fram-
för allt vid nedsatt autonomi på grund av ålderssvaghet eller sjukdo-
mar som sätter ned allmäntillstånd eller kognitiv funktion. Lagen ut-
går från att alla vuxna är självständiga människor med omdöme och 
beslutskapacitet.

Lagstiftningens starka betoning av individens självbestämmande 
ska ses i ljuset av historiska övergrepp som tvångssteriliseringar, vissa 
forskningsprojekt och etnisk rensning som i Nazityskland. Det har 
resulterat i att vissa svaga grupper inte har ett tillräckligt skydd. Att 
vårda människor med nedsatt autonomi ställer höga krav inte bara på 
medicinska bedömningar utan också på fortlöpande etiska och juridis-
ka överväganden. Ett gott samarbete med närstående underlättar, men 
besluten kan inte överlämnas till dem. De senaste åren har media upp-
märksammat många fall av vanvård av äldre. Det har framför allt rört 
sig om personer med demenssjukdomar och nedsatt autonomi. Media 
rapporterar fortlöpande om äldre som på olika sätt blivit ekonomiskt 
utnyttjade.

Det lagstöd man kan använda är utspritt på många olika håll. Det-
ta kapitel syftar till att förklara några lagrum som är viktiga för äldre 
med nedsatt autonomi.

Lagstiftning
Lagar tillkommer på förekommen anledning. Nordens äldsta rättskäl-
la är ”Forsaringen”, en järnring med runinskrift från 900-talet. Land-
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skapslagarna nedtecknades på medeltiden. Det vi idag kallar psykisk 
sjukdom nämns redan i Upplandslagen från 1296:

”om någon mister vettet skall detta kungöras för grannar, sockenmän, ett 
hundradesting och han skall hållas i fängsel av sina fränder”

Upplandslagen 1296

Magnus Erikssons landslag 1351 var den första landslagen. Nuvarande 
lagstiftning har sina rötter i 1734 års lag.

Riksdagen stiftar lagar. Antingen lämnar regeringen ett förslag, en 
proposition, eller så kan riksdagsledamöter, vanligen i opposition, lägga 
en motion. Riksdagens utskott behandlar propositioner och motioner, 
och lämnar ett underlag till riksdagsbeslut som kallas för utskottsbe-
tänkande. Innan lagar stiftas skickas underlaget ut på remiss till be-
rörda. Det går även bra att oombedd lämna remissvar. Efter debatt i 
riksdagen röstar ledamöterna om förslaget. En lag bör inte vara för de-
taljerad då den ska hålla över lång tid, men det betyder att det finns en 
osäkerhet innan lagen prövats i domstol. Myndigheter, i sjukvårdens 
fall vanligen Socialstyrelsen, kan utfärda mer detaljerade föreskrifter 
om tillämpningen.

Lagar har en tydlig hierarki. Svensk lag får inte strida mot EU-rätt. 
En lag får inte strida mot grundlagen, och en föreskrift som en myndig-
het utfärdat får inte strida mot den aktuella lagen. För grundlagsänd-
ring krävs i princip att riksdagen har fattat beslut om detta två gånger 
med ett allmänt val emellan.

När en lag träder i kraft får den ett namn, till exempel ”Lag (1991:1128) 
om psykiatrisk tvångsvård”. När lagen efter hand revideras behåller la-
gen sitt namn med årtal. Man ändrar inte heller paragrafernas nummer 
när man gör tillägg eller strykningar. Det är därför viktigt att ha den 
senast uppdaterade versionen. Många moderna lagar är välformulerade 
och rekommenderas till läsning.

För att undvika felaktiga bokstavstolkningar av lösryckta fragment 
ur lagar ska man ta hänsyn till lagens portalparagrafer, som förklarar 
syftet med lagen, exempelvis Hälso- och sjukvårdslagen (1982:763) 2§:

2 § Målet för hälso- och sjukvården är en god hälsa och en vård på lika 
villkor för hela befolkningen. Vården skall ges med respekt för alla män-
niskors lika värde och för den enskilda människans värdighet. Den som 
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har det största behovet av hälso- och sjukvård skall ges företräde till vår-
den. Lag (1997:142) 

Grundläggande fri- och rättigheter 
Grundläggande fri- och rättigheter regleras i regeringsformen (RF).

Varje medborgare är gentemot det allmänna skyddad mot frihetsberövan-
de. Regeringsformen 2:2, §8

Inlåsning
Patienter/boende inte får låsas in mot sin vilja. Man får låsa ytterdörrar 
för att hindra obehöriga att komma in, men patienter/boende måste få 
lämna enheten om de så önskar. Undantag kan göras om det finns stöd 
i annan lag som lagen om psykiatrisk tvångsvård (LPT) eller polislagen. 

Det är framför allt i vård och omsorg om demenssjuka som inlåsning 
är ett problem. De flesta demensboenden har någon form av krångligt 
lås som de boende inte kan öppna själva. Boenden och enheter där de-
menssjuka vårdas bör utformas så att de boende trivs och har rörelse-
frihet inom enheten. Det bör finnas en inhägnad trädgård för utevis-
telse. Bemanningen bör vara tillräcklig så de boende får den uppmärk-
samhet och omsorg de behöver och hjälp att sysselsätta sig. Den som 
vill gå ut ska ha sällskap.

Alla som arbetar med demenssjuka vet att det finns tillfällen när det 
inte går att övertyga en patient/boende om det olämpliga i att till ex-
empel besöka barndomshemmet som inte längre existerar eller att lätt-
klädd promenera i sträng kyla. En etisk diskussion är av central bety-
delse när lagen inte är till hjälp.

Det saknas adekvat lagstiftning på området. Utredningen SOU 
2006:110 Regler för skydd och rättssäkerhet för personer med demens-
sjukdom hade i uppdrag att lämna förslag på hur skyddsåtgärder kunde 
lagregleras. Regeringen har den 29 november 2012 lämnat lagrådsre-
missen ”God vård och omsorg om personer med demenssjukdom samt 
regler för skydd och rättssäkerhet” till Lagrådet.

Bälte i stol 
Olika typer av skyddsbälten är vanliga inom äldrevården för att hjäl-
pa svaga patienter att sitta bekvämt och säkert. De får dock aldrig an-
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vändas som tvångsmedel. Det är väsentligt att bälten och liknande ar-
rangemang är säkra och utprovade för varje individuell patient, och att 
personalen behärskar utrustningen. Bälten ska alltid användas för en 
patients bästa och får aldrig ersätta brist på vårdpersonal.

Bälte i säng
Att binda fast människor i sängen får bara ske på psykiatrisk klinik med 
stöd av LPT och alltså inte i annan sjukvård eller äldrevård. Att spänna 
fast en patient på ett operationsbord för att hon/han inte ska trilla ned 
räknas som en frivillig åtgärd inom ramen för den frivilliga operationen.

Sänggrindar
Det finns inget förbud mot sänggrindar, men ordination behövs och ska 
framgå av omvårdnadsplanen och dokumenteras i journalen. 

Elektroniska trygghetssystem
Under de senaste åren har en mängd olika elektroniska hjälpmedel ut-
vecklats i vården liksom i samhället i stort. Det kan vara olika typer 
av sensorer, som reagerar för rörelse eller ljud. Dessa kan då kopplas 
till personalens personsökare, eller automatiskt låsa en dörr. Det finns 
larmmattor, sängvakter och rörelsevakter som används i vården. Små 
radiosändare anpassade till GPS kan användas av demenssjuka med 
vandringsbeteende. Moderna mobiltelefoner har positioneringsfunk-
tion. Övervakningskameror kan vara minimala i storlek. Yngre per-
soner som är uppvuxna med avancerad elektronik kan tycka att sådan 
apparatur är självklar, medan andra kan uppleva den som integritets-
kränkande. Detaljerad lagstiftning saknas på området. 

Medicintekniska produkter 
Med en medicinteknisk produkt avses i lagen en produkt som enligt till-
verkarens uppgift ska användas, separat eller i kombination med annat, för 
att hos människor 
1.	 påvisa, förebygga, övervaka, behandla eller lindra en sjukdom,
2.	 påvisa, övervaka, behandla, lindra eller kompensera en skada eller en 

funktionsnedsättning,
3.	 undersöka, ändra eller ersätta anatomin eller en fysiologisk process, eller
4.	 kontrollera befruktning.

Lag (1993:584) om medicintekniska produkter 2 §
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Alla medicintekniska produkter ska vara säkra och ändamålsenliga, 
och all personal ska ha lärt sig utrustningen. Ett hjälpmedel som pro-
vats ut till en person kan vara farligt för en annan. Exempelvis kan en 
rullstol med bälte utprovad för en person göra att en annan glider ned 
och stryps. All användning av tekniska och elektroniska hjälpmedel 
ska ske på ett värdigt och respektfullt sätt.

Påtvingat kroppsligt ingrepp
Medicinska ingrepp eller behandlingar får inte genomföras mot patien-
tens vilja. Om patienten är så sjuk att han/hon inte kan samtycka bru-
kar man anta ett presumerat samtycke. Detta gäller till exempel när en 
patient förs medvetslös till en akutmottagning. Det är väsentligt svårare 
om patienten har en demenssjukdom, och man uppfattar att patientens 
åsikt är orealistisk.

Varje medborgare är gentemot det allmänna skyddad mot påtvingat kropps-
ligt ingrepp.

Regeringsformen 2 Kap 6 §

Vården och behandlingen skall så långt det är möjligt utformas och genom-
föras i samråd med patienten. 

Hälso- och sjukvårdslag (1982:763), 2 a § 

Läkemedel i mat och dryck
På klubbar och krogar förekommer det att personer drogas genom hyp-
notika i drinkar och sedan blir sexuellt eller ekonomiskt utnyttjade. 
Att detta är olagligt inser alla. Inom demensvården är det vanligt att 
blanda läkemedel i dryck eller mat. Om detta görs för att medicinen 
lättare ska kunna sväljas eller bli mer välsmakande är det inte fel. Att 
lura i patienter läkemedel betraktas däremot juridiskt som ”påtvingat 
kroppsligt ingrepp”. 

Lagen om psykiatrisk tvångsvård (LPT)
LPT gäller alla vuxna. Den finns ingen övre åldersgräns. En del psy-
kiatriker tror att LPT inte gäller äldre och att demenssjukdom är un-
dantagen. Detta är fel. Om patienten har tillräckligt allvarliga psykiska 
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symtom och uppfyller kriterierna för LPT ska vårdintyg utfärdas oav-
sett ålder och bakomliggande orsak. LPT är dock inte avsett att använ-
das för långvariga omvårdnadsproblem vid demenssjukdom.

Somatisk tvångsvård med stöd av LPT
Om en person på grund av psykisk sjukdom vägrar somatisk vård kan 
ibland somatisk behandling ges med stöd av LPT. Det gäller endast 
akut livshotande tillstånd. Patienten måste uppfylla alla kriterier för 
psykiatrisk tvångsvård. Vårdintyg måste utfärdas av legitimerad läkare 
och intagningsbeslut fattas av chefsöverläkaren på en psykiatrisk kli-
nik. Chefsöverläkaren får sedan besluta huruvida somatisk behandling 
ska ges med stöd av LPT eller inte. Den somatiska vården kan sedan 
genomföras på somatisk klinik. Bara det faktum att en person uppfyl-
ler kriterierna för LPT betyder inte att personen inte kan ta ställning 
till sin somatiska vård. Även en person med till exempel psykos eller 
demens kan ha rätt att vägra behandling.

Närstående, god man eller förvaltare
Närstående, god man eller förvaltare kan aldrig besluta om tvångsvård i 
någon form. Men ett gott samarbete kan vara till god hjälp i svåra beslut.

Brottsbalkens nödregler
En gärning som någon begår i nödvärn utgör brott endast om den med 
hänsyn till angreppets beskaffenhet, det angripnas betydelse och omstän-
digheterna i övrigt är uppenbart oförsvarlig.

Brottsbalken 24:1

Nöd föreligger när fara hotar liv, hälsa, egendom eller något annat av rätts-
ordningen skyddat intresse.

Brottsbalken 24:4

I svåra situationer måste man ibland bryta mot lag för att rädda liv eller 
egendom. Om det man gjort står i rimlig proportion till det man avsett 
rädda är det inte brottsligt. Nödsituationer är alltid undantag och vård-
rutiner får inte bygga på nödregler. Det betyder inte att man rutinmäs-
sigt kan låsa in, tvångsmedicinera och binda fast patienter/boende med 
stöd av brottsbalkens nödregler.
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Rättshandlingsförmåga
Med rättshandlingsförmåga eller rättslig handlingsförmåga menas för-
mågan att ingå bindande avtal (traditionellt framför allt ekonomiska 
avtal). Alla vuxna anses ha rättshandlingsförmåga om inte motsatsen 
är bevisad. Den som har förvaltare har i och med detta begränsad rätts-
handlingsförmåga. Föräldrar bestämmer över sina barn, som också har 
begränsad rättshandlingsförmåga. Svensk lag saknar såväl medicinska 
som juridiska direktiv hur rättshandlingsförmåga ska bedömas. Rätts-
handlingsförmågan är inte generell utan sätts i relation till varje enskilt 
beslut. En person med demenssjukdom kan mycket väl ha rättshand-
lingsförmåga i vissa avseenden, men inte i andra, mer komplexa ärenden. 

The Mental Capacity Act 2007 
The Mental Capacity Act är en lag i England och Wales som behandlar 
bristande beslutsförmåga på grund av till exempel sjukdom eller skada 
i hjärnan. Lagstiftningen har föregåtts av ett omfattande arbete bland 
läkare och annan vårdpersonal, psykologer, socialarbetare, jurister, fö-
reträdare för äldre, patientorganisationer med flera. Det finns särskil-
da domstolar och regler för överklagande. I brist på svenska riktlinjer 
kan delar av The Mental Capacity Act användas som inspiration även 
i Sverige.

För rättshandlingsförmåga (kapacitet) kräver The Mental Capacity 
Act att personen kan 
1.	 förstå den information som ges honom/henne
2.	komma ihåg informationen så länge att han/hon kan fatta ett beslut
3.	bedöma den tillgängliga informationen för att fatta ett beslut
4.	meddela sitt beslut. 

The Mental Capacity Act fastslår att
1.	man har kapacitet tills motsatsen är bevisad
2.	alla praktiska åtgärder att hjälpa personen fatta ett beslut måste vidtas
3.	bara för att ett beslut är oklokt betyder inte det att man saknar ka-

pacitet
4.	ett beslut som görs för någon som saknar kapacitet måste vara gjort 

i hans bästa intresse, det vill säga vad som är bäst för personen och 
inte vad någon annan önskar
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5.	 innan man fattar beslut för någon annans räkning måste man under-
söka om något mindre ingripande kan göras

6.	systematisk dokumentation krävs.

Bästa intresse
Om man kommit fram till att en person saknar beslutskapacitet och 
andra måste besluta ska detta alltid ske i personens ”best interest”, bäs-
ta intresse. När större beslut måste fattas ska den det berör kalla till en 
”best interest group”. Alla i sammanhanget viktiga personer, närstå-
ende som yrkesutövare av olika slag, ska kallas. Om personen har ut-
tryckt att han/hon vill att en viss person ska vara med ska vederböran-
de kallas. Gruppen ska ha en ordförande, gärna utomstående, och ska 
allsidigt och systematiskt gå igenom problemet. Man ska dokumentera 
vad man kommer fram till, och varför.

Fullmakt
Den som har rättshandlingsförmåga kan utfärda en fullmakt. Fullmak-
ten kan vara skriftlig eller muntlig. Det är den som tar emot fullmakten 
som ska acceptera eller förkasta den. Banker har förtryckta blanketter 
som ska bevittnas och registreras. Sjukvården bör inte medverka till 
att personer med tveksam rättshandlingsförmåga utfärdar fullmakter. 
Om en patient inte förstår vad saken gäller bör i stället en utredning 
om god man eller förvaltare påbörjas. 

God man och förvaltare 
Bestämmelser om god man och förvaltare regleras i föräldrabalken (FB). 
Detta avsnitt behandlar endast delar som är relevanta för äldre. 

God man
Om någon på grund av sjukdom, psykisk störning, försvagat hälsotillstånd 
eller liknande förhållande behöver hjälp med att bevaka sin rätt, förvalta 
sin egendom eller sörja för sin person, skall rätten, om det behövs, besluta 
att anordna godmanskap för honom eller henne.

FB 11 Kap 4 §
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Anmälan om behov av god man
Vem som helst, till exempel närstående, granne, hyresvärd, banktjäns-
teman, kan uppmärksamma och anmäla behov av god man till överför-
myndaren i den kommun där patienten är folkbokförd. 

I varje kommun ska det finnas en överförmyndare eller överförmyn-
darnämnd, som utses av kommunfullmäktige. Det finns inga formella 
krav på överförmyndarens kompetens.

Överförmyndarens uppgift är att förhindra att personer som inte 
själva kan tillvarata sina intressen drabbas av rättsförluster. Större kom-
muner kan ha ett stort kansli med flera handläggare med hög kompe-
tens. Mindre kommuner kan behöva samordna resurser med närlig-
gande kommuner. Överförmyndaren handlägger ansökningar om god 
man och förvaltare, rekryterar, bistår och utövar tillsyn över gode män 
och förvaltare. 

Sjukvården har anmälningsplikt. När sjukvården uppmärksammar 
behov av god man är det lämpligt att skriva ett läkarintyg direkt. 

Verksamhetschefen skall ansvara för … att överförmyndaren underrättas 
när en intagen person kan antas behöva god man eller förvaltare enligt för-
äldrabalken samt när ett förvaltaruppdrag bör upphöra.

Förordning 1996:933 om verksamhetschef  
inom hälso- och sjukvården 2 § 3

Alla äldre som inte klarar sig själva ska aktualiseras hos biståndsbedö-
mare i kommunen. Kommunens tjänstemän har också en (delegerad) 
anmälningsplikt till överförmyndaren. 

Socialnämnden skall anmäla till överförmyndaren om den finner  
1. att god man eller förvaltare enligt föräldrabalken bör förordnas för någon, 
2. att någon inte längre bör ha förvaltare.

Socialtjänstförordning (2001:937) 5 Kap 3 § 

Ansökan om god man 
Ansökan om god man är ett enkelt brev till tingsrätten med begäran 
om tillsättning av god man. Det finns ingen officiell blankett, men 
överförmyndare, tingsrätter, sjukvårdsinrättningar och socialtjänsten 
har ofta lokala blanketter. Ansökan om god man kan göras av den en-
skilde, make, sambo eller närmaste släktingar. Överförmyndaren får 
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också ansöka efter anmälan från socialtjänsten eller sjukvården. Rätten 
kan självmant ta upp frågor om godmanskap eller förvaltarskap. Ut
över själva ansökan behövs i allmänhet ett läkarintyg, en social utred-
ning och ett personbevis.

Läkarintyg för godmanskap
Läkarintyg för god man behövs i de fall den enskilde inte själv kan an-
söka eller samtycka till ansökan, men är ofta en fördel även i andra fall. 
Intyget skrivs av legitimerad läkare på ”blankett för utredning i ärende 
om anordnande av godmanskap enligt 11 kap. 4 § föräldrabalken (FB)” 
SoSB 76322. Det finns inga särskilda anvisningar hur blanketten ska 
fyllas i. Intyget ska inte skrivas enbart på basen av journalhandlingar, 
utan läkaren måste själv träffa patienten och diskutera god man. Det 
ska vara skrivet så att icke-läkare förstår. Den viktigaste punkten är att 
ta ställning till om patienten förstår vad saken gäller eller inte, eftersom 
detta får rättsliga konsekvenser. Kvaliteten på läkarintyg för god man 
varierar från några slarvigt handskrivna rader till respektfulla och väl-
skrivna sammanfattningar av såväl medicinska som sociala förhållan-
den. Intyget kommer att lämnas ut till de närmast anhöriga under ut-
redningens gång. Det förekommer att läkarintyg för god man används 
som slagträ i testamentstvister. 

Social utredning
Social utredning med kartläggning av patientens sociala och ekonomis-
ka situation ska göras av till exempel kurator i sjukvården, bistånds-
bedömare eller sjukhemsföreståndare. Av utredning ska framgå varför 
patientens behov inte kan tillgodoses på ett mindre ingripande sätt. 
Släktförhållanden ska också framgå. Personbevis med uppgift om re-
lationer för ansökan om god man beställs från Skatteverket och ska 
bifogas ansökan.

Sammanställning av ansökan
Sammanställning av den sociala utredningen, läkarintyget, personbe-
vis och patientens eventuella samtycke skickas till överförmyndaren 
i kommunen där patienten är folkbokförd. Överförmyndaren bere-
der ärendet. Utredningen med överförmyndarens ansökan lämnas till 
tingsrätten för beslut. Ansökan från behörig part med bilagor kan även 
skickas direkt till tingsrätten.
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Huvudman
Den som har god man kallas huvudman. Huvudmannen bibehåller i 
alla avseenden sin rättshandlingsförmåga, rätt att disponera sina peng-
ar, rösträtt, rätt att ingå äktenskap, och rätten att begära att godman-
skapet upphör. 

Vem kan bli god man?
Till god man eller förvaltare skall utses en rättrådig, erfaren och i övrigt 
lämplig man eller kvinna … Den som är underårig eller som själv har för-
valtare får inte vara god man eller förvaltare.

FB 11 Kap 12 §

Överförmyndaren rekryterar gode män och förvaltare och fastställer 
arvodet. Om huvudmannen har tillgångar får hon/han betala; om inte 
träder kommunen in. God man behöver inte vara svensk medborgare. 
Många gode män är närstående, som ställer upp av ideella skäl. Att vara 
god man är ett medborgerligt förtroendeuppdrag, inte en vanlig anställ-
ning. God man får ett registerutdrag om ställföreträdarskap, som är ett 
intyg att han/hon är god man för en bestämd person. Det är lämpligt 
att be att få en kopia av detta att lägga i journalen, om en person utger 
sig för att vara god man och vill ha kontakt med vården. 

Gode mannen har befogenhet att betala huvudmannens löpande 
kostnader, men ska i övrigt göra som huvudmannen vill. Om större 
inköp eller försäljningar ska göras krävs särskilt tillstånd av överför-
myndaren. God man har rätt och skyldighet att söka om olika förmå-
ner, såsom bostadsbidrag, hemhjälp och särskilt boende. Ibland kan 
man behöva låta en närstående bli god man för att få en starkare juridisk 
ställning att företräda sin närstående gentemot myndigheter.

God man bör hålla kontakt med närstående, hemtjänst och sjukvård 
för att se till att huvudmannen får den hjälp som behövs, men har inte 
någon självklar rätt att ta del av journaler eller medicinska uppgifter. 
Sjukvård och omsorg bör sträva efter ett gott samarbete med gode män 
på en nivå som bedöms lämplig i det individuella fallet.

Andra läkarintyg i samband med godmanskap
God man har bara rätt att sköta huvudmannens löpande ärenden utan 
särskilt tillstånd av överförmyndaren. Vid inköp av större kapitalvaror, 
fastighetsaffärer, inteckning, pantsättning, upptagande av lån, öppnan-
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de av bankfack, renovering, utökande av godmanskapet eller lägenhets-
avveckling kan ett läkarintyg behövas. Läkaren ska inte yttra sig om 
huruvida patienten behöver köpa till exempel en ny värmepanna utan 
endast om huvudmannens förmåga att samtycka.

Hinder för att tillsätta god man 
God man ska inte tillsättas om behoven kan tillgodoses på enklare och 
mindre ingripande sätt. Om det finns en lämplig person som kan åta 
sig att sköta patientens angelägenheter och patienten kan utfärda full-
makter behöver man inte tillsätta god man. God man får inte tillsät-
tas mot patientens vilja. Om patienten inte kan uttrycka en åsikt, till 
exempel på grund av framskriden demenssjukdom, kan god man ändå 
tillsättas. Det måste finnas förutsättningar för gode mannen att utföra 
sitt uppdrag. Hot, våld och vägran att samarbeta från huvudman eller 
närstående kan omöjliggöra gode mannens uppdrag. 

Förvaltare
Om god man inte räcker för att ge huvudmannen den hjälp han/hon 
behöver får man överväga att tillsätta en förvaltare. Personer som är 
aktiva och har stora brister i omdöme lyckas ibland slösa bort sina till-
gångar trots att de har god man. Det kan röra sig om personer med 
frontallobsdemens eller till exempel kombinationen mild demens och 
alkoholmissbruk. En trött och svag huvudman kan trots omdöme ha 
svårt att motstå påstridiga anhöriga som vill ha pengar. Om man inte 
kan begränsa dem som utnyttjar patienten kan det vara en lösning att 
tillsätta förvaltare. Om anhöriga har starkt divergerande uppfattningar 
kan gode mannen få svårt att genomföra sitt uppdrag. Då kan det ibland 
vara rimligt att tillsätta en förvaltare. Precis som god man måste förval-
taren ha förutsättningar att utföra sitt uppdrag. Alla typer av problem 
kan inte lösas genom att tillsätta förvaltare.

Att tillsätta förvaltare
Om någon som befinner sig i en sådan situation som anges i 4 § är ur stånd 
att vårda sig eller sin egendom, får rätten besluta att anordna förvaltarskap 
för honom eller henne. Förvaltarskap får dock inte anordnas, om det är 
tillräckligt att godmanskap anordnas eller att den enskilde på något annat, 
mindre ingripande sätt får hjälp.
  Förvaltaruppdraget skall anpassas till den enskildes behov i varje sär-
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skilt fall och får begränsas till att avse viss egendom eller angelägenhet el-
ler egendom överstigande ett visst värde.	

FB 11 Kap 7 §

Att tillsätta en förvaltare är det närmaste man kan komma omyndig-
förklaring, som avskaffades 1989. Man fråntar huvudmannen hans/
hennes rättshandlingsförmåga i de avseenden förvaltarskapet omfat-
tar. Förvaltaren bestämmer över huvudmannen. Förvaltarskapet kan 
skräddarsys efter behov. Huvudmannen bibehåller rösträtt, valbarhet 
och rätten att gifta sig, men får betydande inskränkningar i rätten att 
ingå avtal och över sin ekonomi. Bankkonton kan spärras för huvud-
mannen, och avtal ogiltigförklaras. Förvaltaren kan inte tvångsförflytta 
sin huvudman till annat boende, och kan inte fatta beslut om medicin-
ska ingrepp eller inlåsning. 

Att tillsätta förvaltare går till på ungefär samma sätt som tillsättning 
av god man, båda tillsätts av tingsrätten. En väsentlig skillnad är att 
patientens samtycke inte behövs. Eftersom problemen är större blir den 
sociala utredningen mer omfattande. Ofta har man först tillsatt en god 
man. Ansökan om förvaltarskap får göras av samma personer som vid 
ansökan om god man, samt av god man när sådan finns. Utan ett väl-
skrivet och övertygande läkarintyg kan förvaltare inte tillsättas. Blan-
ketten ”läkarintyg för utredning i ärende om anordnande av förvaltar-
skap enligt 11 kap. 7 § föräldrabalken (FB)” SoSB76332 ska användas. 
Det räcker att vara legitimerad för att skriva läkarintyg för förvaltare, 
men det är lämpligt att erfarna läkare inte lämnar denna uppgift till lä-
kare under utbildning. Det är rimligt att lägga ned stor möda på ett lä-
karintyg som kan frånta patienten hans/hennes rättshandlingsförmåga.

Akut behov av god man eller förvaltare
God man eller förvaltare kan tillsättas interimistiskt i angelägna ären-
den. Ta telefonkontakt med överförmyndaren och diskutera möjlig-
heterna.

Avtal 
Alla människor som har problem med köpeavtal och liknande kan vän-
da sig till konsumentvägledare för konsumentrådgivning.

Om det inte räcker och det gäller personer med sjukdomar som ger 
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nedsatt autonomi kan sjukvården behöva hjälpa till med intyg. Många 
anhöriga och gode män lägger ned mycket tid på att ringa olika företag 
och inkassobolag och städa upp efter avtal som inte borde ha ingåtts. 
Det kan handla om att under inflytande av en manisk episod göra vid-
lyftiga affärer, eller att sälja huset till underpris under inflytande av 
demenssjukdom. Om det gäller stora värden bör jurist/advokat kopp-
las in. När det gäller mindre summor kan man ibland hjälpa patienten 
med ett läkarintyg. Det kan underlätta för en affärsidkare att låta ett 
köp gå tillbaka om det finns ett välskrivet läkarintyg. 

Ett avtal som någon har ingått under påverkan av en psykisk störning är 
ogiltigt. Var och en skall då lämna tillbaka vad han har tagit emot eller, om 
det inte kan ske, betala ersättning för dess värde. Om inte annat följer av 
andra stycket är dock den som har ingått avtal i sådant sinnestillstånd, inte 
skyldig att betala ersättning i vidare mån än vad han mottagit använts till 
skäligt underhåll eller annars befinns ha medfört nytta för honom. 
  Var den, med vilken avtalet slöts, i god tro, äge han rätt att i den omfatt-
ning, som prövas skälig, utbekomma ersättning för den förlust, som för-
anletts av avtalet. 

Lag (1924:323) om verkan av avtal, som slutits  
under påverkan av en psykisk störning

Har någon begagnat sig av annans trångmål, oförstånd, lättsinne eller be-
roende ställning till att taga eller betinga sig förmåner, vilka stå i uppenbart 
missförhållande till det vederlag, som må hava blivit erlagt eller utfäst, el-
ler för vilka något vederlag ej skall utgå, vare rättshandling, som sålunda 
tillkommit, icke gällande mot den förfördelade.

Avtalslagen 1915:218, 3 Kap 31 §

Avtalsvillkor får jämkas eller lämnas utan avseende, om villkoret är oskä-
ligt med hänsyn till avtalets innehåll, omständigheterna vid avtalets till-
komst, senare inträffade förhållanden och omständigheterna i övrigt … I 
fråga om jämkning av vissa avtalsvillkor i konsumentförhållanden gäller 
dessutom 11 § lagen (1994:1512) om avtalsvillkor i konsumentförhållanden. 
Lag (1994:1513).

Avtalslagen 1915 36 § 
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Läkarintyg för hävande av avtal
Om det är en känd patient granskar man befintliga journalhandling-
ar och gör en aktuell bedömning av patientens tillstånd. Om det är en 
okänd patient måste man först göra en bedömning och utredning. 

Varken avtalslagen eller 1924 års lag definierar vad psykisk störning 
är. Om frågan uppstår huruvida demens är en psykisk störning kan 
man hänvisa till att DSM och ICD, som används över hela världen, tar 
upp demenssjukdomar som psykiska sjukdomar.

Om man anser att patienten lider av en psykisk störning som har på-
verkat avtalet, kan man skriva ett läkarintyg. Undvik att skriva detaljer 
kring den psykiska störningen och patientens personliga förhållanden. 
Det är bra att citera den lagtext man hänvisar till.

Man kan avsluta med en artig fras som ”och med stöd av ovanstå-
ende vore jag varmt tacksam om företagets namn kunde låta köpet av 
XXX gå tillbaka”.

Avtalslagens oskälighetsparagraf 36 § kräver inte någon direkt på-
visbar psykisk sjukdom, men man kan hänvisa till ålderssvaghet och 
humanitära skäl.

Telefonförsäljning
Telefonförsäljning regleras i Distans- och hemförsäljningslagen SFS 
2005:59. När ett distansavtal har ingåtts ska säljaren skicka konsumen-
ten en bekräftelse med information om ångerrätt och villkoren för att 
säga upp avtalet/köpet. Om kunden inte gör något träder avtalet/köpet 
i kraft. Detta ger ett dåligt skydd för dem som inte läser posten eller 
förstår vad som står i den. Visserligen gäller nämnda lagar, men det tar 
mycket tid och arbete att ordna upp och bevaka ändrade abonnemang 
för telefon, elektricitet, vatten etc. 

Äktenskap
Vigsel
Förälskelse uppstår i alla åldrar, och det finns ingen övre åldersgräns 
för att ingå äktenskap. Emellertid förekommer det att personer med 
demenssjukdom luras in i äktenskap för att utnyttjas till exempel eko-
nomiskt eller för uppehållstillstånd eller bostad.

De som önskar gifta sig ska ansöka om hindersprövning hos Skatte
verket. Vid hindersprövning kontrolleras att man inte redan är gift eller 
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har ingått partnerskap, att man inte är för nära släkt, och att man har 
uppnått giftasålder. Någon kontroll av om man förstår vad saken gäl-
ler görs inte. Det framgår inte av äktenskapsbalken att man ska förstå 
vad man gör när man gifter sig, men Högsta domstolen har i ett fall då 
en demenssjuk person gifte sig tolkat lagens förarbeten så att man ska 
förstå vad man gör när man gifter sig. 

I propositionen angavs att det oskrivna kravet för en överenskommelse om 
äktenskap, nämligen att parterna besitter rättslig handlingsförmåga, allt-
jämt skulle gälla; vigsel skulle därför vägras, sades det, om någon av par-
terna saknade rättslig handlingsförmåga – t ex på grund av sinnessjukdom, 
allvarlig psykisk utvecklingsstörning eller tillfällig rubbning av själsverk-
samheten såsom berusning. 

Ur dom i Högsta domstolen 1994:23

Vigselförrättaren ska alltså förvissa sig om att parterna förstår vad sa-
ken gäller. Att häva ett ingånget äktenskap torde bara vara möjligt om 
rent formella fel gjorts beträffande vigseln.

Äktenskapsskillnad 
För att begära äktenskapsskillnad ska man ha rättshandlingsförmåga. 
Sjukdom per se är inget hinder. Om bara den ena parten i ett äktenskap 
vill skilja sig kan vederbörande ensam ansöka om äktenskapsskillnad. 
Skilsmässan träder då i kraft sex månader efter ansökan.

Arv och testamente
Vuxna, juridiskt den som fyllt 18 år samt den som har fyllt 16 år och 
är gift, har testationshabilitet. Den som upprättar ett testamente kallas 
testator (maskulinum) eller testatrix (femininum). Ett testamente behö-
ver inte registreras hos någon myndighet. Ett ordinärt testamente ska 
vara skriftligt, undertecknad av testator och bevittnat av två icke jävi-
ga vittnen. Bägge vittnena ska samtidigt bevittna testators underskrift 
eller testators vidkännande av densamma. Vittnen behöver inte känna 
till testamentets innehåll, men måste veta att det är ett testamente. I 
nödfall kan testamentet avges muntligt inför två vittnen, eller hologra-
fiskt (egenhändigt skriven och undertecknad handling). Om testator 
efter testamenterandet under tre månader varit i stånd att upprätta ett 
ordinärt testamente gäller inte nödtestamentet. 
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Testamentshabilitet
Ett testamente ska vara uttryck för testators yttersta vilja. Med testa-
mentshabilitet avses att man har tillräcklig rättshandlingsförmåga för 
att upprätta ett testamente. Det finns inga svenska riktlinjer för be-
dömning av detta, men det är rimligt att begära att testator ska 1) förstå 
innebörden av att upprätta ett testamente, 2) minnas sina tillgångar och 
dessas tillstånd och 3) minnas och förstå vilka levande arvingar, make/
make, sambo och andra som påverkas av testamentet. 

Ett testamente gäller inte, om det uppkommit under påverkan av en psy-
kisk störning.

Ärvdabalken 13 Kap 2 § 

Har någon tvungit testator att upprätta testamentet eller förmått honom 
därtill genom missbruk av hans oförstånd, viljesvaghet, eller beroendeställ-
ning, är testamentet ej gällande.

Ärvdabalken 13 Kap 3 §

Om man blir tillfrågad om testamentsklander måste man komma ihåg 
att det kan bli en dyr affär för de inblandade. Testamentsklander hand-
lar om ett civilmål vilket betyder att parterna själva får ordna med och 
betala advokater och sakkunniga. Hemförsäkringens rättskydd kan 
ibland stå för kostnader i civilmål. (I brottmål bekostar samhället rät-
tegångskostnader.)

Att vittna i rättegång om klander av testamente
Det förekommer att testamenten klandras med hänvisning till att testa-
mentet tillkommit under påverkan av en psykisk störning, till exempel 
att testatorn led av en demenssjukdom. Det finns ingen juridisk defini-
tion på vad ”påverkan av en psykisk störning” innebär. Ingen diagnos 
per se eller en viss poäng på ett test som MMT innebär att testator sak-
nar testamentshabilitet. Det är viktigt att också bedöma ett testamentes 
innehåll för att avgöra om testator kunde ha förstått det.

Läkare kan bli ombedda att vittna i mål angående klander av testa-
mente. Att vittna i domstol om sådant man själv iakttagit är en med-
borgerlig skyldighet. En läkare kan också bli ombedd av advokat eller 
part i målet att yttra sig som sakkunnig utifrån journalhandlingar och 
andra dokument. Det är en helt annan roll. På uppdrag av den ena par-
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tens advokat granskar man då befintliga handlingar och förklarar i in-
tyg och muntligt inför rätten vad man kan säga om patientens psykiska 
tillstånd vid tidpunkten för testamentets tillkomst. Det är ett grannlaga 
arbete som tar mycket tid i anspråk. Ofta saknas journalanteckningar 
för den kritiska tidpunkten. Det kan vara svårt eller omöjligt att ex-
trapolera patientens psykiska tillstånd utifrån tidigare och senare jour-
naluppgifter. Det man som läkare tycker är självklart behöver inte vara 
det ur juridisk synvinkel. Rätten saknar medicinsk kompetens, och det 
juridiska språket skiljer sig väsentligt från det medicinska. Man bör all-
tid diskutera igenom intygets utformning och rättegången i förväg med 
advokaten. Om man åtar sig ett uppdrag som sakkunnig i klander av 
testamente bör man vara medveten om att det ofta finns djupa person-
liga konflikter mellan parterna. 

Skjutvapen och läkares anmälningsplikt
En läkare som bedömer att en patient av medicinska skäl är olämplig att 
inneha skjutvapen skall omedelbart anmäla detta till polismyndigheten i 
den ort där patienten är folkbokförd. Anmälan behöver inte göras om det 
med hänsyn till omständigheterna står klart för läkaren att patienten inte 
har tillstånd för skjutvapen.

SFS 2006:386 Vapenlagen 6 Kap 6 §

Det finns gott om vapen i samhället. Många ägnar sin fritid åt jakt eller 
tävlingsskytte. Flera yrkeskategorier (polis, tull, kustbevakning, mi-
litär, väktare) kan ha tillgång till tjänstevapen. Dessutom finns illegala 
vapen. 

När man har patienter med självmordsrisk eller nedsatt omdöme på 
grund av exempelvis demens eller psykossjukdom, är det viktigt att ta reda 
på om det finns vapen i patientens närhet. Om patienten själv har vapenli-
cens är läkare skyldig att anmäla detta. När det gäller tjänstevapen kan man 
också kontakta patientens företagshälsovård. Andra familjemedlemmar 
kan ha vapen. Detta faller utanför läkarens anmälningsplikt, men kan inne-
bära en risk för patienten. Skjutvapen ska förvaras inlåsta i vapenskåp. Tala 
med anhöriga om hur vapen förvaras och vem som har tillgång till nyckeln.  
Man kan också be anhöriga tala med vänner i jaktlaget eller skytteklubben.



	 154	 |	 ä l d r e ps  y k i at r i  –  k l i n is  k a  r i k t l i n j e r  f ö r  u t r e d n i n g  o c h  b e h a n d l i n g

När vapeninnehavaren avlidit
Skjutvapen eller ammunition skall lösas in av staten om … innehavaren har 
avlidit.

Vapenlagen 7 Kap 1 §

Om ägaren till ett vapen har avlidit ska dödsboet kontakta polisen för 
omhändertagande av vapnet.

Körkort och läkares anmälningsplikt
Om en läkare vid undersökning av en körkortshavare finner att körkorts-
havaren av medicinska skäl är olämplig att ha körkort, ska läkaren anmä-
la det till Transportstyrelsen. Innan anmälan görs ska läkaren underrätta 
körkortshavaren. Anmälan behöver inte göras om det finns anledning att 
anta att körkortshavaren kommer att följa läkarens tillsägelse att avstå från 
att köra körkortspliktigt fordon. Om en läkare vid undersökning finner 
det sannolikt att körkortshavaren av medicinska skäl är olämplig att ha 
körkort och körkortshavaren motsätter sig fortsatt undersökning eller ut-
redning, får läkaren anmäla förhållandet till Transportstyrelsen. Bestäm-
melserna i första och andra styckena gäller även den som har körkortstill-
stånd eller traktorkort.

Körkortslagen 10 Kap 2 §5

Den mest olycksdrabbade gruppen bilförare är yngre män. Dagens äld-
re befolkning har i stor utsträckning körkort och bil, och anser det vara 
en del av god livskvalitet. En läkare som arbetar med äldre ställs ofta in-
för att behöva anmäla olämplighet för körkortsinnehav. Man kan också 
efter noggrann bedömning finna att patienten trots allvarlig sjukdom 
bör få behålla körkortet, och utfärda intyg om detta. Bestämmelser om 
medicinska krav för körkortsinnehav finns i Transportstyrelsens före-
skrifter och allmänna råd om medicinska krav för innehav av körkort 
m.m. TSFS 2010:125. 

Demens och andra kognitiva störningar 
1 § Allvarlig kognitiv störning utgör hinder för innehav. Vid bedömning 
av om störningen ska anses som allvarlig ska särskild hänsyn tas till ned-
sättning av uppmärksamhet, omdöme och förmågan att ta in och bear-
beta synintryck samt nedsättning av mental flexibilitet, minne, exekutiva 
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funktioner och psykomotoriskt tempo. Dessutom ska känslomässig labi-
litet och ökad uttröttbarhet beaktas. Apraxi och neglekt ska särskilt upp-
märksammas. 

Allmänna råd 
Demens bör anses som lindrig om patienten, trots påtagligt försämrad för-
måga till aktivt yrkesarbete och sociala aktiviteter, ändå har förmågan att 
föra ett självständigt liv med ett förhållandevis intakt omdöme.

TSFS 2010:125, 10 Kap 1 §

Psykiska sjukdomar och störningar
1 § Varje psykisk sjukdom och störning som yttrar sig i avvikande bete-
ende, förändrad impulskontroll, uttalade brister i fråga om omdöme eller 
anpassningsförmåga ska bedömas från trafiksäkerhetssynpunkt. Sjukdom 
och störning som bedöms innebära en trafiksäkerhetsrisk utgör hinder 
för innehav. 

TSFS 2010:125, 14 Kap 1 §

Man måste bedöma den sammanlagda bördan av sjukdomar när man 
tar ställning till körkortsinnehav. God körvana och omdöme kan i viss 
mån kompensera andra brister. Om man känner sig tveksam eller är 
osams med sin patient kan man rådgöra med trafikmedicinsk exper-
tis eller remittera patienter till trafikmedicinsk enhet där sådan finns. 

Att dra in ett körkort underlättas av att frågan har tagits upp och 
diskuterats redan tidigt. Man bör inte ta upp detta i samband med att 
en person får en diagnos. I den fortsatta kontakten kan sådana frågor 
dock tas upp och de blir då mindre traumatiserande.

Brott och straff 
Om någon, ofta anhörig, hör av sig därför att en demenssjuk (eller 
misstänkt demenssjuk) har polisanmälts för ett mindre brott är det 
rimligt att ge patienten en mottagningstid akut eller med förtur. För 
tidigare ostraffade personer är det traumatiskt att bli polisanmäld, och 
en betydande självmordsrisk kan uppstå. Personer med demenssjuk-
dom anmäls ibland för brott, till exempel stöld, när de i själva verket 
glömt att betala i affären. Då saknas uppsåt, och handlingen ska inte 
anses brottslig. 
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En gärning skall, om inte annat är särskilt föreskrivet, anses som brott en-
dast då den begås uppsåtligen.

2 § Brottsbalken 

Oavsett om man anser att uppsåt har förelegat eller inte kan man skriva 
ett läkarintyg om åtalsunderlåtelse (åtalseftergift). 

Åklagare får besluta att underlåta åtal för brott (åtalsunderlåtelse) under 
förutsättning att något väsentligt allmänt eller enskilt intresse ej åsidosätts:
1.	 om det kan antas att brottet inte skulle föranleda annan påföljd än böter
2.	 om det kan antas att påföljden skulle bli villkorlig dom och det finns 

särskilda skäl för åtalsunderlåtelse
3.	 om den misstänkte begått annat brott och det utöver påföljden för detta 

brott inte krävs påföljd med anledning av det föreliggande brottet, eller
4.	 om psykiatrisk vård eller insatser enligt lagen (1993:387) om stöd och 

service till vissa funktionshindrade kommer till stånd.

Åtal får underlåtas i andra fall än vad som nämns i första stycket, om det 
av särskilda skäl är uppenbart att det inte krävs någon påföljd för att av-
hålla den misstänkte från vidare brottslighet och att det med hänsyn till 
omständigheterna inte heller krävs av andra skäl att åtal väcks. 

Rättegångsbalken 20 Kap 7 § Lag 1997:726

Det är lämpligt att tala med åklagare eller polis som handlägger ärendet. 
Det brukar inte vara några svårigheter att få patientens och närståen-
des tillstånd att ringa vederbörande. Man kan också fråga hur intyget 
ska utformas och vart det ska skickas.

När det gäller allvarliga brott, till exempel våldsbrott, är det ofta en 
fördel att rättsprocessen har sin gång, och den sjuke får genomgå rätts-
psykiatrisk undersökning. Om man begär åtalsunderlåtelse för en pa-
tient som är farlig för omgivningen kan stora problem uppstå.

Våld
Det händer att anhöriga som vårdar demenssjuka vanvårdar eller miss-
handlar den sjuka/e. Det behöver inte bero på elakhet eller svår osäm-
ja, men vårdbördan kan bli övermäktig. Det förekommer också att de-
menssjuka misshandlar sina vårdare, ofta make/maka. I sådana fall bör 
man så snart som möjligt lägga in patienten på sjukhus och starta en 
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förutsättningslös medicinsk och social utredning. Beroende på om-
ständigheterna får man besluta om polisanmälan ska göras och av vem. 
Ofta kan placering på särskilt boende vara en rimlig lösning. En anhö-
rig som misshandlar en sjukling behöver i allmänhet hjälp av olika slag.

Demenssjuka på institution hamnar ibland i handgemäng med var-
andra. Även då bör en förutsättningslös utredning göras. Parternas an-
höriga måste kontaktas. Patienter som slår varandra ska skiljas åt. Ingen 
ska behöva vara rädd för att bli misshandlad i vården.

Skadestånd
Även den som lider av demens eller annan allvarlig psykisk sjukdom 
kan bli skadeståndsskyldig. Skadeståndet kan jämkas med hänsyn till 
sjukdom och omständigheter.

Den som i fall som avses i 1–3 §§ vållar skada under påverkan av en all-
varlig psykisk störning eller av någon annan psykisk störning som inte 
är självförvållad och tillfällig skall ersätta skadan i den mån det är skäligt 
med hänsyn till hans sinnestillstånd, handlingens beskaffenhet, förelig-
gande ansvarsförsäkring och andra ekonomiska förhållanden samt övriga 
omständigheter.

Skadeståndslagen (1972:207) 2 Kap 5 §

Referenser
Allmänmedicinens juridik. JURIS, Stockholm (årsbok).
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interna rutiner. http://www.juris.se
Konsumentverket, http://www.konsumentverket.se
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Ordförklaringar

ADL	A ktiviteter i dagliga livet
AD	A lzheimers sjukdom
ALS	A myotrofisk lateralskleros
BPSD	 Beteendemässiga och psykiska (psykologiska) symtom vid 

demens
CADASIL	C erebral autosomal dominant arteriopati med subkortikala 

infarkter och leukoencefalopati
Cytokrom-P-	E nzymsystem som bryter ned bland annat
450-systemet	 läkemedel 
DSM	D iagnostic and statistical manual of mental disorders
EOS	E arly-onset schizophrenia, tidigt debuterande schizofreni
ECT	E lektrokonvulsiv behandling
EPS	E xtrapyramidala symtom
FTD	 Frontotemporal demens
FTD-MND	 Frontotemporal demens med motorneuronsjukdom 
FAST	 Functional Adaption Skills Training
fMRI	 Functional Magnetic Resonance Imaging
GAD	G eneraliserat ångestsyndrom
Incidens	A ntalet händelser i en viss population under en avgränsad 

tid
ICD-10	 International Classification of Disease, version 10
IPT	 Interpersonell terapi 
KBT	K ognitiv beteendeterapi
CBD	K ortikobasal degeneration 
LPT	L agen om psykiatrisk tvångsvård
LOS	L ate-onset schizophrenia , schizofreni med debut efter  

40 års ålder.
LBD	L ewykroppsdemens, Lewy Body Dementia
MRI	 Magnetkameraundersökning, Magnetic Resonance Imaging 
MCI	 Mild Cognitive Impairment, kognitiv svikt
OR	O dds ratio är odds för ett oönskat utfall i behandlingsgrup-

pen, dividerat med odds i kontrollgruppen.
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PD	 Parkinsons sjukdom 
PSD	 Parkinsons sjukdom med demens
PET	 Positronemissionstomografi 
PNFA	 Progressiv icke-flytande afasi 
Prevalens	D en andel individer i en population som har en given sjuk-

dom eller tillstånd. 
	 Punktprevalens: vid en viss tidpunkt.
	 Periodprevalens: under en viss period.
PST	 Problemlösningsterapi, Problem Solving Therapy 
PTSD	 Posttraumatiskt stressyndrom 
Tillförlitlighet	R eliabilitet
Reminiscensterapi	 Behandling som används för att öka självkänsla och livstill-

fredsställelse hos äldre personer
RBD	RE M-sleep behavior disorder
RLS	R estless legs syndrome
SD	 Semantisk demens
Sensitivitet	 Sensitivitet beräknas som det korrekt identifierade antalet 

positiva utfall genom det verkliga antalet positiva
SNRI	 Serotonin- och noradrenalinåterupptagshämmare
specificitet	 Specificitet beräknas som antalet genom testet identifierade 

negativa genom antalet sant negativa (friska)
SPECT	 Single-photon emission computed tomography
SSRI	 Selective serotonin reuptake inhibitors, selektiva serotonin

återupptagshämmare
SAE  	 Successfully Aged Elderly, framgångsrikt åldrade individer
Testator (maskulinum), 	D en som upprättar ett testamente
Testatrix (femininum)	
TCA	 Tricykliska antidepressiva 
validitet	G raden av validitet hos en viss mätmetod har att göra med 

hur väl mätningar överensstämmer med det sanna värdet 
Validitet kan generellt sägas vara att man verkligen mäter 
det man vill mäta

VaD	 Vaskulär demens 
VLOSP	 Very-late-onset schizophrenia-like psychosis, schizofrenilik-

nande psykos med debut efter 60 års ålder



Bilagor

Skattningsskalor och tester
Det finns ett stort antal skattningsskalor och tester som kan användas 
vid olika sjukdomar. Många är internationella och finns i olika över-
sättningar till svenska. Vissa skalor får kopieras fritt och kan använ-
das av vem som helst. Andra är bundna av upphovsrätt, licens eller pa-
tent och kan köpas. Vissa metoder får bara användas av personer med 
särskild yrkeskompetens, och ibland krävs även påbyggnadskurser för 
den aktuella testmetoden. Många skalor och tester har utvecklats och 
modifierats under åren och kan finnas i olika versioner, till exempel för 
självskattning eller läkarbedömning. 

Många sjukvårdshuvudmän har publicerat blanketter för olika skalor 
och tester på sina hemsidor, och ibland även i elektroniska journalsys-
tem. Det finns lättillgängliga hemsidor för de flesta syften. Vi har valt 
att inte publicera olika skattningsskalor och testformulär, dels därför 
att de är lätta att hitta, dels av upphovsrättsliga skäl. Översikten inne-
håller de tester som författarna har nämnt, en kort förklaring samt en 
referens för var och en.

Test eller skala Förkortning Användningsområde Referens

Alzheimer’s Dis-
ease Assessment 
Scale-Cognitive 
Subscale

ADAS-Cog Kognitiva funktioner 
vid Alzheimers sjuk-
dom i mild till måttlig 
demensfas

Rosen, W.G., Mohs, R.C., Davis, 
K.L., 1984. A new rating scale for 
Alzheimer’s disease. Am. J. Psych. 
141 (11), 1356–1364.

Assessment of mo-
tor and process 
skills 

AMPS ADL motoriska färdig-
heter och 
ADL processfärdig-
heter 

Bernspång, B., & Fisher, A. G. 
(1995). Validation of the Assess-
ment of Motor and Process Skills 
for use in Sweden. Scandinavian 
Journal of Occupational Therapy, 
2, 3-9.

Alcohol Use Disor-
ders Identification 
Test

AUDIT Screening för riskabla 
alkoholvanor

Bergman H, Källmén H, Rydberg 
U & Sandahl C (1994): Audit. The 
Alcohol Use Disorder Identifica-
tion Test. Manual, svensk över-
sättning, Karolinska institutet.
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Confusion Assess-
ment Method 

CAM Konfusion Wei, L.A., Fearing, M.A., Eliezer, 
J., Sternberg, E.J., & Inouye, S.K. 
(2008). The confusion assess-
ment method (CAM): A systemat-
ic review of current usage. JAGS, 
56(5), 823-830.

Camberwells be-
hovsskattning – 
Version för äldre 
vårdtagare 

Camberwell As-
sessment of Need

CAN-Ä Strukturerad invente-
ring av den äldre pa-
tientens behov inom 
olika områden av dag-
ligt liv

Ericsson, B.G. (2002): Camber-
wells behovsskattning. Manual 
för CAN-Ä. Version för äldre vård-
tagare. 

Cornell Scale for 
Depression in De-
mentia

CSDD Forskningsinriktad 
skala som mäter gra-
den av depression vid 
demens

Alexopoulos GA, Abrams RC, 
Young RC & Shamoian CA: Cor-
nell scale for depression
in dementia. Biol Psych, 1988, 
23:271-284.

Confusional State 
Evaluation 

CSE En svensk skala för att 
följa konfusionsför-
loppet

Robertsson, B., Karlsson, I., Sty-
rod, E., & Gottfries, C. G. (1997). 
Confusional State Evaluation 
(CSE): An instrument for measur-
ing severity of delirium in the el-
derly.
British Journal of Psychiatry, 170, 
565-570.

Digit Symbol Test DTS Exekutivt test Lezak, M.D., Howieson, D.B., & 
Loring, D.W. (2004). Neuropsy-
chological assessment. New York: 
Oxford University Press. pp. 368–
370.

Functional Adap-
tation Skills Train-
ing

FAST Formaliserad och 
strukturerad träning i 
vardagsaktiviteter för 
äldre med psykossjuk-
dom

Patterson, T. L., McKibbin, C., Tay-
lor, M., Goldman, S., Davila-Fraga, 
W., Bucardo, J., et al. (2003). Func-
tional Adaptation Skills Training 
(FAST): A pilot psychosocial in-
tervention study in middle-aged 
and older patients with chronic 
psychotic disorders. American 
Journal of Geriatric Psychiatry, 
11(1), 17-23.   

Geriatric Depres-
sion Scale-20

GDS-20 Självskattningsskala 
för att identifiera de-
pression bland äldre 
personer. GDS finns i 
olika varianter

Gottfries, G. G., S. Noltorp, et al. 
(1997). ”Experience with a Swe-
dish version of the Geriatric De-
pression Scale in primary care 
centres.” Int J Geriatr Psychiatry 
12(10): 1029–34.
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Hospital Anxiety 
Depression Scale

HAD Ångest och depres-
sionsskattning

Zigmond, AS; Snaith, RP (1983). 
”The hospital anxiety and de-
pression scale”. Acta Psychiatrica 
Scandinavica 67 (6): 361–370. 

Hamilton Rating 
Scale for Depres-
sion 

Hamiltons depres-
sionsskattnings-
skala

HRSD Mätning av depres-
sionsdjup

Hamilton, M (1960) A rating scale 
for depression. Journal of Neuro-
logy, Neurosurgery and Psychiatry. 
23: 56-62. 

Hopkins Symptom 
Checklist

HSCL Självrapporterade 
symtom på depression 
och ångest

Frojdh, K., A. Hakansson, et al. 
(2004). ” The Hopkins Symptom 
Checklist-25 is a sensitive case-
finder of clinically important de-
pressive states in elderly peop-
le in primary care.” Int J Geriatr 
Psychiatry 19(4): 386–90.

Interlock Fingers 
Test

ILFT Visuospatial integra-
tion och parietallobs-
funktion

Moo LR, Slotnick SD, Tesoro MA, 
Zee DS, Hart J.
Interlocking finger test: a bed-
side screen for parietal lobe dys-
function.
J Neurol Neurosurg Psychiatry. 
2003 Apr;74(4):530-2.

Klocktest Klocktest Konstruktionsförmåga, 
tidsuppfattning samt 
nedsättning i abstrak-
tion och planering

Shulman et al. The challange of 
time. Clock drawing and cognitive 
function in the elderly. Int J Geriatr 
Psychiatry 1986; 1: 135-140.

Montgomery–Ås-
berg Depression 
Rating Scale (finns 
i olika versioner)

MADRS Bedömning av depres-
sion

Montgomery S, Åsberg M. A new 
depression scale designed to be 
sensitive to change. British Journal 
of Psychiatry 1979; 134: 382-9.

Mini Mental Status 
Examination =
Mini Mental Test 

MMSE Ett enkelt screening-
test för kognitiv för-
måga

Folstein MF, Folstein SE, McHugh 
PR.
”Mini-mental state”. A practical 
method for grading the cogni-
tive state of patients for the clini-
cian.

Psychiatr Res. 1975 Nov;12(3):189-
98.

Mini Mental Test =
Mini Mental Status 
Examination

MMT Ett enkelt screening-
test för kognitiv för-
måga

Folstein MF, Folstein SE, McHugh 
PR.
”Mini-mental state”. A practical 
method for grading the cogni-
tive state of patients for the clini-
cian.

Psychiatr Res. 1975 Nov;12(3):189-
98.
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Montreal Cogniti-
ve Assessment

MOCA Ett enkelt screening-
test för kognitiv för-
måga

http://www.mocatest.org/
Nasreddine ZS, Phillips NA, Bé-
dirian V, Charbonneau S, White-
head V, Collin I, Cummings JL, 
Chertkow H. The Montreal Cog-
nitive Assessment (MoCA): A 
Brief Screening Tool For Mild 
Cognitive Impairment. Journal of 
the American Geriatrics Society 
53:695-699, 2005. 

Positive and Neg-
ative Syndrome 
Scale for Schizo-
phrenia

PANSS Positiva  och nega-
tiva symtom vid schi-
zofreni

Kay SR, Fiszbein A, Opler LA 
(1987). ”The positive and nega-
tive syndrome scale (PANSS) for 
schizophrenia.”. Schizophr Bull 13 
(2): 261–76.

PD-Cognitive Ra-
ting Scale

PD-CRS Ett kognitivt test för 
Parkinsonpatienter 

Pagonabarraga J, Kulisevsky J, 
Llebaria G, García-Sánchez C, 
Pascual-Sedano B, Gironell A.
Parkinson’s disease-cognitive ra-
ting scale: a new cognitive scale 
specific for Parkinson’s disease.
Mov Disord. 2008 May 
15;23(7):998-1005.

Rowland Universal 
Dementia Assess-
ment Scale 

RUDAS Ett kort screening-test 
för kognitiva funktio-
ner avsett att minime-
ra effekten av kultur 
och språk.

Storey J E, Rowland J T J, Conforti 
D A. et al The Rowland Universal 
Dementia Assessment Scale (RU-
DAS): a multicultural cognitive 
assessment scale. Int Psychoge-
riatr 2004. 1613–31.31.

Suicide Intent  
Scale (Beck)

SIS Suicidrisk Beck, A.T., Kovacs, M., & Weiss-
man, A. (1979) Assessment of sui-
cidal ideation: The scale for sui-
cide ideation. Journal of Consul-
ting and Clinical Psychology, 47, 
343-352.

Sad Persons Scale SPS Bedömning av suicid-
nära personer 

Patterson, WM; Dohn, HH; Patter-
son, J; Patterson, GA (April 1983). 
”Evaluation of suicidal patients: 
the SAD PERSONS scale.” Psycho-
somatics 24 (4): 343–5, 348–9.

Stroop-test Stroop-test Exekutivt test Stroop, John Ridley (1935). ”Stu-
dies of interference in serial ver-
bal reactions”. Journal of Expe-
rimental Psychology 18 (6): 643–
662. 
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Trail making-test Trail ma-
king-test

Exekutivt test. Psyko-
motorisk snabbhet.

Lezak, DE; Howieson, DB; Big-
ler, ED; Tranel, D: ”Neuropsycho-
logical Assessments, 5th Edition”, 
Oxford University Press, 2012, sid 
422-425.

Wechsler-test,
Wechsler Adult In-
telligence Scale

WAIS Klassiskt testbatteri 
som undersöker den 
generella kognitiva 
begåvningen (intelli-
genskvot, IQ) 

Wechsler, David (1939). The mea-
surement of adult intelligence. Bal-
timore: Williams & Wilkins, sid. 
229


