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och personer med låg utbildning är mest drabbade. I dag vet man inte
hur multisjuklighet kan förebyggas, men effekterna av multisjuklighet
kan underlättas med mer samordnade insatser av samhället.
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Demens förkortar livet och orsakar funktionellt beroende och flytt till
särskilt boende. I nuläget finns det två möjliga strategier för att minska
risken för demens. Vi vet att det är viktigt med god kontroll av blodtrycket
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med ett mentalt aktivt och socialt integrerat liv i ålderdomen. 
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Förord

Statens folkhälsoinstitut har som en av sina viktiga uppgifter att ta fram kun-
skapsunderlag inom de områden som är betydelsefulla från folkhälsosyn-
punkt. Dessa områden finns beskrivna i Mål för folkhälsan (proposition 2002/
03:35) som bland annat tar upp äldres hälsa.

Ett viktigt område att belysa närmare är vilka möjligheter som finns att före-
bygga multisjuklighet och demenssjukdomar, främst Alzheimers sjukdom.
Därför har Statens folkhälsoinstitut uppdragit åt Stiftelsen Stockholms Läns
Äldrecentrum att utarbeta denna rapport.

I rapporten ges också en överblick av åldrande och demens bland äldre över
75 år på Kungsholmen med hjälp av data från en longitudinell studie som star-
tade 1987. Rapporten redovisar risken att drabbas av demens, konsekvenser
för individ och samhälle samt faktorer som påverkar utvecklingen av demens.

Två viktiga slutsatser som framkommer i rapporten är att:

• Demens förkortar livet och orsakar funktionellt beroende och flytt till
särskilt boende.

• Demens hos äldre personer kan förebyggas eller skjutas upp genom fysisk
träning och psykisk och social stimulans.

Författare till rapporten är professor Laura Fratiglioni och docent Eva von
Strauss på Aging Research Center, Karolinska Institutet. Ansvarig på Statens
folkhälsoinstitut har varit utredare Göran Berleen.

Stockholm, januari 2007

gunnar ågren sven erik wånell
generaldirektör direktör
statens folkhälsoinstitut stiftelsen stockholms läns 

äldrecentrum

multisjuklighet och demens   5



Sammanfattning

Under de senaste decennierna har andelen äldre i befolkningen ökat i hela
världen, inte enbart i de industrialiserade länderna. Det ökande antalet äldre
återspeglar både en förbättrad hälsa och en starkare samhällsekonomi.
Samtidigt innebär befolkningens åldrande onekligen stora utmaningar
eftersom antalet människor som drabbas av åldersrelaterade sjukdomar
kommer att stiga i absoluta tal världen över. Epidemiologiska och popula-
tionsbaserade studier syftar till att identifiera och värdera betydelsen av
olika riskfaktorer och har som sitt yttersta mål att utveckla preventiva stra-
tegier för ohälsa. Studierna spelar en ledande roll i äldreforskningen.

Prevention delas traditionellt in i primär, sekundär och tertiär preven-
tion. Primärpreventiva åtgärder riktas till personer med normal funktion
med avsikt att stimulera till och stödja skyddande beteenden och undvikande
av riskfaktorer. Sekundär prevention innefattar tidig upptäckt av en prekli-
nisk eller övergångsfas till sjukdom och kan ske genom att mäta kliniska
eller biologiska markörer, neuroimaging, och genom ökad kunskap om
patologiska mekanismer. Tertiär prevention syftar till att lindra effekter av
sjukdom genom undersökning, behandling, rehabilitering och omsorg av
den sjuka. I tertiär prevention ingår också utvärdering av den vård som
erbjuds i olika stadier av sjukdomen och jämförelse av olika vårdstrategier.
I industriländerna har man under de senaste två till tre decennierna satsat på
forskning kring åldrandet samt hälso- och sjukvård för äldre, men kunska-
pen om den äldre befolkningens hälsotillstånd är trots det begränsad.

I denna rapport har vi valt att beskriva hälsotillståndet hos äldre personer
över 75 år genom att redovisa de medicinska aspekterna, identifiera de
främsta och mest specifika orsakerna till ohälsa hos äldre och att identifiera
förebyggande strategier (primär och sekundär prevention) som kan leda till
en förbättrad hälsa hos äldre personer. Denna rapport visar på tre fram-
trädande dominerande aspekter:

1. Hälsan hos äldre personer över 75 år är god, 20 procent av personer 75+
år har inte några allvarliga kroniska sjukdomar.

2. Multisjuklighet är ett speciellt sjukdomsmönster som har starkt samband
med stigande ålder.
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3. Demens och andra neurologiska sjukdomar är de främsta orsakerna till
ohälsa hos äldre personer över 75 år.

När man studerar multisjuklighet och demens i detalj framkommer att:

Multisjuklighet är det vanligaste sjukdomspanoramat hos äldre och ett
begrepp som behöver ytterligare forskning. I dag vet man inte hur multi-
sjuklighet kan förebyggas, men effekterna av multisjuklighet kan under-
lättas med mer samordnade insatser av samhället. Få studier behandlar de
specifika orsaker eller sjukdomsprocesser (pathways) som leder till multi-
sjuklighet. Kvinnor och personer med låg utbildning är mest drabbade av
multisjuklighet.

Demens tillhör våra vanligaste folksjukdomar, men är trots det ovanligt
före 60 års ålder. Det är ett specifikt syndrom som är vanligt förekommande
hos äldre personer och som ökar med stigande ålder. Vid 95 års ålder har 50
procent av befolkningen en demenssjukdom. Det faktum att vi lever allt
längre innebär att antalet äldre personer med demens kommer att öka.
Förekomsten ökar ännu mer om man inkluderar kognitiv svikt som är ett
relevant område ur ett folkhälsoperspektiv och som behöver ytterligare
forskning. 

Demens förkortar livet och orsakar funktionellt beroende och flytt till
särskilt boende. Trots att många aspekter av demenssjukdomarna fortfaran-
de är oklara, kan två huvudsakliga preventiva strategier föreslås enligt den
sammanfattade evidensbedömningen:

1. God kontroll av blodtrycket både i medelåldern och vid högre åldrar. Att
kontrollera blodtryck och andra vaskulära riskfaktorer kan rekommen-
deras, inte bara för att förebygga hjärt-kärlsjukdomar utan även för att
minska risken för demens.

2. Ett mentalt aktivt och socialt integrerat liv i ålderdomen. Utöver genetisk
disposition som en riskfaktor för demens finns flera faktorer under livs-
cykeln som kan påverka risken (till exempel låg utbildning, låg socio-
ekonomisk status, högt blodtryck) och som fortfarande kan moduleras
av psykosociala faktorer (ett rikt socialt nätverk och mental stimulering)
under senare delen av livet.
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Summary

During the past few decades, the ageing of populations has become a world-
wide phenomenon, no longer confined to western societies alone. The 
increased number of older people reflects the enhanced quality of societal
structures and health care. At the same time, the ageing population poses
great public health challenges since the number of people likely to be affected
by age-related diseases will increase dramatically. Epidemiological and
population-based studies aimed at identifying risk factors and promoting
health among older people are playing a leading role in ageing research.

Prevention is traditionally divided into three levels: primary, secondary,
and tertiary prevention. Primary prevention aims to reduce the incidence of
disease by eliminating or treating specific risk factors which may decrease
or delay its onset. Secondary prevention aims to reduce the prevalence of
disease by shortening its duration, identifying clinical or biological markers
and increasing the knowledge on pathological mechanisms. Tertiary pre-
vention aims to alleviate the effects of long-term disease and disability
through treatment, rehabilitation and care of the sufferer. Tertiary preven-
tion also includes evaluation of provided care at different stages of the
disease, and comparison of different care strategies. In western society, 
ageing research has recently become one of the major focuses, especially
when concerning health and care of older people, but current knowledge of
the ageing process and health status of the over-75s is still very limited.

In this report, we describe the health status of the over-75s by examining
medical aspects, identifying major causes of ill-health, and shedding light
on preventive strategies (primary and secondary prevention) that can
improve older people’s health. This report highlights three major aspects:

1. The health status of the over-75s appears to be surprisingly good; 
20 per cent of them are free from severe chronic diseases.

2. Multimorbidity is a special disease pattern which has a strong associa-
tion with increasing age.

3. Dementia and other neurological diseases are major causes of ill-health.
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Studying multimorbidity and dementia in detail points to the following
major findings:

Multimorbidity is the most common disease panorama in older people, and
is a concept that needs further research. Today there are no known strategies
on how to prevent multimorbidity, but its effects could be alleviated by society
adopting more coordinated strategies. Few studies have explored the speci-
fic causes and disease pathways of multimorbidity, which affects women
and low-educated people more than other social groups.

Dementia is one of the most common diseases, although it is rare before
the age of 60. It is a specific syndrome affecting older people, and it increa-
ses with age. Over 50 per cent of the over-95 population is affected. The
occurrence is even higher if we take into account mild cognitive impair-
ment, which is an emerging relevant disorder from a public health and clinical
perspective. 

Dementia shortens life and is one of the major causes of functional disa-
bility and institutionalisation. Although many aspects of dementia are still
not well understood, two major preventative strategies can be proposed
from the current scientific evidence:

1. Good blood pressure monitoring both in middle age and later life.
Treatment of high blood pressure and other vascular risk factors can be
recommended, not only to prevent circulatory diseases but also to decrease
the risk of dementia.

2. A mentally active life and adequate social integration in old age. The 
increased risk of dementia due to a person’s genetic predisposition, and
to other life-time risk determinants (such as low education, low socio-
economic status and high blood pressure) can still be modulated by
psychosocial factors (such as a rich social network and mental stimula-
tion) during old age.
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Bakgrund

Under de senaste decennierna har åldrandet av befolkningen kommit att bli
en global företeelse som inte längre enbart berör de industrialiserade län-
derna (1). En kraftig minskning av både mortalitet och fertilitet kommer år
2050 att leda till att antalet äldre personer i världen (över 60 år) för första
gången i historien överstiger antalet barn, 0–14 år (2). Den största ökningen
av andelen äldre personer förväntas ske i utvecklingsländerna.

Det ökande antalet äldre personer i en befolkning återspeglar både en
förbättrad hälsa och en bättre ekonomisk situation. Trots det omnämns ofta
åldrandet i negativa termer i stället för att framhållas som ett av de mest
framgångsrika resultat samhället har uppnått. I en rapport från Förenta
Nationernas program om åldrande målar man upp en dramatisk bild av
nutida och framtida förhållanden avseende den åldrande befolkningen i
världen (2). I fyra punkter på rapportens förstasida framhåller man:

• Befolkningens åldrande saknar motstycke i mänsklighetens historia.
Det tjugonde århundradet kommer att få bevittna ett ännu snabbare 
åldrande av befolkningen än det århundrade vi just lämnat.

• Befolkningens åldrande är genomgripande – ett globalt fenomen som
påverkar varje man, kvinna och barn – men det finns stora skillnader mellan
olika länder i hur långt denna process har kommit. De länder där åldrande-
processen startat senare kommer att få en kortare tid att anpassa sig.

• Befolkningens åldrande kommer att bestå och vi kommer aldrig att få
återuppleva tidigare generationers unga befolkningar.

• Befolkningens åldrande kommer att få djupgående konsekvenser för
mänskligheten inom många områden.

Under de kommande 50 åren beräknas andelen äldre personer mer än för-
dubblas (2). År 1950 var 12 procent av befolkningen i de industrialiserade
länderna och 6 procent i utvecklingsländerna 60 år eller äldre. År 2000 var
motsvarande siffror 20 respektive 8 procent och dessa antas komma att öka
till 33 respektive 20 procent år 2050. I absoluta tal innebär det att antalet
personer som är 60 år eller äldre kommer att öka från 606 miljoner år 2000
till närmare 2 miljarder år 2050, varav åtta av tio beräknas bo i ett utveck-
lingsland (3).
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Figur 1. Befolkningen 60 år och äldre: hela världen, industriländer och utvecklings-
länder, åren 1950–2050. 
Källa: Data från FN:s program om åldrande (2).

För industriländerna, som redan i dag har upplevt en dramatisk ökning av
antalet invånare över 65 år, kommer själva åldrandet av den äldre befolk-
ningen att bli den största utmaningen. Under många år hade Sverige den
högsta andelen invånare 65 år eller äldre, men numera är det flera andra
europeiska länder som har den äldsta befolkningen (1). Sverige har dock
fortfarande den högsta andelen personer över 80 år och kommer under 
de närmaste 50 åren att få uppleva en ytterligare ökning av de allra äldsta.
År 1992 var 22 procent av den totala äldre befolkningen i Sverige över 80
år, år 2025 förväntas den ha ökat till 32 procent (4).

Ett område som påverkas mycket av åldrandet är hälsan. Perspektivet vi har
valt i denna rapport är att:

1. Beskriva hälsotillståndet hos äldre personer genom att redovisa de medi-
cinska aspekterna, såsom sjuklighet och multisjuklighet.

2. Identifiera de främsta och mest specifika orsakerna till ohälsa hos äldre.

3. Identifiera förebyggande strategier (prevention) som kan leda till en för-
bättrad hälsa hos äldre personer.
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Hälsa efter 75

I industriländerna har man under de senaste två till tre decennierna satsat på
forskning kring åldrandet samt hälso- och sjukvård för äldre, men kunska-
pen om den äldre befolkningens hälsotillstånd är trots det begränsad.
Tidigare studier har framför allt fokuserat på specifika sjukdomar, specifika
funktionella aspekter eller på den subjektiva hälsan. I Sverige har H70-
studien i Göteborg varit ledande inom specifika områden (5), såsom nutrition,
tandvård, geriatrisk psykiatri och rörelseorganens sjukdomar. Emellertid
har få studier kunnat beskriva de vanligaste sjukdomarna eller sjukdoms-
mönstren hos äldre personer i olika åldersgrupper, och de studier som finns
är ofta baserade på självrapportering.

Kungsholmsprojektet

I Sverige startade år 1987 en longitudinell befolkningsstudie om ”Åldrande
och demens” av Sektionen för geriatrik vid Karolinska Institutet och
Stiftelsen Stockholms Läns Äldrecentrum, det så kallade Kungsholms-
projektet (6). Den här rapporten är främst baserad på resultat från Kungs-
holmsprojektet och andra liknande studier (7). I Kungsholmsprojektet 
ingick personer som var 75 år eller äldre och boende på Kungsholmen i
Stockholm år 1987. Dessa personer har sedan följts under en period av 13 år.

I Kungsholmsprojektet blev samtliga personer vid varje kontakttillfälle
intervjuade av sjuksköterskor, kliniskt undersökta av läkare och minnes-
testade av psykologer. En sådan multidisciplinär ansats ger en relativt kom-
plett bild av hälsoläget och förändringar över tid för personer äldre än 75 år.
Resultaten från studien kan definitivt generaliseras till andra storstads-
befolkningar i Sverige och västerländska industriländer. Ett liknande projekt
pågår i Nordanstigs kommun i Hälsingland, där man studerar en landsbygds-
befolkning.

I Kungsholmsprojektet samlade sjuksköterskorna in sociala och demo-
grafiska data; de mätte den fysiska och kognitiva funktionsförmågan, längd
och vikt samt tog blodtryck och blodprover. Dessutom gjordes en familjein-
tervju med anhörig eller annan närstående. Information beträffande särskilda
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förhållanden, såsom den äldres yrkesbakgrund, anhörigas situation, hem-
hjälp och hemsjukvård insamlades också i projektets olika faser. Intervjun
tog även upp tidigare och nuvarande hälsostatus, såväl som selektiva risk-
faktorer för de vanligaste kroniska neurogenerativa sjukdomarna, exempel-
vis Parkinson och Alzheimers sjukdom.

Läkarundersökningen bestod av en omfattande fysisk, neurologisk och
psykiatrisk undersökning, liknande den som vanligtvis utförs i klinisk prak-
tik, men den var mer strukturerad och definierad utifrån mätbara kriterier.
Den innefattade en familjeanamnes med en strukturerad familjeintervju
angående alla nära släktingar, personens medicinska bakgrund (tidigare
sjukdomar, slutenvård och medicinförbrukning), kognitiv bedömning
(minne, orientering, socialt beteende, personlighet) samt klinisk undersök-
ning (fysisk, neurologisk och psykiatrisk). Slutligen ställde den under-
sökande läkaren en diagnos rörande demens och demenstyp enligt standar-
diserade kriterier (8) och aktuella sjukdomsdiagnoser enligt internationell
klassifikation av sjukdomar (9). Alla diagnoser ställdes av två erfarna läka-
re, oberoende av varandra.

I en tidigare studie från Kungsholmsprojektet framkom att 22 procent i
åldern över 77 år och 19 procent av de över 90 år inte hade några kroniska
sjukdomar alls. Sjuttiosju procent av personer som var över 77 år och 60 pro-
cent av de som var över 90 år var dessutom helt fysiskt oberoende i basala
funktioner i sitt dagliga liv (tvätta sig, klä sig, förflytta sig, äta själv etc.), på
engelska benämnt ADL, Activities of Daily Living (10, 11). Dessa data har
nu kompletterats med information om personernas kroniska sjukdomar från
Socialstyrelsen slutenvårdsregister (12). En person bedömdes ha en eller fler
kroniska sjukdomar om diagnosen ställts av den undersökande läkaren i
Kungsholmsprojektet eller fanns med i Socialstyrelsens patientregister för
Stockholm under perioden 1991–1993. En sjukdom betecknades som kro-
nisk om en eller fler av följande karakteristika var aktuella, det vill säga om
den (13): 

1. Var bestående

2. Gav bestående funktionsnedsättning

3. Var orsakad av en icke-reversibel patologisk förändring

4. Krävde rehabilitering

5. Innebar en lång behandlingsperiod 
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Resultaten visar att 15 procent av befolkningen över 77 år inte hade några
kroniska sjukdomar, jämfört med 10 procent av dem som var 85 år eller
äldre. Det var färre kvinnor än män som inte hade några kroniska sjuk-
domar, även efter att man justerat för ålder (12) (se tabell 1).

Tabell 1. Prevalens per 100 individer (95 procent konfidensintervall, KI) som inte har
några kroniska sjukdomar, fördelat på ålder och kön. Konfidensintervallet anger den 
statistiska säkerheten. 

Procent (95 % KI)

Ålder Alla Kvinnor Män

77+ 14,7 (12,6–16,8) 13,1 (10,8–15,4) 20,4 (15,4–25,4)

77–84 18,5 (15,4–21,6) 16,9 (13,4–20,4) 23,2 (16,5–29,8)

85+ 10,3 (7,6–12,9) 9,0 (6,2–11,7) 15,8 (8,5–23,1)

Källa: Data från Kungsholmsprojektet åren 1991–1993 (12).

Sjuklighet

I tabell 2 presenteras de vanligast förekommande sjukdomarna bland personer
77 år eller äldre i en storstadsbefolkning (data från Kungsholmsprojektet).
Endast sjukdomar med en förekomst (prevalens) högre än 0,4 procent har
tagits med. De dominerande sjukdomarna är högt blodtryck (hypertoni),
demens och hjärtsvikt. Det är viktigt att nämna att ledgångsreumatism
(artrit) såväl som andra sjukdomar i rörelseorganen är underrapporterade.
Amerikanska data som beskriver de vanligast förekommande sjukdomarna
bland personer över 65 år visar också på en hög förekomst av kroniska sjuk-
domar: 47 procent hade artrit, 41 procent hade hypertoni och 31 procent
hjärtsjukdomar (10, 14, 15).
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Tabell 2. Prevalens per 100 under en period på två år (1991–1993) för de vanligast (0,4
procent) förekommande kroniska sjukdomarna i en befolkning 77 år eller äldre. Enskilda
sjukdomar är listade efter förekomst (12).

Prevalens per 100 (under 2 år) Sjukdom

0,5–5 Migrän

Epilepsi

Njursten

Tarmficksinflammation

Prostataförstoring

Perifer nervinflammation

Parkinson

Reumatisk muskelinflammation

Höftfraktur

Cancer

6–10 KOL (Kronisk Obstruktiv Lungsjukdom)

Artrit

Dövhet

Struma

Ischemisk sjukdom

Depression

Förmaksflimmer

11–15 Anemi

Diabetes

Synnedsättning

Kärlkramp

16–20 Hjärtsvikt

21–30 Demens

Hypertoni
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När de enskilda sjukdomarna grupperas efter organtillhörighet framträder
tre specifika mönster: 

1. Hjärt-kärlsjukdomarna dominerar oavsett kön.

2. De neurologiska sjukdomarna nästan fördubblas med stigande ålder,
särskilt bland kvinnor. Denna ökning beror främst på demenssjuk-
domarna (figur 2).

3. Multisjuklighet är det vanligaste sjukdomspanoramat i befolkningen
som är 75 år eller äldre.

I de nästföljande två kapitlen diskuteras förekomst av och riskfaktorer för
multisjuklighet och demens.

Figur 2. Prevalens per 100 av de vanligast förekommande åldersrelaterade sjukdomarna 
i åldrarna 77–84 år och 85 år eller äldre grupperade efter organtillhörighet. 
Källa: Data från Kungsholmsprojektet (12).
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Multisjuklighet

Sedan slutet av 1990-talet har multisjuklighet framstått som ett nytt område
inom geriatriken, något som engagerat både kliniker och forskare (16).
Multisjuklighet (multimorbidity) definieras som förekomsten av två eller
flera sjukdomar samtidigt hos en individ oavsett sjukdom, medan samsjuk-
lighet (co-morbidity) inkluderar de sjukdomar som en individ har utöver en
specifik sjukdom (17,18). Olika studier om multisjuklighet har inkluderat
olika antal sjukdomar. På grund av det varierar prevalensen från 18 procent
i en studie där endast de fem vanligaste sjukdomarna ingick, till 31 procent
i en studie där de nio vanligaste sjukdomarna ingick och upp till 69 procent
i en tredje studie där alla de vanligast förekommande kroniska sjukdomarna
hade tagits med (18). Trots svårigheterna med att definiera multisjuklighet,
är samtliga studier överens om att både multisjuklighet och samsjuklighet
är starkt associerade till ett flertal relevanta hälsoparametrar, exempelvis
livskvalitet, fysisk funktionsförmåga, nyttjande av hälso- och sjukvård
samt mortalitet (19, 20). 

I Sverige har man framför allt uppmärksammat multisjuklighet utifrån
ett kliniskt perspektiv (21, 22). Utöver det har forskarna fokuserat på vilka
vårdbehov dessa patienter kan ha och därigenom valt att studera de sjukaste
personerna med multipla diagnoser, definierat som de personer som under
ett år fått diagnoser från tre eller fler diagnosgrupper och vårdats inom slu-
tenvården vid tre eller fler tillfällen (23). Enligt den definitionen rapportera-
des en prevalens av multisjuklighet i Stockholms län på 4 procent hos
befolkningen över 65 år. I boken Dirigent saknas har Ulla Gurner och Mats
Thorslund summerat sin långa erfarenhet baserad på personliga intervjuer
med multisjuka patienter och deras anhöriga, samt studerat deras vård och
omsorg i register- och journaldata för att förstå hur man ska kunna göra vår-
den för dessa patienter så bra som möjligt (24). Betydelsen av dessa data
stöds av höga vårdkostnader som per patient och år beräknas till mellan 
50 000 och 845 000 kronor för slutenvård och mellan 10 000 och 150 000
kronor för öppenvård (25). Kostnaden för särskilt boende är över 500 000
kronor per patient och år.
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Förekomst av sjuklighet och multisjuklighet

Data om multisjuklighet har hämtats från Kungsholmsprojektet åren 1991–
1993. Varje enskild kronisk sjukdom har tagits med (n = 30). Sjuklighet
definieras som att ha endast en kronisk sjukdom. Som en indikator för socio-
ekonomisk status (SES) används utbildningsnivå: låg utbildning definiera-
des som att ha gått i skolan sju år eller kortare och som hög mer än sju års
utbildning. Resultaten visar att mer än 50 procent av befolkningen 77 år
eller äldre har två eller fler kroniska sjukdomar. Den siffran stiger till nästan
60 procent hos personer 85 år eller äldre, medan proportionen av människor
med bara en sjukdom var densamma mellan kvinnor och män, olika ålders-
grupper och utbildningsnivå (se tabell 3). 

Tabell 3. Prevalens per 100 (95 procent konfidensintervall, KI) för sjuklighet och
multisjuklighet. Fördelning efter ålder, kön och utbildningsnivå. 

Prevalens per 100 (95 % KI)

Sjuklighet Multisjuklighet
(en sjukdom) (två eller flera sjukdomar)

Alla 77+ 30,5 (27,8–33,2) 54,8 (50,8–58,8)

Ålder

77–84 29,8 (26,1–33,5) 51,6 (47,6–55,6)

85+ 31,2 (27,2–35,2) 58,5 (54,2–62,8)

Kön

Kvinnor 31,1 (27,9–34,2) 55,8 (52,5–59,1)

Män 28,4 (22,8–33,9) 51,2 (45,0–57,5)

Utbildning

Låg (< 8 år) 29,9 (26,1–33,7) 58,3 (54,2–62,4)

Hög (> 7 år) 30,9 (26,9–34,8) 51,0 (46,7–55,3)

Källa: Data från Kungsholmsprojektet 1991–1993 (12).
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Fördelning efter kön och utbildning

Kvinnor och personer med låg utbildning hade den högsta förekomsten av
multisjuklighet, och senare analyser av Kungsholmsdata har kunnat bekräfta
ett oberoende samband mellan multisjuklighet och stigande ålder samt att
vara kvinna och låg utbildning (se tabell 4). 

Tabell 4. Samband mellan sociodemografiska faktorer och multisjuklighet (två eller 
fler sjukdomar) jämfört med inga sjukdomar alls uttryckt i oddskvot och 95 procent 
konfidensintervall (KI). 

Oddskvot 95 % KI

Ålder (85+ vs 77–84 år) 1,9 1,3–2,8

Kön (kvinna vs man) 1,5 1,0–2,2

Utbildning (2–7 år jämfört med 8 år eller mer) 1,6 1,1–2,3

Källa: Data från Kungsholmsprojektet 1991–1993 (12).

Aktuell forskning innefattar kvalitativa analyser som beskriver hur olika
sjukdomar förekommer samtidigt, såväl som identifiering av möjliga risk-
faktorer. För tillfället är lite känt. En litteraturöversikt från 2001 (19) tar
upp orsakerna till och konsekvenserna av samsjuklighet och sammanfattar
att fler studier behövs som beskriver riskfördelning, speciellt för samsjuk-
lighet där vissa sjukdomar förekommer oftare än förväntat. Detta gäller
fortfarande efter fem år, med undantag för en studie från van den Akkers
forskargrupp (26). Den studien har identifierat några psykosociala faktorer
som har samband med en lägre risk för att drabbas av sjukdom generellt.
Data från vår grupp har dessutom visat att SES-relaterade faktorer kan öka
risken för multisjuklighet (se även ”Faktorer som påverkar utvecklingen av
demens” på sidan 31).
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Demens

Demens karakteriseras som en försämring av intellektuella funktioner som
är tillräckligt allvarlig för att inverka på den dagliga tillvaron och livskvali-
teten. Minnesstörningar, problem med abstrakt tänkande, praktiska var-
dagssysslor, igenkännande och så kallade exekutiva funktioner (att planera,
organisera och överblicka) är de vanligaste kognitiva symtomen som beror
på skador eller nedbrytning av nervceller. Personlighetsförändringar, emo-
tionella symtom, psykotiska symtom (främst vanföreställningar) och bete-
endestörningar (som aggressivitet, skrik och vandringsbeteende) kan också
förekomma.

Att ställa en demensdiagnos kan vara svårt, speciellt vid de tidiga stadi-
erna av sjukdomen, då man måste kunna skilja på lätt kognitiv nedsättning
och kognitiva förändringar till följd av normalt åldrande. Distinktionen
mellan demens och normalt åldrande blir dessutom svårare ju äldre perso-
nen är (27). Äldre personer minskar sina sociala och arbetsrelaterade aktivi-
teter i olika utsträckning, vilket ofta beror mer på familjesituation, person-
lighet, fysisk hälsostatus och det omgivande samhället än på deras grad av
kognitiv funktionsnedsättning. Multisjuklighet är mycket vanligt hos äldre
och detta kan påverka hur de fungerar kognitivt vid undersökningstillfället.

Som syndrom inkluderar demens ett flertal olika demenstyper. Alzheimers
sjukdom är den vanligaste formen av neurodegenerativa sjukdomar, vanli-
gast av alla demenstillstånd, och utgör cirka 70 procent av alla demenssjuk-
domarna (figur 3). Omkring 20–25 procent av demensfallen kan härledas
till förändringar i blodkärlen, så kallad vaskulär demens. I de återstående
fallen är demens orsakad av andra neurologiska sjukdomar såsom hjärn-
tumör, hydrocefalus (förvärvad vattenskalle), Parkinsons sjukdom etc. Det
kan vara svårt att skilja mellan olika typer av demenssjukdomar då både
degenerativa och vaskulära mekanismer kan bidra till att demens uppkom-
mer (28). Inom Kungsholmsprojektet gjordes en omklassificering av tidiga-
re satta demensdiagnoser genom att ta hänsyn till eventuella vaskulära sjuk-
domar som personerna haft tidigare i livet. Endast hälften (47 procent) av
de personer som fått diagnosen Alzheimers sjukdom hade ”ren” Alzheimer
enligt kriterierna för DSM-III-R. Endast 25 procent av dem som hade vas-
kulär demens hade ”ren” vaskulär demens utan några tecken på degenerativa
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inslag (29). Demens med både degenerativa och vaskulära inslag (så kallad
blandad demens) stod för 55 procent.

Figur 3. Fördelning i procent av Alzheimers sjukdom (AS), vaskulär demens (VaD) och
övriga demenssjukdomar (incidenta fall). 
Källa: Poolade data från åtta longitudinella studier i Europa (7).

Svårigheter med att särskilja olika typer av demens hos äldre gör att denna
rapport valt att fokusera på demens och inte på enskilda former. Att studera
demens i sin helhet i stället för specifika demenssjukdomar är en relativt ny
forskningslinje med inriktning mot intervention och folkhälsa. Dessutom
är demens ofta underdiagnostiserad, särskilt bland de allra äldsta, vilket
resulterar i en underrapportering i offentlig statistik, som dödsorsaksregist-
ret eller slutenvårdsregistret (30). Inte alla personer med en demens vistas i
slutenvård och ofta har personer som vistas där en ovanlig eller svårare
form. På grund av det kommer vår nuvarande kunskap om demens framför
allt från longitudinella befolkningsbaserade studier.

Risk att drabbas av demens

Incidens i olika åldrar. Sambandet mellan demenssjukdomarnas förekomst
och stigande ålder återfinns i alla studier och skattningen av incidensen är
relativt lika (se figur 4). Efter 65 års ålder sker en markant ökning av antalet
nyinsjuknade (incidensen) för varje 5-årsintervall (31).
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Figur 4. Åldersspecifikt incidenstal av demens per 1 000 personår i olika kontinenter: 
poolade data från studier i Europa, Asien och Nordamerika, fördelning efter ålder. 
Källa: Data från Fratiglioni, De Ronchi et al. 1999 (31).

Incidens i Sverige. Sverige har liknande incidenstal som övriga europeiska
länder. Data från Kungsholmsprojektet bekräftar den åldersrelaterade
ökningen och högre incidens för Alzheimers sjukdom än vaskulär demens i
alla åldersgrupper (figur 5) (32).

Figur 5. Ålderspecifikt incidenstal per 1 000 personår för demens, Alzheimers sjukdom
(AS) och vaskulär demens (VaD).
Källa: Data från Kungsholmsprojektet (32).
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Livstidsrisk. Före 60 års ålder är demens mycket ovanligt. Tabell 5 visar
period (antal år) och livstidsrisk för demens fördelat på män och kvinnor
vid olika åldrar. Data kommer från The Rotterdam Study (33) där man, lik-
nande Kungsholmsprojektet, under flera år följt en befolkning över 55 år.
Både män och kvinnor har vid 55 års ålder en risk på 3 procent att drabbas
av demens inom en 20-årsperiod, men risken för 55 år gamla kvinnor ökar
till 31 procent inom 40 år. Motsvarande siffra för män är endast 16 procent.
Könsskillnaderna speglar både en högre mortalitet hos män och en högre
demensrisk hos kvinnor efter 85 års ålder.

Tabell 5. Livstidsrisk per 100 för demens fördelat på män och kvinnor vid olika åldrar. 

Livstidsrisk för demens

Inom 10 år Inom 20 år Inom 30 år Inom 40 år
Vid ålder Kvinnor Män Kvinnor Män Kvinnor Män Kvinnor Män

55 0,6 1,1 3,1 3,2 17,5 12,7 31,0 15,9

65 2,6 2,2 17,8 12,5 32,2 16,0 34,4

75 16,9 13,4 32,7 18,0 35,3

85 28,2 12,3 32,5

Källa: Data från The Rotterdam study (33).

Geografiska skillnader. Incidenstalen för demens är relativt lika över hela
världen och de geografiska skillnaderna är små, även om det finns en större
variation i de högre åldrarna. Nordamerikanska studier rapporterar gene-
rellt lägre incidenstal än studier från Europa och Asien (figur 4) (34). Dessa
lägre siffror anses bero på specifika metodologiska problem som är relate-
rade till hur man upptäcker, fastställer och diagnostiserar sjukdomen snara-
re än till faktiska skillnader i förekomst.

Förändringar över tid. Information om förändringar över tid är begränsad då
få studier har följt en population tillräckligt länge för att kunna skatta tid-
svariationer för prevalens och incidens. För närvarande finns endast data
från två populationer: en från Sverige (35) och en från USA (36, 37). Varken
prevalens eller incidens av demens visade några signifikanta tidsmässiga
variationer i dessa två populationer. I den svenska Lundbystudien gällde
jämförelsen perioderna 1947–1957 och 1957–1972 (35) och i den ameri-
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kanska från Rochester, Minnesota, täckte två studier fyra perioder från
1960–1964 till 1975–1984 (36, 37). All tillgänglig information talar för
frånvaro av några betydande trender.

Konsekvenser för individ och samhälle

Demens tillhör våra stora folksjukdomar. Andelen personer med demens i
en befolkning fördubblas vart femte år efter 65 års ålder. Resultat från en
kohort i Kungsholmsprojektet som inkluderade över 500 personer i åldrarna
90–102 år (38) visade att demensprevalensen fortsätter att öka även i de
allra högsta åldrarna (se figur 6). Liknande data kommer från andra studier i
Europa (figur 7) (39).

Figur 6. Prevalens per 100 för demens, Alzheimers sjukdom (AD) och vaskulär demens
(VaD), fördelning efter ålder.
Källa: von Strauss et al. (38).
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Figur 7. Prevalens per 100 för demens, Alzheimers sjukdom (AS) och vaskulär demens
(VaD), fördelning efter ålder. 
Källa: Poolade data från elva europeiska studier (39).

I ett internationellt samarbete, baserat på litteraturöversikter där experter
uppskattat prevalens i olika världsdelar, har man visat att skillnaderna i pre-
valens i världen är minimala (40).

I de flesta industriländer och ett flertal utvecklingsländer kommer
demenssjukdomarna att bli en enorm påfrestning, för såväl drabbade indi-
vider och deras anhöriga som för hela samhället (41). Drygt 180 000 perso-
ner i Sverige beräknas år 2025 ha en demenssjukdom och 90 000 av dessa
har Alzheimers sjukdom. Antalet personer med demens beräknas öka till
cirka 240 000 år 2050. Bruttokostnaden för demenssjukdomar i Sverige
beräknades år 2000 till 38,4 miljarder kronor (42).

Om man utgår från FN:s befolkningsprognos fram till år 2050 (2) och
den åldersspecifika prevalensen för demens, så kommer antalet dementa
personer i världen att öka från drygt 25 miljoner år 2000 till drygt 60 miljo-
ner år 2030 och till cirka 115 miljoner år 2050 (41). Den största ökningen
kommer att ske i utvecklingsländerna, från 13,3 miljoner år 2000 till nästan
90 miljoner år 2050. Ökningen per årtionde beräknas bli 42–49 procent i
utvecklingsländerna och 14–28 procent i industriländerna (41). Liknande
siffror har senare även publicerats från ett internationellt samarbete (40)
(figur 8).
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Figur 8. Antal personer med demens 60 år och äldre. 
Källa: Data från år 2001 samt projektioner för år 2020 och 2040 (40).

Demens förkortar livet

I Kungsholmspopulationen avled 70 procent av de personer som hade en
demenssjukdom under de fem närmaste åren efter att de fått diagnosen
demens. Det ger ett dödstal för demens på 2,4 per 100 personår, det vill säga
2,4 personer av 100 kommer att avlida på grund av demens under ett år (43).
Demens rapporteras dock sällan på dödsbevis eller i slutenvårdsregister och
konsekvensen av denna underrapportering är att demens inte räknas som en
dödlig sjukdom (30). Studier som rapporterar dödstal specifikt för demens
är sällsynta. I figur 9 presenteras överlevnadskurvor för dementa respektive
icke-dementa deltagare i Kungsholmsprojektet under tio år. Personer med
demenssjukdom har två till tre gånger högre risk att dö jämfört med icke-
dementa personer.

26 multisjuklighet och demens

Antal personer med demens (miljoner)

Industriländer
Utvecklingsländer

2001 2020 2040
0

70

60

50

40

30

20

10

År



Figur 9. Överlevnad för icke-dementa respektive dementa personer för alla, samt för-
delat efter kön. 
Källa: Data från Kungsholmsprojektet.

I genomsnitt lever en person fyra år med demens efter att ha fått sin dia-
gnos. Genom att jämföra data från Kungsholmsprojektet mellan åren
1987–1998 med förväntad livslängd för personer i motsvarande åldrar i
Sveriges befolkning under samma tidsperiod (4), fann vi att demens förkor-
tar livet med nästan två år (tabell 6) (44, 45). Detta gäller även för de allra
äldsta (över 85 år) och detta gäller framför allt kvinnor (opublicerade data
från Kungsholmsprojektet). Äldre kvinnor mellan 75–84 år förlorar nästan
fyra och ett halvt år på grund av demens, medan motsvarande siffra för män
är tre år (se tabell 7).
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Tabell 6. Genomsnittlig överlevnad (antal år) vid olika åldrar för män respektive kvinnor. 

Överlevnad – antal år
Kungsholmsprojektet kohort Sveriges befolkning

Personer med Samtliga Samtliga
demens

Vid ålder

77 år

Kvinnor 5,7 11,3 10,3

Män 4,3 8,3 7,6

80 år

Kvinnor 5,1 8,8 8,4

Män 3,9 6,5 6,2

85 år

Kvinnor 4,3 5,9 5,7

Män 3,3 4,3 4,2

90 år

Kvinnor 3,6 3,9 3,6

Män 2,7 2,9 2,8

95 år

Kvinnor 2,0 2,6 2,1

Män 1,8 1,9 1,8

100 år

Kvinnor 1,0 1,7 1,0

Män - - -

Källa: Data från Kungsholmsprojektet för personer med demens och för hela
studiepopulationen jämfört med Sveriges befolkning (4).
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Tabell 7. Levnadsår förlorade på grund av demens, fördelat efter ålder och kön. 

Förlorade år på grund av demens

Män Kvinnor

Ålder

75–84 3,1 4,4

85+ 0,8 1,3

Alla 1,8 2,4

Källa: Data från Kungsholmsprojektet.

Demens leder till en progressiv försämring av livskvaliteten. Minnes-
störningar tillsammans med personlighetsförändringar och beteendeför-
ändringar gör att den demenssjuka får svårt att klara sig hemma. Demens är
en starkt bidragande orsak till att en person flyttar till särskilt boende (46).

Funktionellt beroende är en hälsoindikator som är starkt kopplad till
äldre personers nyttjande av hälso- och sjukvård. Demens är den främsta
orsaken till fysisk funktionsnedsättning hos äldre, både vad gäller utveck-
ling av ny funktionsnedsättning och försämring av redan existerande funk-
tionsproblem. Inom Kungsholmsprojektet studerades den fysiska funk-
tionsförmågan genom att mäta hur man klarade aktiviteter i det dagliga
livet (ADL: klä sig, tvätta sig, gå på toaletten, förflytta sig och äta själv). En
tredjedel (32 procent) av Kungsholmspopulationen var vid första undersök-
ningstillfället beroende av hjälp vid en eller flera ADL-aktiviteter: 78 pro-
cent av de dementa jämfört med 26 procent av de icke-dementa (47). Av
personer med en demenssjukdom behövde 30 procent vid första undersök-
ningstillfället hjälp i samtliga aktiviteter och sju år senare var 50 procent av
de överlevande helt beroende av hjälp (se tabell 8). 
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Tabell 8. Förändring i fysisk funktionsförmåga under sju års uppföljning hos personer
med demens. 

Initialt 3 år senare 7 år senare

Dementa (n) 223 108 27

ADL* (medelvärde) 3,7 ±2,6 4,3 ±2,7 5,4 ±2,1

ADL* (totalt beroende, %) 30 33 50

Särskilt boende (%) 47 70 93

*ADL = från 0 (funktionellt oberoende) till 7 (funktionellt beroende)
Källa: Data från Kungsholmsprojektet (47).

En tidigare studie visar ett tydligt samband mellan demens och funk-
tionsnedsättning (se tabell 9). En person med demens har 25 gånger högre
risk att få en funktionsnedsättning inom tre år jämfört med en icke-dement
person, oberoende av andra sjukdomar (46, 48).

Tabell 9. Vanligt förekommande åldersrelaterade sjukdomar i relation till fysisk funktions-
nedsättning och särskilt boende vid första undersökningstillfället samt utveckling av ny
funktionsnedsättning och flytt till särskilt boende efter tre år (46, 48).

Relativ risk (95 % KI)

Förekomst av Förändring efter 3 år

Funktions- Särskilt Ny funktions- Flytt till 
nedsättning* boende** nedsättning* särskilt 

boende**

Demens 5,9 7,7 25,2 16,7
(4,1–8,5) (4,3–13,9) (9,6–66,5) (8,2–33,9)

Stroke 2,9  2,3 0,8 0,7
(1,9–4,2) (1,2–4,5) (0,2–2,7) (0,2–2,3)

Hjärtsjukdom 1,4  1,2 0,9 1,3
(1,1–1,8) (0,7–2,3) (0,4–1,8) (0,5–2,9)

Cancer 1,0  0,5 0,6 0,8
(0,7–1,5) (0,2–1,3) (0,2–1,4) (0,3–2,2)

Höftfraktur 2,7  2,1 2,3 2,2
(1,8–3,8) (1,1–4,1) (1,0–5,4) (1,0–5,0)

* Korrigerat för ålder, kön och utbildning.

** Korrigerat för ålder, kön, utbildning, fysisk funktionsförmåga och socialt nätverk.
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Flytt till särskilt boende

Tvärsnittstudier har konsekvent rapporterat att demens är en kraftfullt
bidragande orsak till att äldre flyttar till särskilt boende. Det sambandet har
undersökts också longitudinellt i Kungsholmsprojektet. Vid uppföljning av
befolkningen fann vi att efter tre år hade 7 procent av dem som ursprungli-
gen bodde i sin egen bostad flyttat till särskilt boende. Av personer med en
demenssjukdom hade en större andel flyttat (49 procent) jämfört med icke-
dementa personer (4 procent) (46). Jämfört med andra kroniska sjukdomar
är demens den främsta orsaken till att man flyttar till särskilt boende, obero-
ende av funktionell status och socialt nätverk (tabell 9) (46).

Faktorer som påverkar utvecklingen av demens

Intensiv forskning pågår för att identifiera riskfaktorer för demens med
syfte att kunna förebygga demenssjukdomarna och hitta preventiva åtgär-
der. Statens beredning för medicinsk utvärdering (SBU) har under våren
2006 utgivit en systematisk litteraturöversikt om demenssjukdomarna där
alla aspekter från epidemiologi till vård och behandling har granskats (49).
En sammanfattning av rapporten publicerades i januari 2006 och finns att
läsa på SBU:s hemsida www.sbu.se. Alla artiklar om riskfaktorer och
demens som publicerats till och med december 2004 granskades. Riskfak-
torer som endast är sporadiskt rapporterade har inte tagits med.

Kvalitetsbedömning och sammanfattning av evidens. Nya kriterier har ska-
pats för att bedöma enskilda artiklars kvalitet och sammanfatta evidensstyr-
kan. Kriterierna liknar de som används för andra sjukdomar, men har
anpassats för att avse specifika aspekter av demens. Studiernas kvalitet har
bedömts med ett index som sammanfattade både intern validitet och kausa-
litet enligt följande klassifikationer: ofullständig, låg, genomsnittlig och
hög. Intern validitet inkluderar bedömning av studiepopulation, studie-
design, bortfall, definition av fall, diagnos, exponering, förväxlingsfaktorer
(confounders), systematiska fel och styrka. Kriterierna för att bedöma
orsakssamband är styrka, tidsvariation och dosrespons (ökad risk med ökad
exponering). Artiklar som har fått bedömningen ofullständig på någon av
de två, intern validitet eller orsakssamband, exkluderades. Slutligen togs
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även hänsyn till antalet studier, både vad gäller det faktiska antalet och pro-
portionen av antalet rapporter som pekade på ett samband. Evidens-styrkan
klassificerades i fyra nivåer: 

1. Stark evidens: ett flertal artiklar (fler än fyra studier där mer än hälften
visar ett samband) med högt kvalitetsindex.

2. Måttligt stark evidens: hög kvalitet, men mindre antal publicerade 
studier, eller genomsnittlig kvalitet men många artiklar.

3. Begränsad evidens: artiklar med genomsnittligt eller högt kvalitets-
index, men med få publicerade studier.

4. Otillräcklig evidens: alla som har ett lågt kvalitetsindex oberoende av
kvantitet.

I den här rapporten använder vi resultaten från SBU-projektet och skattar
betydelsen av de mest relevanta riskfaktorerna genom att beräkna den så
kallade tillskrivna andelen (Attributable Fraction, AF). Detta mått anger
hur stor andel av befolkningen för vilken ett visst sjukdomstillstånd kan till-
skrivas en viss riskfaktor och därmed hur stor del av sjukligheten som skulle
kunna elimineras om den riskfaktorn avlägsnades (50). Vi beräknade AF
dels bland dem som exponerats för riskfaktorn (AFE), dels den förmodade
tillskrivna andelen bland hela populationen (AFP). Vi har även studerat vil-
ken inverkan skyddande faktorer kan ha på demens genom att beräkna den
så kallade skyddande andelen (Prevented Fraction, PF) bland dem som
exponerats (PFE) och bland hela befolkningen (PFP). För varje risk- eller
skyddsfaktor med måttlig till stark evidens summerades spridningen av den
relativa risken (RR) och därefter beräknades medianvärdet för RR. Endast
data från de studier som höll hög kvalitet ingick i analyserna. Vi har upp-
skattat alla dessa mått för tre hypotetiska exponeringar bland befolkningen:
1 procent, 5 procent och 10 procent.
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Faktorer med måttlig till stark evidens

Den viktigaste riskfaktorn för demens och Alzheimers sjukdom är hög
ålder, medan det fortfarande debatteras om kvinnor har en högre risk än
män (6). Olika hypoteser har lagts fram angående orsakerna till demens.
Tre hypoteser har fått måttligt stark eller stark evidens under de senaste
15–20 årens forskning: den genetiska, den vaskulära och den psykosociala
hypotesen.

Den genetiska hypotesen. Befolkningsbaserade studier på tvillingar har
visat att genetiska faktorer är relevanta i 50 till 60 procent av fallen hos per-
soner med Alzheimers sjukdom (51). Den enda sårbarhetsgen för Alzheimers
sjukdom som man har lyckats identifiera, trots en omfattande forskning av
andra potentiella gener, är apolipoprotein E (APOE), ε4-allelen. APOE är
ett äggviteämne som ingår i lipidtransporten i blodet och har en viktig funk-
tion vid upptag och omsättning av fettproteiner. APOE ε4 är också den enda
riskfaktor för demens som har nått stark evidens i vår systematiska littera-
turgranskning (49). Personer med APOE ε4 har 1,5–4 gånger större risk att
drabbas av Alzheimers sjukdom beroende på ålder (lägre risk i hög ålder).
Data från Kungsholmsprojektet har visat att effekten av APOE genotyp på
Alzheimers sjukdom efter 75 års ålder varierar med ålder och kön, så att ε4-
allelen ger en ökad risk hos män samt att ε2-allelen har en skyddande effekt
endast för personer i åldrarna 75–84 år (52). APOE genotyp kan inte helt
förklara den genetiska sårbarheten att drabbas av Alzheimers sjukdom.
Personer som har en eller fler nära anhöriga som drabbats av demens har 
2 till 4 gånger större risk att själva få sjukdomen, än personer som inte har
någon nära anhörig med demens, även efter att man justerat för APOE (53).
Tabell 10 visar de två genetiska faktorer, APOE och familjeanhopning
(minst en nära släkting med demens), som har stark eller måttligt stark evi-
densstyrka. Om man kunde modifiera den genetiska predispositionen i en
prevalens på 10 procent så skulle man kunna undvika demens i 20 fall per
100 personer.
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Tabell 10. Risk- och friskfaktorer för demens enligt de tre mest relevanta hypoteser som 
har kumulerat måttligt stark eller stark evidens. Relativ risk (RR; medianvärdet från
selekterade* studier) och den tillskrivna andelen för risk-/friskfaktorer; för exponerade
(AFE/PFE) samt för hela populationen (AFP/PFP).

Hypotes Riskfaktor Friskfaktor RR AFE/          AFP/PFP %
median PFE/ % 1 % 5 % 10 %

Genetisk APOE ε4  2,3 56,1 1,3 6,0 11,4   

Familjeanhopning 3,0 66,8 2,0 9,1 16,7
(minst en släkting 
med demens)    

Vaskulär Högt blodtryck 3,3 69,7 2,3 10,3 18,7
(i medelåldern)     

Diabetes  1,7 39,8 0,7 3,2 6,2    

Blodtrycks- 0,7 33 0,3 1,7 3,3  
sänkande 
läkemedel 

Psykosocial Låg utbildning 3,1 67,7 2,1 9,5 17,4

Mental och 0,6 42 0,4 2,1 4,2
social stimulans

* För kriterier för selektion, var god se sid. 31–32.

Den vaskulära hypotesen. Måttligt stark evidens stödjer två riksfaktorer och
en friskfaktor inom den vaskulära hypotesen (tabell 10). Högt blodtryck är
den mest studerade vaskulära riskfaktorn i samband med demens, både vas-
kulär och degenerativ. Då högt blodtryck är den mest potenta riskfaktorn
för cerebrovaskulär sjukdom, förväntas högt blodtryck också vara relaterat
till risk att få demens, särskilt vaskulär demens. Sedan den första rapporten
kom från H70-studien i Göteborg (54), har dock högt blodtryck återkom-
mande rapporterats som en möjlig riskfaktor även för Alzheimers sjukdom
(55). Flertal studier har visat att högt blodtryck i medelåldern ökar risken
att få demens senare i livet, det gäller även Alzheimers sjukdom (49).
Samtidigt medför ett förhöjt blodtryck i medelåldern en 1,5–2 gånger för-
höjd risk för samtliga demensformer. Andra vaskulära riskfaktorer såsom
ett högt BMI (Body Mass Index), rökning och hög alkoholkonsumtion har
rapporterats i samband med en ökad risk för demens, men evidensstyrkan
är fortfarande begränsad/otillräcklig.
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Trots att det finns ett ökande antal studier som visar att ett högt systoliskt
tryck även i hög ålder (75 år eller äldre) kan öka risken för demens, så är
evidensstyrkan fortfarande otillräcklig. I Kungsholmsprojektet har vi kun-
nat bekräfta en ökad risk för demens vid högt blodtryck, men endast bland
personer som hade ett mycket högt systoliskt tryck (>180 mm kvicksilver,
mmHg). Det är relevant att påminna om att Kungsholmskohorten är 75 år
eller äldre. Blodtryckssänkande läkemedel verkar dock kunna minska den
risken (49). En möjlig förklaring kan vara att blodtryckssänkande läkemedel
motverkar den kombinerade effekt på demens som genetisk sårbarhet och ett
högt systoliskt blodtryck kan ge (56). Dessutom rapporterade vi att även ett
lågt diastoliskt blodtryck (mindre än 70 mmHg) kan innebära en ökad risk
för demens (52, 57). Orsakssambanden är fortfarande osäkra och måste
bekräftas av ytterligare studier. Data från Kungsholmsprojektet har kunnat
visa att ett kliniskt signifikant blodtrycksfall av det systoliska trycket har ett
samband med en tre gånger ökad risk att få demens 4–6 år senare (52).

Slutligen är åldersdiabetes relaterad till en ökad risk av demens med en
måttligt stark evidens. Diabetes ökar risken för demens oberoende av andra
vaskulära sjukdomar och den ökade risken verkar gälla både Alzheimers
sjukdom och vaskulär demens (58, 59). Nyligen har vi från Kungsholms-
projektet kunnat rapportera en ökad risk även för dem som ligger runt
gränsvärdet för diabetes (60).

Den psykosociala hypotesen. Denna hypotes föreslår att det finns individu-
ella skillnader i förmåga att klara av sjukliga förändringar i hjärnan, något
som skulle kunna förklara frånvaron av en direkt relation mellan grad av
demenssymtom och hjärnskada. Den kognitiva reserven kan till exempel
byggas upp genom mer effektivt användande av nätverk i hjärnan, vilket
underlättas av upprepad mental aktivitet. Studier av hjärnans plasticitet
styrker hypotesen om en funktionell reserv, då de stimuli som behövs för att
framkalla plasticitet verkar vara aktivitetsberoende (61). Ett flertal faktorer
har studerats, såsom utbildning, socialt nätverk och fritidsaktiviteter (62). I
överensstämmelse med ett flertal andra studier har vi funnit att personer
med låg utbildning har en högre risk att få demens och Alzheimers sjukdom
(49). Sambandet kvarstod även efter att man kontrollerat för socioekono-
misk status (SES), vaskulära riskfaktorer och genetisk predisposition. En
ökad risk för demens upptäcktes hos personer med låg utbildning oberoen-
de av deras SES, medan högutbildade personer med låg SES inte uppvisade
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någon ökad risk (63). Dessa data bekräftar att mekanismerna mellan låg
utbildning och demens kan vara att människor med låg utbildning har en
mindre kognitiv reserv. Sambandet mellan låg utbildning och demens har
en måttligt stark evidensstyrka.

Efter en första rapport om en ökad risk för demens på 60 procent bland
personer med ett dåligt eller begränsat socialt nätverk (62), har vi kunnat
bekräfta att intellektuell och social stimulans skyddar mot demens (64).
Risken att insjukna minskar med 30–40 procent hos personer som bibehål-
ler ett aktivt liv, både mentalt och socialt. Resultaten baseras på personens
engagemang i olika fritidsaktiviteter upp till sex år innan demensdiagnos,
vilket talar för att demenssjukdomen i sig inte är orsak till att man uppger en
lägre grad av fritidsaktivitet. Efter den första rapporteringen har många
andra studier visat likartade resultat och nu har hypotesen om den skyddan-
de effekten av mentala och sociala aktiviteter nått en måttlig evidensstyrka
(65). Äldre som ofta deltog i mentala, sociala eller produktiva (trädgårds-
arbete, matlagning, handarbete med mera) fritidsaktiviteter hade en mins-
kad risk för demens efter i genomsnitt sex års uppföljning. Eftersom många
aktiviteter innehåller både mentala, sociala och fysiska delar har vi under-
sökt dessa var för sig och funnit att varje komponent har betydelse. Att delta
i aktiviteter som kombinerade två eller tre komponenter var mest fördelak-
tigt, det halverade risken för demens (66). Om 10 procent av den äldre
befolkningen skulle öka sin aktivitet innebär det att 4 personer av 100 skulle
undvika att drabbas av demens (tabell 10).

Faktorer med begränsad eller otillräcklig evidens

Det behövs mer forskning för att bekräfta ett eventuellt samband mellan
övriga studerade faktorer och utvecklingen av demens. Det gäller till exem-
pel hypotesen om en skyddande effekt av måttligt alkoholintag eller vissa
läkemedel, såsom statiner (blodfettssänkande läkemedel) eller NSAID-pre-
parat (antiinflammatoriska läkemedel). Rökning samt hormonersättning i
menopaus rapporterades i tidigare studier kunna ha en möjlig skyddande
effekt, men anses numera i stället kunna vara riskfaktorer. Tidigare hypo-
teser om skallskador eller exponering av aluminium saknar tillräckligt stark
evidens. Kost är fortfarande ett outforskat område med bra biologiskt grun-
dade hypoteser, men lite evidens. Miljöns betydelse har inte studerats spe-
cifikt, förutom yrkesmiljön (67).
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Kognitiv svikt hos 
icke-dementa personer

Kognitiv svikt hos icke-dementa personer är mer känt under det engelska
namnet Mild Cognitive Impairment (MCI). MCI är ett syndrom som karak-
teriseras av kognitiv nedsättning som inte är tillräckligt allvarlig för att ge
något handikapp i det dagliga livet, men ändå inte får anses normalt för
åldern. Kognitionen (framför allt minne, perceptuell snabbhet och exekutiva
funktioner) försämras inom många områden som en del av det normala åld-
randet (68), men det finns icke-dementa personer som uppvisar en större
kognitiv nedsättning jämfört med sina jämnåriga. Detta är ett mycket rele-
vant område både ur ett kliniskt och ett folkhälsoperspektiv och vi vill där-
för, trots rådande osäkerhet, sammanfatta nuvarande kunskaper, beskriva
möjliga praktiska implikationer och ge ett framtidsperspektiv.

Definition

Den vanligast förekommande definitionen av MCI (69) härstammar från
klinisk verksamhet i avsikt att kunna identifiera personer med isolerad min-
nesnedsättning (så kallad amnestisk MCI). Definitionens huvudsakliga
syfte var att upptäcka personer i en preklinisk fas av Alzheimers sjukdom.
Från befolkningsstudier har föreslagits bredare definitioner som till exempel
Cognitive Impairment, No Dementia (CIND, ’kognitiv svikt, ej demens’)
(70). Begreppet MCI har sedan vidgats ytterligare till att omfatta ett breda-
re spektra av kognitiva störningar (71, 72). Därför anses MCI numera inte
vara ett enskilt sjukligt tillstånd, utan ett begrepp som innefattar en mängd
olika symtom och nedsättningar (73). Som en direkt följd av denna defini-
tion är den kliniska bilden heterogen. Dessutom skiljer sig patienter med
MCI som observeras på en specialistklinik från personer med MCI som
upptäcks i en befolkning (74).
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Förekomst

Studier har visat att cirka 30 procent av äldre icke-dementa personer har en
kognitiv svikt (75) och i olika befolkningsstudier varierar incidensen från 8
till 26 per 1 000 personår (76–79). Förekomsten av MCI ökar med stigande
ålder (80, 81), men det är bara hos yngre äldre som förekomsten av kognitiv
svikt är högre än förekomsten av demens (figur 10) (81). Upp till en tredje-
del av den äldre befolkningen presterar inte på en normal kognitiv nivå.
Betydelsen av detta sjukliga tillstånd understryks av nya preliminära inci-
densdata från Kungsholmsprojektet (figur 11) (82).

Figur 10. Prevalens per 100 för CIND (Cognitive Impairment, No Dementia, ’kognitiv
svikt, ej demens’) och demens, fördelat efter ålder och kön (81).
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Figur 11. Incidens av CIND  (Cognitive Impairment, No Dementia, ’kognitiv svikt, 
ej demens’) och MCI (Mild Cognitive Impairment, ’kognitiv svikt hos icke-dementa 
personer’) per 1 000 personår i olika åldersgrupper. 
Källa: Preliminära data från Kungsholmsprojektet (82).
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Orsakssamband och riskfaktorer

Forskningen har, oavsett definition av begreppet MCI, konsekvent visat att
äldre människor med kognitiv svikt har en hög risk att utveckla demens.
Kliniska (69, 83, 84) och befolkningsbaserade studier (85–90) har visat att
11–50 procent av icke-dementa personer med kognitiv svikt utvecklar
demens eller Alzheimers sjukdom, signifikant fler jämfört med jämnåriga
personer med normal kognitiv funktion. Alla personer med MCI utvecklar
dock inte demens. En tredjedel av dem förbättras i sina kognitiva funktioner
efter 2–3 år (74, 76, 85, 91, 92). Vidare har äldre personer med MCI en sig-
nifikant högre dödlighet än jämnåriga personer med normal kognitiv funk-
tion (74, 88, 93–98). Denna skiftande prognos stödjer uppfattningen att
Alzheimers sjukdom inte är den enda bakomliggande orsaksmekanismen
till MCI.

Resultat från Kungsholmsprojektet (99) har identifierat ett antal riskfak-
torer för kognitiv svikt hos äldre, exempelvis tidigare höftledsfraktur, hög
konsumtion av olika läkemedel (polyfarmaci), tidigare psykoser och ned-
stämdhet som inträffat tre år före debuten av kognitiv svikt. Andra studier
har identifierat hög ålder, låg utbildning, depression, APOE ε4, högt blod-
tryck och förhöjt kolesterolvärde i medelåldern (78, 100, 101), såväl som
diabetes (102) och användning av antikolinerga läkemedel (acetylkolin-
sänkande läkemedel vilka medför ökad risk för förvirring, särskilt hos
äldre) (103). Dessutom har psykologer påvisat andra faktorer som kan vara
relevanta, till exempel vitaminbrist (B12 och folsyra) (104, 105), förhöjt
homocystein (en aminosyra vars förhöjda nivåer kan bero på brist på B-
vitaminerna B12, B6, folsyra eller njursvikt) (105, 106), brist på sköld-
körtelstimulerande hormon (107) samt hjärt-kärlsjukdomar (108). Vissa av
dessa orsaker till kognitiv svikt är behandlingsbara, vilket ger möjlighet att
förbättra kognitiva funktioner hos äldre personer.
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Kliniskt perspektiv och folkhälsoperspektiv

På grund av att det numera finns möjlighet att behandla flertalet orsaker till
kognitiv försämring (exempelvis depression och vitamin B12-brist), är det
relevant både från ett kliniskt och ett folkhälsoperspektiv att identifiera de
personer i befolkningen som har kognitiv svikt. Å andra sidan bör man vara
försiktig vad gäller diagnostisering och behandling av MCI då det kan lägga
en onödig börda på den enskilda individen och anhöriga att få en diagnos
med en så oklar prognos.
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Slutsatser och framåtblickar

Demografiska trender

Antalet äldre fortsätter att öka kraftigt fram till mitten av detta sekel. År
2050 kommer de som är 60 år och äldre för första gången i historien att vara
fler än de som är under 15 år.

Den största ökningen av äldre sker i utvecklingsländerna. I absoluta tal
innebär det att antalet äldre antas öka från drygt 600 miljoner år 2000 till
närmare 2 miljarder år 2050; varav åtta av tio beräknas bo i utvecklings-
länder. Antalet dementa personer beräknas öka från drygt 25 miljoner år
2000 till cirka 115 miljoner år 2050.

Kända fakta om multisjuklighet 

Multisjuklighet är ett speciellt sjukdomsmönster som har starkt samband
med stigande ålder.

Multisjuklighet är det vanligaste sjukdomspanoramat hos äldre. Kvinnor
och personer med låg utbildning är mest drabbade.

Det saknas idag kunskap om hur multisjuklighet kan förebyggas.
Däremot vet vi att livet som multisjuklig kan underlättas med mer samord-
nade insatser av samhällets vård och omsorg.

Kända fakta om demens 

Demens leder till försämring av livskvaliteten och förkortar livet. Minnes-
störningar tillsammans med personlighets- och beteendeförändringar gör
att den sjuke får svårt att klara sig själv.

Demens är en starkt bidragande orsak till att en person flyttar till särskilt
boende. Jämfört med andra kroniska sjukdomar är demens den främsta
orsaken, oberoende av funktionell status och socialt nätverk.
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En demenssjukdom medför höga vårdkostnader. För Sverige har kostna-
derna per patient och år beräknats till mellan 50 000 och 845 000 kronor
beroende på vårdform och vårdtidens längd. För öppen vård varierar kost-
naden mellan 10 000 och 150 00 kronor per patient och år. Kostnaden för
särskilt boende överstiger 500 000 kronor per år.

Ärftliga faktorer förklarar 50–60 procent av de som drabbas av
Alzheimers sjukdom. Personer som har en eller fler nära anhöriga som bli-
vit dementa löper två till fyra gånger större risk att själva få sjukdomen än
personer som inte har någon nära anhörig med demens.

Andra riskfaktorer för demens är högt blodtryck och diabetes. För
åldersdiabetes gäller att även personer som ligger kring gränsvärdet för
åldersdiabetes löper en ökad risk att utveckla en demenssjukdom.

Äldre som deltar i två eller flera olika fritidsaktiviteter, intellektuella,
sociala samt fysiska aktiviteter – kan halvera risken för demens.

Framåtblickar

Mot bakgrund av den demografiska utveckling vi nu står inför och de höga
samhällskostnader – både i form av mänskligt lidande och räknat i kronor
och ören – som är förknippade med det ökande antalet multisjuka och
dementa i befolkningen är det oerhört viktigt att på olika sätts satsa på före-
byggande åtgärder. Till det området hör exempelvis åtgärder som:

• Ökar utbudet av fritidsaktiviteter och social samvaro för äldre.

• Stimulera till intellektuella aktiviteter, till exempel i form av studie-
cirklar för äldre.

• Stimulera till fysiska aktiviteter.

• God kontroll av blodtrycket, diabetes och andra vaskulära riskfaktorer
både när man är äldre och i medelåldern. 
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med ett mentalt aktivt och socialt integrerat liv i ålderdomen. 

Rapporten har skrivits av professor Laura Fratiglioni och docent Eva von
Strauss på Aging Research Center,  Karolinska Institutet, och Stiftelsen
Stockholms Läns Äldrecentrum på uppdrag av Statens folkhälsoinstitut.
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