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Vaskulaer demens

Kristian Steen Frederiksen

Vaskular demens (VaD) dakker over et bredt klinisk,
patofysiologisk og radiologisk spektrum af cerebro-
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VaD er den hyppigste demenssygdom efter Alzheimers
demens (AD) [1]. Behandling af cerebrovaskulare risi-

DIAGNOSTISKE KRITERIER

De hyppigst anvendte kriterier for VaD er henholdsvis
National Institute of Neurological Disorders and
Stroke-Association Internationale pour la Recherché et
I'Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN) [3],

g%ifg:;ttﬁzt kofaktorer sdsom hypertension er formentlig sygdoms- DSM-5 [4] og ICD-10 [5], samt specifikke kriterier for
modificerende, men de underliggende sygdomsmeka- subkortikal iskeemisk VaD (SIVD) [6, 7] (Tabel 1). Kri-
Ugeskr Leger nismer er ikke fuldt afdeekket [2]. VaD skal sdledes ikke  terierne afviger indbyrdes, og sammenligninger viser
2017 179310160701 forstas som en ufravigeligt progredierende sygdom som  lav overensstemmelse [8]. Der er ikke international
de neurodegenerative demenssygdomme. I 1993 blev konsensus om, hvilke kriterier der bgr anvendes.
de forste diagnostiske kriterier for VaD publiceret [3], Simplificeret deekker VaD over demens, der er op-
og siden da er flere kommet til. Denne artikel omhand- stdet pd grund af cerebrovaskuler sygdom, f.eks. cere-
ler diagnosekriterier, patofysiologi, klinik, udredning brale infarkter. Saledes stilles diagnosen som regel pé
og behandling af VaD. baggrund af: 1) diagnosticering af en demens (anam-
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E TABEL 1

Resumeé af diagnostiske kriterier? for vaskulaer demens.

ICD-10 DSM-1v® DSM-5° NINDS-AIREN® VASCOG® SIVD
Kognitiv profil Svaekkelse af Sveekkelse af hukom- Svaekkelse af kompleks  Sveekkelse af hukom- Sveekkelse af > 1 af flg.  Dyseksekutivsyndrom
hukommelse og melse og > 1 af flg.: opmerksomhed og melse og > 1 af flg.: kognitive domaener: o0g svaekkelse af
> 1 andet kognitivt apraksi, agnosi, afasi frontal eksekutiv funk-  orientering, opmaerk- opmarksomhed og for-  hukommelse
domane eller svaekkelse af tion/forarbejdnings- somhed, sprog, arbejdningshastighed,
eksekutivfunktioner hastighed visuospatial funktion, frontal eksekutiv funk-
eksekutivfunktioner, tion, indlaering/hukom-
muskelkontrol og melse, sprog, visuokon-
praksis struktive perceptuelle
feerdigheder, praksis-
gnosis-krops-skema,
social kognition
Adfeerdsmeessige og Ja Nej Nej Ja Ja Ja
psykologiske symptomer
f@vrige neurologiske Ja Ja Ja Ja Ja Ja
objektive fund®
Trinvis forveerring Nej Nej Ja Ja¢ Jaf Nej
Billeddiagnostiske Nejo Nejo Ja Ja Ja Ja
kriterier
Tidsmeessigt sammen- Ja Nej Ja, ikke neermere Ja, inden for 3 mdr. Ja, ikke naermere Nej
fald mellem apopleksi specificeret specificeret
0g demens
Undertyper Ja Nej Ja Nej Ja Ja
Etablering af vaskulaer Sygehistorie, neuro- Sygehistorie, neuro- Sygehistorie, neuro- Fokale neurologiske Sygehistorie, neurolo-  Sygehistorie, neurolo-
@tiologi logiske objektive logiske objektive fund logiske objektive fund,  udfald f.eks. hemipa- giske objektive fund, giske objektive fund,

fund eller paraklinik

eller paraklinik

CT eller MR-skanning

rese eller hemianopsi
og relevant cerebrova-
skuleer sygdom ved CT

CT eller MR-skanning
inkl. adfeerdsmaessige
0g psykologiske symp-

CT eller MR-skanning

eller MR-skanning tomer og kognitiv profil
DSM = Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; ICD = International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems; NINDS-AIREN = National Institute of
Neurological Disorders and Stroke-Association Internationale pour la Recherché et I'Enseignement en Neurosciences; SIVD = kriterier for subkortikal iskeemisk vaskuler demens;
VASCOG = International Society for Vascular Behavioral and Cognitive Disorders.
a) For alle kriterier gaelder, at patienten skal opfylde demenskriterierne, dvs. tab af dagligdagsfunktion ift. tidligere niveau, der skyldes kognitiv svakkelse ift. tidligere niveau; de preecise
demenskriterier varierer.
b) Kriterier for sandsynlig vaskuleer demens; der er 0gsa kriterier for mulig vaskulaer demens.
c) Kriterier for sandsynlig sveer vaskulaer kognitiv lidelse; der er ogs kriterier for mulig sveer vaskuleer kognitiv lidelse og let vaskular kognitiv lidelse.
d) F.eks. hemiparese, hemianopsi, central facialisparese, pseudobulbzer parese, unilateral hyperrefleksi i ekstremiteterne, unilateral ekstensiv plantarrespons, gangforstyrrelser,
urge-inkontinens.
e) Enten trinvis forveerring eller demens skal opsta inden for 3 mdr. efter apopleksi.
f) Ved trinvis/gradvis progression kraeves det, at gangfunktionen skal veere pavirket tidligt som udtryk for primeer subkortikal sygdom.
g) CT eller MR-skanning er ogsa for disse kriterier afgarende for diagnosen, men der opstilles ikke specifikke kriterier for omfang af vaskulare laesioner.

nese, kognitiv testning og vurdering af activities of daily
living (ADL)), 2) tilstedeverelse af betydende cerebro-
vaskuler sygdom og 3) sandsynligggrelse af en drsags-
sammenhang mellem de to. Der kan ikke fastseattes en

Endvidere er der ofte ogsd krav om tidsmeessigt sam-
menfald med ovenstdende og udviklingen af kognitiv
svaekkelse/demens, der kan vaere sver at fastsl8, iser
ved mere snigende debut. Erfaringsmaessigt spiller
skanninger den stgrste rolle ved pévisning af bety-
dende cerebrovaskuleer sygdom, hvad sével omfang

teerskelveerdi for f.eks. antal eller stgrrelse af vaskulaere
leesioner, der medfgrer VaD [9], bl.a. fordi den anato-
miske placering ogsé har betydning. I diagnosekriteri- som placering angar. I diagnosekriterierne opereres der
med forskellige skanningsmaessige kriterier. Eksem-
pelvis angiver man i NINDS-AIREN-kriterierne flere
storkarsapopleksier (uden angivelse af specifikt antal)
som tilstraekkeligt [3], mens man i International So-
ciety for Vascular Behavioral and Cognitive Disorders
(VASCOG)-kriterierne for sveer vaskuleer kognitiv li-
delse angiver to eller flere storkarsapopleksier [10].

erne forholder man sig forskelligt til dette, men gene-
relt tages fire forhold i betragtning: 1) holdepunkter i
anamnesen for apopleksi, 2) objektive fund, der indike-
rer cerebrovaskuler sygdom (f.eks. let hemiparese og
ekstensiv plantarrespons), 3) kognitiv profil samt ad-
faerdsmeessige og psykologiske symptomer og 4) fund
af cerebrovaskuler patologi pd CT/MR-skanning.
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» Vaskulaer demens er den naesthyppigste arsag til demens og kan » Hypoperfusion, eendret autoregulering af hjerneblodgennemstrgm-
manifestere sig med meget varierende forlgb, symptomer og skannings- ningen og @&ndringer i karvaeggen i de cerebrale kar spiller formentlig
maessige forandringer. Hidtidige diagnosekriterier har ikke veeret fuldt en central rolle, men patofysiologien eri vid udstreekning ukendt.

Ll e » Medicinsk behandling sigter mod identifikation af cerebrovaskulaere

» Diagnosen stilles pa baggrund af: 1) etablering af en demensdiagnose, risikofaktorer og behandling af disse.
2) tilstedeveerelse af betydende cerebrovaskulaer sygdom og 3) sand-

; ) » Fremtidig forskning ber rettes mod afdaekning af specifikke sygdoms-
synliggerelse af en &rsagssammenhaeng mellem de to.

enheder med specifik klinik, patofysiologi og neuropatologi.

Vascular Behavioral and Cognitive
Disorders-kriterierne

12014 lancerede en arbejdsgruppe VASCOG-kriteri-
erne [10] og introducerede begrebet vascular cognitive
disorder (VCD), pa dansk vaskular kognitiv lidelse,
bl.a. i erkendelse af, at selvom mange patienter med
VaD debuterer relativt akut, ses sygdomsforlgb med
langsom eller skubvis forverring ogsé hyppigt. Der vil
ofte vaere en periode af varierende l&engde med let kog-
nitiv svaekkelse, hvor patienten ikke opfylder demens-
kriterierne. Dette har afstedkommet et gnske om et
overordnet begreb, der dekker enhver grad af kognitiv
sveekkelse forérsaget af cerebrovaskulaer sygdom. VCD
kan opdeles i let VCD (kognitiv sveekkelse, men ikke de-
mens) og sveer VCD (demens).

Hvis man kan stille forskningsdiagnosen VCD i den
pradementielle fase, vil muligheden for forskning i pa-
tofysiologiske mekanismer og forebyggende behand-
ling kunne forbedres. Ligeledes har patienter med
milde symptomer ogsd behov for udredning og behand-
ling, og forebyggelse af progression ved behandling af
vaskulere risikofaktorer kraver tidlig opsporing.

EPIDEMIOLOGI, PATOFYSIOLOGI OG KLINIK

Der kan ikke opstilles en samlet sygdomsmodel for
VaD, der dakker alle kliniske og neuropatologiske vari-
ationer. Der findes flere undertyper af VaD, f.eks. SIVD
eller postapopleksidemens (Figur 1 og Tabel 2). For
langt de fleste undertyper findes der dog ikke valide-
rede kriterier, der klart definerer og afgreenser dem.
Som eksempel kan demens hos en patient med et tala-
misk infarkt klassificeres bdde som strategisk infarkt-
demens, postinfarktdemens og subkortikal VaD. Ofte
skelnes der mellem storkarssygdom og smékarssygdom
som arsag til VaD, selvom begge tilstande kan veere til

gier, der giver anledning til kognitiv sveekkelse. Pato-
fysiologien er antageligt ikke forskellig fra patofysiolo-
gien ved apopleksi, og risikofaktorer sdsom diabetes og
tidligere iskeemisk hjertesygdom er i flere studier asso-
cieret med risikoen for postapopleksidemens. Antal og
storrelsen af infarkter, allerede eksisterende kortikal
atrofi, herunder medial temporallapsatrofi, Alzheimer-
patologi (sdsom kortikal aflejring af betaamyloid) samt
tidligere apopleksi og sméikarssygdom er ogsa bety-
dende risikofaktorer [2, 11]. Placeringen af infarktet
spiller ogsé en rolle, sdledes at supratentorielle lesio-
ner samt venstresidige og bilaterale hemisferelesioner
er associeret med en stgrre risiko. Desuden er der sa-
kaldte strategiske infarkter, der er defineret som ét en-
kelt infarkt, der medfgrer demens, uden at der er an-
den patologi [11] (Tabel 2).

Ved VaD pé grund af storkarssygdom vil sympto-
merne vare varierende afhangigt af infarktets place-
ring, og alle kognitive funktioner kan pavirkes. Debut
sker typisk i efterforlgbet af en apopleksi, men ikke-

g FIGUR 1

Undertyper af vaskuleer demens. Figuren illustrerer de indbyrdes
forhold mellem undertyperne i Tabel 2. Cirkler og overlappende
omréader afspejler dog ikke antalsmaessigt de indbyrdes forhold
hos patienter i de enkelte grupper. Bemaerk at enkeltinfarkt-
demens og multiinfarktdemens overlapper med haamoragisk
demens, da visse definitioner ogsa tillader haemoragier som
arsag til de to farstnaevnte.

Postapopleksidemens

Multiinfarkt-
demens

stede samtidig. Hypoksisk
iskaemisk

h fusions-

Storkarssygdom - patofysiologi og klinik ypodpeenr]éjséons

Ved VaD med storkarssygdom ses der stgrre eller min-
dre cerebrale infarkter, som oftest er forarsaget enten
af aterosklerose i prae- eller intracerebrale kar med
deraf fglgende hypoperfusion eller tromboembolisk
event. Til denne kategori hgrer ogsé storre heemora-
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E TABEL 2

Udvalgte undertyper?® af vaskulaer demens.

Beskrivelse
Subkortikal vaskulser demens®

Udelukkende eller overvejende subkortikal vaskuleer patologi i form af hvid substans-forandringer eller lakunzere infarkter

som folge af smakarssgydom

Postapopleksidemens
Strategisk infarkt-demens®

Meget bred undertype, idet undertypen daekker alle demenstilfaelde, der opstar i efterforlabet/som felge af apopleksi
Demens som falge af relativt sma infarkter eller heemoragier i kritiske hjerneomrader:

gyrus angularis, thalamus, den basale forhjerne, inferomesial temporalt inkl. hippocampus, mesial frontalt, venstre capsula
interna (crus genu), nucleus caudatus

Multiinfarktdemens

Enkeltinfarktdemens

"Ren" subkortikal vaskuler demens®
Hypoksisk iskamisk hypoperfusionsdemens
Heemoragisk demens

Demens som folge af flere infarkter/haemoragier

Demens som felge af et enkeltinfarkt/heemoragi

Subkortikal vaskulzer demens og ingen tegn pa kortikal ophobning af betaamyloid malt ved amyloid-PET

Tilstand med udbredte vaskuler hvid substans-forandringer, tidligere Binswangers sygdom eller f.eks. hippokampal sklerose
Demens grundet hamoragier

a) Undertyperne er i mange tilfeelde overlappende, og udger ikke kliniske, patofysiologiske sygdomsenheder, ofte daekker de snarere over rent morfologiske

beskrivelser af de patologiske forandringer.
b) For disse undertyper foreligger der diagnosekriterier.

erkendte infarkter kan give klinisk indtryk af en mere
snigende debut.

Smakarssygdom - patofysiologi og klinik
Ved smékarssygdom forstas oftest sygdomsprocesser i
de mindste cerebrale arterier, arterioler, kapillaerer og
venoler. Som ved storkarssygdom rammes disse oftest af
aterosklerose, i sjeeldnere tilfeelde af cerebral amyloid
angiopati (CAA), cerebral autosomal dominant arterio-
pati med subkortikal infarkt og leukoencefalopati og
vaskulitis [12]. Ved CAA, som er den hyppigste af de
sjeeldne tilfeelde, ses aflejring af amyloid i karveeggen i
smé arterier og arterioler, hvilket kan medfgre mikro-
blgdninger (synlige pa blodfglsomme MR-skanningsse-
kvenser), hypoperfusion/okklusion med deraf fplgende
vaskulere hvid substans-forandringer (synlige pa fluid-
attenuated inversion recovery—MR-skanningssekvenser
og CT, benzvnes deskriptivt som leukoaraiose), stgrre
lobeere blpdninger og jernaflejringer pa overfladen af
hjernen (siderose), der alle kan medfgre kognitiv sveek-
kelse [13]. Ved aterosklerotisk smakarssygdom ses tab
af glat muskulatur i karvaeggen samt aflejringer af fibro-
hyalin i og fortykkelse af karveeggene. Dette menes at
medfgre parenkymatgse forandringer i form af leuko-
araiose og lakunere infarkter. Den patofysiologiske me-
kanisme, der forbinder forandringerne i karvaeggen med
parenkymforandringerne er ukendt, men hypoperfu-
sion, tab af den cerebrale autoregulering, der medfgrer
kronisk og akut iskeemi, sammen med skade af blod-
hjerne-barrieren og inflammation er mulige mekanis-
mer. I omréder med vaskulaere hvid substans-forandrin-
ger ses histologisk inkomplet infarcering med tab af oli-
godendrocytter og demyelinisering, hvilket har fgrt til
hypotesen om mere kronisk iskeemi som arsag [2, 12].
Zndringer i neurotransmittersystemer, mest udtalt

i acetylkolinsystemet, muligvis pga. tab af kolinerge
neuroner i den basale forhjerne, spiller muligvis ogsa
enrolle [14].

Det kliniske forlgb er typisk med langsom/skubvis
forvaerring, hvilket kan minde om forlgbet ved AD.
Pavirkede styringsfunktioner (eksekutivfunktioner),
opmarksomhedstab og nedsat psykomotorisk tempo
ses ofte forst, men efterhdnden bliver hukommelse og
andre kognitive funktioner ogsa pévirket. Den ekseku-
tive dysfunktion kan skyldes fornavnte degeneration
af kolinerge neuroner savel som lasioner, der rammer
frontale kortiko-subkortikale baner. Der ses 0gsé neu-
ropsykiatriske symptomer, hyppigst apati og depressive
symptomer. Andre neurologiske symptomer er urinin-
kontinens, gangforstyrrelser og pseudobulbare tegn
(f.eks. patologisk grad).

Flere patologier

Nér AD (kortikale betaamyloidaflejringer) og vaskuleer
patologi skgnnes at bidrage ligeligt til demenssyndro-
met, omtales dette som mixed dementia. Cerebrovasku-
leere forandringer forekommer hyppigere ved AD end
ved andre neurodegenerative sygdomme, og vaskulere
forandringer og Alzheimerpatologi [15] er hyppige i
den raske @ldrebefolkning [16], hvilket vanskeliggar
diagnostik. I tidligere diagnosekriterier har man kun
overfladisk bergrt dette, mens de nyere diagnosekrite-
rier er mere detaljerede. Safremt der forekommer bety-
delig cerebrovaskuleer patologi, tillader National Insti-
tute on Aging and the Alzheimer‘s Association-kriteri-
erne kun, at mulig (og ikke sandsynlig) AD diagnostice-
res [17]. International Working Group-2-kriterierne
opstiller deciderede diagnostiske kriterier for mixed AD
[18]. Korrekt diagnostik har indflydelse pa béde pro-
gnose (tilstedeverelse af et neurodegenerativt kompo-
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g FIGUR 2

Vaskulaere forandringer, der ses ved vaskulaer demens. A. Omfat-
tende vaskulzere hvid substans-forandringer, Fazekas skala 3
(MR-skanning med FLAIR-sekvens). B. Multiple mikrobladninger
(eksempler markeret med pile), som kan ses f.eks. ved cerebral
amyloid angiopati (bladningsfelsom MR-sekvens). C. Multiple
lakunzere infarkter (markeret med pile) (MR-skanning). D. Eksem-
pel pa infarktlokation, der ses ved strategisk infarkt-demens med
bilaterale lakunzere infarkter i thalami (markeret med pile) (MR-
skanning).

nent ud over VabD vil betyde en ufravigelig progredi-
erende sygdomstilstand) og behandling (ved mixed
dementia kan demensmedicin anvendes, men ikke ved
ren VaD). Ved mistanke om mixed dementia, f.eks. pga.
udtalte anmestiske traek, vil pdvisning af abnorm beta-
amyloidaflejring (enten ved cerebrospinalveeske (CSV)-
analyse eller PET) kunne bidrage til afklaring.

Epidemiologi

Incidens- og pravalenstal varierer meget mellem studi-
erne bade pga. forventelige faktorer, sdsom hvilke po-
pulationer der er undersggt, men ogsa pga. manglende
konsensus om diagnosekriterier. Kognitiv svaekkelse er
rapporteret hos 6-41% af patienterne med apopleksi,
mens prevalensen af VaD i hukommelsesklinikker er
pd 4,5-39% og pa 8-15,8% i befolkningsstudier [2]. Til-
svarende variationer findes med hensyn til incidensen,
men de fleste studier viser en klar aldersmaessig stig-
ning i incidensen. Ved autopsistudier er der rapporteret
om en preavalens pa 0,03-85,2%. Sékaldt »ren« VaD ses
ifglge disse studier kun hos 2,4-31,8% af patienterne,
mens 74-93% havde bdde AD- og VaD-patologi [2].

I antemortemskanningsstudier med PET-ligander med
affinitet til betaamyloid har man dog rapporteret om en
relativt hgjere forekomst af »ren« VaD (68,9%) hos pa-
tienter, der opfyldte kriterierne for SIVD [19].

UDREDNING

Som ved mistanke om anden demenssygdom bgr der
optages en grundig sygehistorie fra patient og pre-
rende samt udfgres kognitiv testning og vurdering af
ADL-funktion og neuropsykiatriske symptomer med va-
liderede redskaber. Mindst én strukturel skanning bgr
udfgres. CT er ofte tilstreekkelig, men MR-skanning har
hgjere sensitivitet for vaskulare forandringer, og mi-
kroblgdninger er kun synlige med blodfglsomme MR-
sekvenser. Fazekas skala er en ofte benyttet visuel skala
til graduering af vaskulere hvid substans-forandringer
(Figur 2). CSV-markgrer kan anvendes differential-
diagnostisk i forhold til andre neurodegenerative syg-
domme (f.eks. AD), men der er p.t. ikke udviklet mar-
kegrer for VaD. Det skal navnes, at f.eks. tau malti CSV
kan veere abnormt forhgjet i uger efter et cerebralt in-
farkt. Vaskulere risikofaktorer bgr afdeekkes med bl.a.
blodprgver, elektrokardiogram og anamneseoptag.

BEHANDLING

Der findes p.t. ingen specifik behandling, der er god-
kendt til VaD [20]. Behandlingen vil sdledes veere rettet
mod vaskulere risikofaktorer sdsom hypertension,
hyperkolesterolaemi, diabetes mellitus og atrieflimren
samt modificering af livsstilsfaktorer (overvagt, alko-
holforbrug, fysisk inaktivitet osv.), hvilket formentlig
vil kunne forsinke el r stoppe sygdomsudviklingen
[20]. Der er ikke evidens for behandling med trombo-
cytheemmere, nar der ikke er apopleksi. Dette gaelder
ogsa ved sdkaldte stumme infarkter (typisk lakunzre
infarkter), der pavises ved CT eller MR-skanning, hvor
der ikke kan etableres et klinisk korrelat i form af neu-
rologiske udfaldssymptomer, der er forenelige med
apopleksi, sdvel som ved selv udbredt leukoaraiose.
Séfremt patienten har haft symptomer, der er forene-
lige med apopleksi, skal behandlingen fglge de gangse
retningslinjer.

KONKLUSION

Cerebrovaskuler sygdom er en hyppig érsag til kognitiv
svaekkelse. De kliniske, radiologiske og neuropatologi-
ske manifestationer er varierende, og VaD er som syg-
domsbegreb ikke velafgreenset. Nyere begreber som
VCD synes at vaere mere dekkende, men yderligere va-
lideringsstudier er ngdvendige. Der mangler fortsat
diagnostiske kriterier, der afspejler specifikke kliniske
og neuropatologiske undertyper med en specifik under-
liggende patofysiologi. Forskning i den retning vil faci-
litere udvikling af specifik behandling af vaskulaer de-
mens-sygdomme. Fokus pd udredning og behandling af
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cerebrovaskulere risikofaktorer vil dog formodentligt
ogsd i fremtiden veere vigtige komponenter i behandlin-
gen af VaD.
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VIDENSKAB

Udredning og behandling af
adfaerdsforstyrrelser hos demente

Anette Lolk"?, & Kjeld Andersen?

Demens er et syndrom, som kommer til udtryk ved
sveekkelse af kognitive funktioner. I sygdomsforlgbet
ses der meget ofte, uanset den tilgrundliggende de-
menssygdom, en eller flere psykologiske eller psykiatri-
ske symptomer og adfeerdsmeessige forstyrrelser. Disse
benevnes behavioural and psychological symptoms of de-
mentia (BPSD) [1] og omfatter emotionelle symptomer
og adfeerdsforstyrrelser. I Tabel 1 angives forekomsten

mellem stigende sygdomslaengde og forekomsten af
aggression, tab af haamninger, irritabilitet, vrangfore-
stillinger, apati og appetitforstyrrelser [2].
Symptomerne i forbindelse med BPSD kan forveks-
les med delirium [4], og det er derfor ngdvendigt at un-
derspge for somatisk sygdom. Patienter med sverere
demens kan have svaert ved at give udtryk for sympto-
mer som f.eks. smerter, &ndengd eller problemer med
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af de hyppigste symptomer baseret pd en ny metaana- affgring eller vandladning. Observationer af patienten Region Syddanmark
lyse [2]. BPSD kan ses i alle sveerhedsgrader af demens, og oplysninger om tidligere og nuverende somatiske Ugeoks Looger

og der er intet sikkert mgnster, forstdet séledes at be- symptomer fra plejepersonale og pargrende er veesent- 2017:179:V10160740
stemte symptomer ses hyppigere i bestemte sveerheds- lige. Patienten skal undersgges somatisk, og der skal

grader. Dog er der en tendens til, at der i studier rap- foretages parakliniske undersggelser, foruden at pa-

porteres om hgjere forekomst af BPSD, hvor der er tientens medicin skal gennemgés, da farmaka som ste-

undersggt moderat til moderat-svaer sveerhedsgrad af roider, morfika, parkinsonismemidler og blaerespasmo-

demens, end hvor der udelukkende er undersggt sveer lytika kan give delirium.

sveerhedsgrad [3]. Der er desuden en sammenhang Efterhdnden som demenssygdommen progredierer,
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