Demensformer, deres virkning pa kognition og konsekvens for adfeerd

Introduktion til modulet

Demenssygdomme er en af de mest almindelige psykiatriske-neurologiske lidelser hos zeldre.
Demenstilfaelde ledsages normalt af et fald i de sakaldte hgjere mentale funktioner som
hukommelse, orientering og demmekraft eller sprog. | de fleste tilfeelde er demenssygdomme
kroniske eller progressive. | Igbet af sygdommen zendres adfaerd, fglelsesmaessig kontrol og
personlighed, hvorved det sociale hverdagsliv forringes.

Ifglge ICD 10 (Dilling et al. 2004) skal disse symptomer have optradt i mindst 6 maneder; andre
kliniske billeder sdsom depression eller delirium skal kunne udelukkes.

Alzheimers demens

Alzheimers er en organisk hjernesygdom. Det er opkaldt efter den tyske neurolog Alois Alzheimer
(1864 - 1915), der f@rst beskrev sygdommen videnskabeligt i 1906. Den mest almindelige kliniske
demensdiagnose er Alzheimers. Sygdommen er den der rammer flest personer og tegner sig for
over 60 % af alle demenstilfaelde.

Alzheimers er en langsomt fremadskridende degenerativ proces med en formodet varighed pa 20-
30 ar. Diagnosen stilles fgrst i Igbet af sygdommen, nar de fgrste symptomer viser sig. Fra dette
tidspunkt er den gennemsnitlige levetid med Alzheimers omkring 5-8 ar indtil dgden. Den stgrste
risikofaktor for udviklingen af Alzheimers er alder. Det er sjeldent at diagnosen ses hos mennesker
under 60 ar.

Der er stor forskel i tidsforlgbet fra person til person og det afhaenger blandt andet af den alder
borgeren har, nar diagnosen stilles. For eksempel kan en 60-arigt leve med sygdommen i 20 ar,
mens en 85-arig har en kortere forventet levetid.

Typiske @endringer hos mennesker med Alzheimers demens er:

e Svakkelse af ny, episodisk og semantisk hukommelse

e sproget pavirkes i stigende grad af sggninger efter ord og informationer

e Forringelse af genkendelse

e Praktiske faerdigheder sdsom planlagte bevaegelser og genkendelse gar tabt

e Forringelse af koordinationen og apraksi (udfgrelse af bevaegelser i den rigtige reekkefglge).
e /Zndringer i personlighed,

e Manglende interesser og initiativ

e Opmarksomheden gar tabt, der er begraenset opmarksomhed

e Orientering evnen pavirkes



Neurobiologi
Makroskopiske sndringer

De kliniske symptomer pa Alzheimers skyldes et progressivt tab af nerveceller. Konsekvensen af
dette er, at hjernen kan svinde ind med op til 20%, og en tilhgrende uddybning af de indviklede
furer pa overfladen af hjernen samt en udvidelse af ventriklerne i mellemliggende og fremskredne
stadier af sygdommen kan dette svind ses ved hjzelp af billeder via computertomografi (CT) eller
magnetiske resonans scanning (MRI). Disse undersggelser kan udelukke andre sygdomme, der
ligner. Disse omfatter cerebrovaskulaere sygdomme, henfald af hjerneceller i frontallapperne,
Lewy body og Parkinsons sygdom.

Mikroskopiske sndringer

Tabet af nerveceller forekommer ikke kun i hjernebarken, men ogsa i dybere hjernestrukturer.
Tabet af nerveceller gdelaegger ogsa transmissionspunkterne (synapserne) mellem nervecellerne,
der overfgrer og behandler information. Samtidig sker der en spredning af stgtteceller. En
dybereliggende hjernestruktur, hvor nervecelledgd er saerligt tidlig, er Meynert-basalkernen, hvis
nerveceller producerer transmitterstoffet acetylkolin. Som fglge af celledgden i denne kerne er
der en betydelig reduktion af transmitterstoffet i hjernebarken. Denne sndring forarsager
forstyrrelser i informationsbehandling og er arsagen til hukommelsestab. Det typiske traek ved
Alzheimers er, at nervecellernes dgd ledsages af dannelsen af unormalt aendrede
proteinfragmenter, der aflejres i hjernen i form af fibriller. Det drejer sig for det fgrste om de
neurofibrilleere sammenfiltringer, som Alois Alzheimer beskrev. Disse sammenfiltringer, som kan
pavises i mange nerveceller, bestar af tau-protein, som er en normal del af cytoskelettet. Ved
Alzheimers bliver tau-proteinet imidlertid fyldt med fosfatgrupper. Dette forarsager forstyrrelser
af stabiliserings- og transportprocesser i cellen, hvilket i sidste ende fgrer til cellens dgd. Den
anden patologiske proteinaflejring, der er karakteristisk for Alzheimers, er de plaques, der findes
mellem nervecellerne. De bestar af en central amyloidkerne, der er omgivet af patologisk sendrede
nervecelleprocesser og stgtteceller. Hos mange patienter er amyloid ogsa aflejret i veeggen af sma
blodkar. Dette forringer deres gennemtraengelighed og farer til forstyrrelser i tilfgrslen af ilt og
energi til hjernen. Amyloid er et spaltningsprodukt af et stgrre proteinmolekyle, hvis funktion
endnu ikke er preaecist kendt.

Kernesymptomer
Hukommelsesforstyrrelse

Hukommelsesforringelse er det obligatoriske og dominerende symptom i de indledende og tidlige
stadier af Alzheimers. Hvis der ikke er nogen betydelig hukommelsesforringelse, ma der szettes



spgrgsmalstegn ved, om der er tale
om Alzheimers. Udtrykket
"korttidshukommelse" bruges ofte
fejlagtigt om den nye hukommelses
funktion. Faktisk er
korttidshukommelsen, dvs. evnen til
at fastholde et indhold i
bevidstheden i fa sekunder,
uforstyrret i de tidlige stadier af

it | Alzheimers (Kensinger et al. 2003).
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hukommelsesforstyrrelse sig ved, at man glemmer nye oplevelser, samtaleindhold, fakta og
planer. Borgere med demens og pargrende rapporterer f.eks., at detaljer om rejser eller
begivenheder ikke laengere huskes, at spgrgsmal og udsagn gentages, at de ikke kan fglge med i
handlingen i film og bgger, at aftaler glemmes, at den parkerede bil ikke laengere kan findes, eller
at man ikke kan orientere sig pa et fremmed sted. Nogle patienter udvikler tidligt et
hukommelsessyndrom, dvs. de kan knap nok fastholde nyt indhold i 1 minut, stiller gentagne
gange de samme spgrgsmal med korte mellemrum, tror, at de stadig befinder sig pa deres gamle
bopeel efter at veere flyttet derfra og glemmer, at de for nylig har spist.

Tidsmaessig og rumlig desorientering

En tidlig konsekvens af hukommelsesnedsaettelse er ogsa tidsmaessig desorientering, da
varigheden og raekkefglgen af begivenheder bliver slgret. Det kan fgre til paranoide reaktioner,
hvis man tit mister og ikke kan finde genstande som nggler, bankbgger og kontanter.

Forstyrrelse af langtidshukommelsen

Langtidshukommelsen er summen af al erhvervet viden om fakta (semantisk viden) og
begivenheder (episodisk viden). En udtalt forstyrrelse af langtidshukommelsen kaldes retrograd
hukommelsestab. Med udbredelsen af Alzheimers patologi i neocortex gar indholdet af
langtidshukommelsen ogsa i stigende grad tabt; der opstar retrograd hukommelsestab. Indhold fra
den seneste tid er det fgrste, der pavirkes, mens gammel viden fra barndommen og ungdommen
er steerkt konsolideret og derfor relativt modstandsdygtig. | midten og slutningen af stadierne,
mister patienter med Alzheimers demens dog i stigende grad viden om deres miljg og biografi.
Med denne proces udvikler Alzheimers sig fra en invaliderende sygdom til tab af identitet og
personlighed. Patienter lever nogle gange i fortiden, tror, at mennesker, der dgde for lzenge siden,
erilive og leder efter dem, kan ikke lzengere genkender deres hjem og deres ldre slaegtninge og
kan blive skreemt af deres eget spejlbillede. Mulige konsekvenser er fremmedggrelse, frygt og
agitation.



Forstyrrelse af den visuelle-rumlige teenkning

Denne pavirker evnen til at forsta rumlige relationer, til at forsta objekternes form og til at forsta
tegn og symboler. Som fglge heraf er der alvorlige mangler i hverdagens aktiviteter sasom
beregning, skrivning, forsta ure, lave kunst, reparation, laegge ting vaek, laese kort og trafikskilte,
udfylde formularer, finde vej i bygninger osv. Komplekse og mindre praktiserede aktiviteter, sasom
tegning, pavirkes fgrst.

Sygdomsforigbet
Tidligt stadie

Patienter med Alzheimers i det tidlige stadier er ofte stadig opmaerksomme, imgdekommende og
har ikke personlighedsandringer. | en simpel dialog reduceres deres tale- og tankehastighed ikke
eller kun lidt. Fglelser og initiativ kan ogsa forblive relativt intakt i lang tid. Mange patienter
fremstar derfor ikke som demensramte fgr mellemstadiet ("de holder facaden"). | den tidlige fase,
fremstar en Alzheimerpatient som en person med nedsatte evner, men med en stort set intakt
personlighed.

Pa det somatiske plan er der ingen mangler i det tidlige stadier. Pa det psykiatriske niveau ses
depression i de indledende eller tidlige stadier. Da depression kan forekomme allerede fgr
diagnosen er stillet eller fgr der er mistanke om demens hos patienter, der aldrig tidligere har
veeret deprimerede, er det indlysende, at denne depression er af organisk oprindelse, dvs. skyldes
degenerative forandringer, f.eks. i det hormonelle system. Det er ikke ualmindeligt, at det fgrste
genkendelige symptom pa Alzheimers sygdom er vrangforestillinger og paranoide symptomer.
Patienter og deres pargrende har ofte en tendens til ikke at tage demens symptomer alvorligt ved
at nedtone, benaegte, eller handtere dem.

Mellemste stadie

| sygdommens mellemstadium fremstar de centrale symptomer pa demens, dvs. det kognitive
underskud, tydeligt. Patienterne viser nu fglgende symptomer:

udtalt hukommelsessvigt med en deraf fglgende forstyrrelse i tidsmaessig orientering

e klare forstyrrelser i visuel-rumlig teenkning, f.eks. nar de skriver eller kigger pa klokken

e (get forstyrrelse af evnen til at udtrykke sig med slgret, upraecis tale afbrudt af sggninger
efter ord

e manglende i fingerfaerdighed (dyspraksi)



Som fglge heraf opleves stigende begraensninger, selv i enkle daglige aktiviteter, sasom personlig
hygiejne, paklaedning, orientering, tilberedning af maltider og drikkevarer. Kontinuiteten i erfaring
og hukommelse er gradvist tabt. Tanker er ofte rettet mod fortiden. Udover de kognitive
faerdigheder reduceres basale mentale funktioner ogsa, sasom initiativ, aktivitet, opmaerksomhed
og tankehastighed, handlinger og tale. Demensramte er afhaengige af pleje og kan kun veere alene
i korte perioder. Pa det psykiatrisk plan kan der opsta paranoide vrangforestillinger f.eks.
forestillinger om at bliver bestjalet, forgiftet eller snydt. Dette kan delvis tilskrives det kognitive
underskud, f.eks. nar man glemmer, hvor man har skjult penge, bankbgger og nggler. Allerede
eksisterende problematiske traek kan blive tydeligere. Vedvarende eller ny depression ses ogsa.
Depression og kognitive underskud kan forarsage slgvhed og apati. Tabet af kontrol over
virkeligheden og oplevelsen af egen forandring kan forarsage angst og rastlgshed. Der er ofte en
trang til at bevaege sig og en tendens til at Igbe vaek. Frygt og manglende evne til at forsta
situationen kan fgre til agitation, vrede og aggressiv adfaerd. Pa et somatisk og vegetativt niveau er
der ofte en forstyrrelse af sgpvnrytmen med natlig rastlgshed, hvor borgeren med demens star op,
gar rundt eller bevaeger sig rundt i hjemmet. Kontrol over vandladning falder; inkontinens kan
forekomme.

Sent stadie

| den sene fase af sygdommen, kan patienter ikke lzengere styre selv basale aktiviteter i
dagligdagen uden hjzelp og er helt afhaengige af pleje. Kontinuiteten i erfaringen gar tabt; sproget
forsvinder. Patientens eget hjem og pargrende forekommer ukendte. En regelmaessig sgvnrytme
kraever ofte medicin. Tidligere ophidsede patienter kan blive roligere og depressionen kan glide i
baggrunden. Angst, rastlgshed, sgvnforstyrrelser og irritabilitet kan imidlertid ogsa tage til, sa en
normal daglig rutine og pleje i hjemmet ikke er muligt. Pa et fysisk plan er der nu normalt
urininkontinens; ustabilitet og synkebesvaer kan forekomme. Pa grund af motorisk rastlgshed,
synkebesveer og manglende appetit taber mange patienter sig gradvist. Apati, mutisme, kakeksi og
immobilitet er karakteristiske for den sidste fase. Dgden opstar som fglge af kakeksi eller
felgesygdomme.

Vaskular demens

Vaskulaer demens er fordrsaget af en forstyrret blodforsyning til hjernevaevet. Afhaengigt af
mekanismen i denne kredslgbsforstyrrelse skelner lsegerne mellem forskellige former for vaskuleser
demens. Derfor er der for eksempel multiinfarkt demens, som er forarsaget af flere sma
blodpropper i hjernen. Andre former er subkortikal vaskulzer demens og blandet (kortikal og
subkortikal) vaskuleer demens.

| vesten udggr de forskellige former for vaskulaer demens tilsammen den naest hyppigste arsag til
demens pa omkring 10-30%. | Asien er vaskulaere demenssygdomme hovedarsagen til kognitiv
tilbagegang, og tegner sig for omkring 50% af demenssygdomme.



Symptomer

Mennesker med vaskulaer demens har sveert ved at tale sammenhangende, lytte opmaerksomt og
orientere sig. De virker ofte forvirrede som fglge heraf. Koncentrationsforstyrrelser og
humgrsvingninger kan ogsa forekomme. Sidstnaevnte kan f.eks. manifestere sig ved, at de bergrte
hurtigt skifter mellem latter og grad (ofte uden tilsvarende fglelser). Vaskuleer demens er ogsa
forbundet med fokale neurologiske underskud (forarsaget af cerebral infarkt): for eksempel kan
hemiplegi og sgede muskelreflekser forekomme. Manglende blaerekontrol (micturition) i form
trang til at urinere og inkontinens er ogsa muligt. Pa trods af sygdommens mangfoldighed kan
nogle funktioner klassificeres som karakteristiske. For eksempel forekommer gangforstyrrelser
med sma trin eller endda spastiske gangmegnstre normalt i de tidlige stadier af sygdommen. Dette
resulterer i hyppige fald. Inkontinens kan forekomme i de tidlige stadier. Lammelse, akinesi
(manglende bevagelse), tale og synkebesvaer kan ogsa forekomme. Men en udtalt fglelsesmaessig
ustabilitet kan ogsa veere resultatet, som manifesterer sig i ukontrolleret latter eller grad (Haberl
og Schreiber 2005). Personlighed og social adfserd pavirkes ikke af vaskulaer demens. Hukommelse
er ofte kun lidt pavirket af sygdommen.

Arsager og risikofaktorer

Vaskulaer demens skyldes nedsat blodgennemstrgmning i hjernen (cerebral iskeemi), hvilket far
nerveceller til at dg. Forskellige mekanismer kan udlgse en sadan iskeemi:

e Den klassiske form for vaskulaer demens er multiinfarkt demens: det udvikler sig, nar flere
hjerneinfarkter (iskaemiske slagtilfaelde), der forekommer samtidigt eller forskudt over tid,
far en kritisk masse af nervevaev til at dg.

e | andre tilfeelde er vaskulaer demens forarsaget af en enkelt, undertiden lille, infarkt pa et
strategisk sted (sasom thalamus), der fgrer til en afbrydelse af forbindelser.

Kredslgbssygdommen kan ogsa veere forarsaget af en fortykkelse af vaeggene i sma blodkar, der
forsyner dybere omrader af hjernen med blod. Dette resulterer i sma infarkter og skader pa
nervefibre. Laeger taler om subkortikal vaskulzaer encephalopati (SVE). Hos nogle patienter er
vaskulaer demens en fglge af mindre eller stgrre hjerneblgdninger. Dette kaldes "hamoragisk
demens". Der er ogsa andre, sjaldnere former for vaskulaer demens.

Forskellige faktorer kan gge risikoen vaskulaer demens. Disse omfatter for eksempel hgjt blodtryk,
hjertesygdomme, diabetes mellitus (diabetes), hgjt kolesteroltal, fedme, manglende motion og

rygning.
Frontotemporal laps degeneration

Frontotemporal laps degeneration (FTD) repraesenterer en klinisk, neuropatologisk og genetisk
heterogen gruppe af sygdomme karakteriseret ved atrofi, der fortrinsvis rammer frontal- og/eller



tindingelapperne. Der skelnes mellem tre kliniske syndromer efter lokaliseringen af den
neurodegenerative proces og dermed efter symptomerne:

e Frontotemporal demens: | denne form for demens, som er den mest almindelige kliniske
manifestation af FTD, er den neurodegenerative proces primaert fokuseret pa
frontallappen.

e Semantisk demens. Dette skyldes en bilateral, ofte asymmetrisk, venstre-fokuseret atrofi af
de forreste tindingelapper

e Progressiv ikke-flydende afasi: Dette er karakteriseret ved neuronal celledgd hovedsageligt
i den inferior frontale gyrus, praamotorisk cortex og omradet for sproghandtering

Frontotemporal demens

Med et snigende sygdomsudbrud og gradvis forvaerring fremstar patienterne i stigende grad
overfladiske og uengagerede, ledsaget af et tab af empati. De sociale kontakter opgives, og
initiativ er reduceret. De forskellige former for adfserd varierer i hgj grad, bade mellem
patienterne og hos den enkelte patient i forlgbet. Hos nogle patienter ses manglende haamninger
og fremmedhed som dominerende adfeerd og fgrer til, at den syge opfgrer sig taktlgst og asocialt.
Manglende haemninger kan resultere i en farlig adfaerd i trafikken. Undersggelser har vist, at
patienter med adfeerdsmaessige varianter af frontotemporal demens og semantisk demens er
mere aggressive og risikofyldte bilister - i modsatning til patienter med Alzheimers, hvis kgre stil
ogsa &ndrer sig, men i retning af langsom, overforsigtig og usikker kgrsel.

Nogle patienter med adfaerdsvarianter af frontotemporal demens udviser irritabilitet og
aggressivitet. Overdreven indtagelse af mad, herunder slik, er ikke ualmindeligt i Ipbet af
sygdommen; nogle patienter udviser ogsa gget alkohol- og/eller nikotinforbrug. £ndringer i
spisevaner, og at visse fgdevarer foretraekkes, kan forekomme. Motorisk rastlgshed med en trang
til at bevaege sig samt rituel eller stereotyp gentaget adfaerd, som normalt er mere kompleks end
de bevaegelsesmgnstre, der er beskrevet hos patienter med Alzheimers demens, kan forekomme i
de tidlige stadier af sygdommen. For eksempel insisterer nogle patienter pa regelmaessige
aktiviteter pa et bestemt tidspunkt af dagen. Sommetider indsamler patienter mere eller mindre
meningsfulde ting. Nogle patienter fokuserer pa gader, krydsord, sudoku eller spil. Nogle patienter
viser hypokondriske symptomer; de klager ofte over fysiske problemer, hvoraf nogle forekommer
uforklarlige. Typisk reduceres patienternes indsigt i deres sygdom betydeligt, og ofte gar denne
helt tabt.

De kognitive lidelser i den adfeerdsmaessige variant af frontotemporal demens pavirker primaert
opmaerksomhed og de udgvende funktioner. Sidstnaevnte er en kollektiv betegnelse for alle hgjere
mentale processer, der muliggagr planlagt, malrettet og effektiv handling. Tale reduceres normalt,



selvom der i individuelle tilfaelde kan observeres en udtalt trang til at tale. Tidsmaessige og rumlige
orientering samt syns-rumlige evner er normalt kun lidt sveekket i lang tid i Ipbet af sygdommen.
Hukommelse kan vaere stort set upavirket i de tidlige stadier af sygdommen og er normalt bedre
end for Alzheimerpatienters sygdomsforlgb.

Bevaegelsesforstyrrelser er ikke en del af det typiske billede af den rent adfaerdsmaessige variant af
frontotemporal demens; dog kan bevaegelsesforstyrrelse forekomme i Igbet af sygdommen, isaer
bradykinesiske, posturale og gangart lidelser. Patienter kan veaere inkontinente tidligt i Igbet af
sygdommen, og senere ses ogsa faekal inkontinens.

Semantisk demens

Semantisk demens er kendetegnet ved en forstyrrelse af semantisk viden som fglge af et gradvist
tab af semantisk hukommelse. Patienter mister viden om betydningen af ord, navne, ansigter,
genstande osv. Alvorlige forstyrrelser i forhold til navne, ord, begreber og sprogforstaelse opstar.

Semantisk demens er karakteriseret ved flydende afasi; talen er intakt i form, hastighed og
mangde i lang tid. De ordsggningsforstyrrelser, der opstar, omgas eller erstattes af fyldord og
saetninger. Sproget bliver mere tomt for indhold, selvom der kan tales flydende. Semantiske
parafasier forekommer skjult i spontan tale, men er bliver tydelige i test i navngivning tidligt i
forlgbet. Gradvist reduceres ordforradet (bade aktivt og passivt), indtil der endelig kun er fyldord
og seetninger tilbage, som patienterne stereotypt bruger.

Indholdsmaessigt bliver sproget i sidste ende naesten uforstaeligt; Patienterne selv synes dog ikke
at legge meerke til dette. Deres talestrgm er reduceret, men den fonetiske talestrgm er relativt
bedre end den semantisk talestrgm. Evnen til at gentage er god ved kortere ord; ved laengere ord
er det maerkbart, at gentagelsen finder sted uden semantisk viden. Ved laesning opstar der af
samme grund "overflade ordblindhed", nar patienter bliver bedt om at laese et ord, der udtales
anderledes end skrevet (f.eks. "niveau"); de laeser bogstav for bogstav. Et andet typisk traek ved
semantisk demens er udtalte vanskeligheder med at forsta sprog. Frem for alt forstyrres
forstaelsen af individuelle ord, hvad enten de praesenteres mundtligt eller skriftligt. Efterhanden
som forstyrrelsen i sprogforstaelse gges, reduceres patientens evne til at deltage i samtaler. Ved
semantisk demens ledsages tabet af semantisk viden af en forstyrrelse i objektgenkendelsen.

Mens genstande, som indgar i patientens hverdag, bruges uden problemer i starten, viser nogle
patienter tidligt en manglende evne til at bruge genstande, de bruger mindre i deres dagligdag
(f.eks. en haeftemaskine) korrekt. Denne lidelse kan udvikle sig, indtil patienterne ikke laengere kan
bruge en saks, en ske eller en bgrste. Pa grund af forstyrrelse af begrebsmaessig viden har
patienterne ogsa sveert ved at genkende f.eks. auditivt, gustatorisk eller pa anden made
praesenteret materiale, mens genkendelsen af tal og farver tilsyneladende stort set er intakt i lang
tid. Episodisk hukommelse er velbevaret, i det mindste i begyndelsen af sygdommen. Orientering



og visuo-konstruktive evner er ogsa stort set normale i lang tid. Nogle gange allerede ved starten
af de fgrste sproglige symptomer, men senest i det videre forlgb, forekommer der ved semantisk
demens ogsa andringer i social adfeerd og affekt, svarende til den adfaerdsmaessige variant af
frontotemporal demens. Her er apati, irritabilitet og tab af empati de vigtigste symptomer.
Patienterne synes i stigende grad at begraense sig til sig selv og visse interesser; hos nogle
patienter bliver overdreven sparsommelighed tydelig. Nogle gange er der en maerkbar a&ndring i
spisevaner, som f.eks. viser sig ved udelukkende at spise visse fgdevarer. | Igbet af
sygdomsforlgbet opstar der ofte en tvangsmaessig, vedholdende adfzerd (Igsning af krydsord,
klippe reklamer ud af aviser) sammen med stigende mangel pa haemninger, hvilket kan fgre til
taktlgs, asocial og endda kriminel adfzerd.

Progressiv ikke-flydende afasi

Inden taleforstyrrelser er der
ordforstyrrelser, ofte ledsaget af
pauser, hvor patienterne sgger efter
det rigtige ord. Ordsggning er
forstyrrelse pa det fonetiske niveau;
dette beskrives af patienterne som et
"lige pa tungen" faanomen. De ved,
hvad de vil sige, men kan ikke fa ordet
over deres leber. Det er derfor lettere
for patienterne at skrive ordene. Brug
af verber (udsagnsord) er mere

alvorligt sveekket end brug af
substantiver (navneord). Derfor er der relativt feerre verber i spontan tale. Taletempoet er nedsat.
Ved testning af patienters evne til at tale flydende, ligger patienter med progressiv ikke-flydende
afasi (Progressive non- fluent afasia =PNFA) under gennemsnittet, da den fonetiske brug af ord er
mere reduceret end den semantiske. Desuden er der grammatiske fejl og syntaktiske forstyrrelse i
PNFA. | Ipbet af sygdommen er en anstrengt telegramstil ikke ualmindelig. | varierende grad er der
apraksi af tale, hvor talebevaegelser forstyrres, hvilket resulterer i fonologiske fejl,
artikulationsforstyrrelser eller fomatiske parafasier. Det er ikke ualmindeligt ogsa at bemaerke en
udtalt dysartri eller dysartrofoni med en forstyrrelse af den normale tale rytme og accentuering.
Mens taleforstdelse for individuelle ord er intakt, er forstaelsen for hele saetninger og deres
grammatiske struktur begraenset. De vigtige ord i samtalen genkendes, sa der kan gives passende
svar.

Adfzaerdsproblemer, oftest apati, opstar i Igbet af sygdommen, men bgr ikke dominere det kliniske
billede over en laengere periode. | de tidlige stadier af sygdommen har patienter med PNFA fuld



indsigt i deres sygdom; de erkender deres underskud og lider normalt ogsa under ikke at kunne
kommunikere ubesveeret. | Igbet af syggdommen falder denne indsigt i sygdommen imidlertid. Det
er ikke ualmindeligt, at patienter i de fremskredne stadier udvikler en markant eendring i deres
adfeerdsproblemer, sa de ikke laengere kan skelnes fra patienter med fremskreden frontotemporal
demens. Taleforstyrrelsen udvikler sig ofte i Igbet af sygdommen til stumhed.

Lewy demens

Lewy body demens (DLB) forekommer bade kortikalt og subkortikal. Lewy bodies er
inklusionslegemer i gliaceller. Denne sygdom kan forekomme sammen med Parkinsons sygdom,
med Alzheimers demens eller i ren form. Hvis Parkinsons symptomer findes tidligt i Igbet af en
demens, bgr denne type demens altid overvejes. Dette har en hgj klinisk relevans, iseer fordi der er
en signifikant gget felsomhed over for neuroleptika.

Hyppighed og forlgb

Maend rammes dobbelt s ofte som kvinder; samlet set siges 15-36 % af alle demenssygdomme at
veere af denne type. Lewy bodies kan ogsa pavises i hjernebarken (Birger et al. 2003). Denne
sygdom udvikler sig med forskellige hastigheder og har mange forskellige symptomer.

Diagnostik og symptomer

En progressiv kognitiv tilbagegang er ngdvendig for at det er muligt at stille den kliniske diagnose;
svigt i opmaerksomhed og i den visuelle-rumlige evne kan veere szerligt igjnefaldende i kognitive
tests.

Symptomerne pa demens med Lewy bodies:

e Opmarksomhedsunderskud i sygdommens begyndelse

e Hallucinationer, som kan vaere meget detaljerede (og ofte angstprovokerende)

e |kke-visuelle hallucinationer

e Motoriske symptomer pa Parkinsons sygdom (hvis de er til stede, indenfor et ar fgr eller
efter demenssygdommens indtraeden)

e Fald -isygdommens tidlige fase

e Agitation

e Forholdsvis tidlig inkontinens

e Synkope

e Midlertidigt tab af bevidsthed

e Hgj neuroleptisk fglsomhed

e Sgvnforstyrrelser

e Systematiseret vildfarelse
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e Hallucinationer i andre sensoriske omrader.

Andret adfaerd

Fra et plejeperspektiv er der en tilbgjelighed til, at patienter med DLB sandsynligvis bliver opfattet
som havende flere adfaerdsproblemer end andre. Angst, aggression og vrangforestillinger kan fgre
til store problemer, ikke mindst fordi denne gruppe mennesker er meget fglsomme over for
neuroleptika, der bruges til psykotisk adfaerd. De specifikke problemer bgr formidles, nar man
henviser folk til socioterapeutiske tjenester for at undga overdrevne krav og agitation. Dermed
tages der hensyn til de forskellige kognitive niveauer.

Demens i Parkinsons sygdom

Indtil 1970'erne var fglgende udtalelse fra James Parkinson gyldig: "Sanserne og sindet er uskadt".
De primaere symptomer pa Parkinsons sygdom er gget muskelspaending, nedsat bevaegelse og ofte
en voldsom rysten ved hvile. Nyere undersggelser viser imidlertid, at udbredt demens udvikler sig i
lgbet af Parkinsons sygdom. Hvis der opstar demens, er en tredjedel forarsaget af Lewy bodies,
men i mere end halvdelen af tilfaeldene er det forarsaget af Alzheimers (Stoppe 2003).

Hyppighed og forlgb

Andelen af Parkinsons patienter med demens er mellem 30 og 40 %. Blandt Parkinsons patienter
over 80 ar findes demenssyndrom hos naesten 70 % (Burger et al. 2003). Demensramte med
Parkinsons bliver ofte plejehjemskraevende og sygdommen er forbundet med en drastisk
afkortning af den ellers naesten normale forventede levetid for Parkinsons patienter, der
behandles med medicin (Bartels 2005).

Diagnostik og symptomer

Diagnosen svarer til Parkinsons sygdom, Alzheimers demens eller Lewy bodies demens.
Risikofaktorer eller tegn for udvikling af demens i Parkinsons er: fremskreden alder,
taleforstyrrelser, tidlig debut af L-dopa-inducerede psykoser og depression. Demens kan fgre til en
relativt tidlig flytning til et plejehjem. For Parkinsons patienter betyder dette forlgb at de bliver
afhaengige af pleje pa et meget tidligt tidspunkt.

De psykopatologiske symptomer, der observeres hos disse patienter, varierer meget: depression,
apati, men ogsa irritabilitet, langsom tankegang (bradyphrenia) og opmaerksomhedsforstyrrelser
kan forekomme.

Der kan dog ogsa forekomme forstyrrelser og aendringer i farve- og lugtopfattelsen. Hvis anti-
Parkinsons behandling intensiveres hos disse patienter pa grund af stigningen i Parkinsons
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symptomer, forvaerres demenssymptomerne ofte betydeligt. (Stoppe 2003). Patienter med
Parkinsons demens har sveert ved spontant at reproducere tanker, men ogsa at genkende dem.
Det er interessant, at sproglige og apraksiske lidelser er mindre udtalte end hos patienter med
Alzheimers demens. Et saerligt problem med dette kliniske billede ses i spgrgsmalet: Er motoriske
funktionsnedsaettelser funktionelt forarsaget af Parkinsons syndrom eller Levy body demens

Andret adfaerd

Adfzerd er pa den ene side karakteriseret ved arsagen til demens, dvs. Lewy-bodies eller
Alzheimers demens, men pa den anden side er det karakteriseret af depressive symptomer, som
er seerligt almindelige hos Parkinsons, og mentale abnormiteter, som kan forekomme som
ugnskede virkninger af Parkinsons behandling. For eksempel kan delirium eller hallucinationer og
vrangforestillinger udvikle sig og intensiveres under behandlingen for Parkinsons. (Stoppe 2003).

Korsakoffs syndrom

Korsakoffs syndrom (ogsa: amnestisk syndrom forarsaget af alkohol) optreeder iseer som
hukommelsesnedsattelse. De bergrte har mistet evnen til at gemme nye oplysninger (sakaldt
anterograd hukommelsestab) og har tab i korttidshukommelsen. Samtidig udvikler de en tendens
til at udfylde de resulterende hukommelseshuller og orienteringsforstyrrelser med opfundet
historier (sakaldt konfabulation). Mange patienter er ikke klar over dette, hvorfor konfabulationer
ikke skal opfattes som bevidst bedrag eller Iggne. Korsakoffs syndrom er snarere et udtryk for
alvorlig, kronisk skade pa hjernen, som primaert pavirker hjerneregioner, der er ansvarlige for
hukommelsesdannelse og regulering af fglelser. Den primaere arsag til Korsakoffs syndrom er
mange ars alkoholafhaengighed eller misbrug. En metabolisk lidelse pa grund af en vitamin B-1
mangel (thiamin) antages. Thiamin er ngdvendigt for reaktion i nervevaevet.

Alkoholikere har et szerligt hgjt B- — %
vitaminkrav. Pa den ene side fordi

feerre vitaminer kan absorberes -
-

gennem underernaring som fglge af
alkoholforbrug, og pa den anden side
fordi alkoholikere har brug for flere B-
vitaminer for at metabolisere .“'\
alkoholen. Hvis hjernen ikke er
tilstreekkeligt forsynet med vitamin B1,
bliver dele af det beskadiget, og

resultatet er Korsakoffs syndrom.

Hvis nervecelleskader fortseetter, forekommer polyneuropati, som i fgrste omgang manifesterer
sig i et af benene. Dette kan dog ogsa blive maerkbart i andre omrader af lemmerne. Det fgrer til
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en svaekkelse eller tab af muskelreflekserne, til forstyrrelser i félsomhed og til prikkende
fornemmelser. Polyneuropatien kan ga sa langt, at patienten ikke er i stand til at ga. |
centralnervesystemet forarsager alkoholen atrofi i lillehjernen. Dette bliver maerkbart gennem
betydelige gangforstyrrelser og koordineringsproblemer.

Demenssymptomer hos personer med migrationshistorie

Det kan antages, at demensrelaterede sygdomme forekommer med omtrent samme hyppighed i
en befolkning med anden etnisk baggrund som i den oprindelige befolkning. Det er muligt, at
demenssygdomme ses noget tidligere, da aldringsprocesserne ogsa szetter ind fem til ti ar tidligere
end f.eks. i dele af den etnisk tyske befolkning af samme generation. Ud over de fysiske
belastninger er der ogsa psykiske belastninger som fglge af livet i et fremmed land og den stress,
der kan opsta som fglge af den ofte lave sociale og gkonomiske status. (Sutterlin, S., HoBmann, 1.,
& Klingholz, R. (2011)).

Mennesker fra forskellige oprindelseslande/etniciteter har ikke ngdvendigvis de samme
forestillinger om symptomer pa demens.

"10/66 Dementia Research Group" har sammenlignet forekomsten af adfeerdsmaessige og
psykologiske symptomer hos demenspatienter i udviklingslande og industrialiserede lande.
Forekomsten af adfaerdsmaessige symptomer var sammenlignelige. Der var dog store forskelle
mellem deres forekomst i Indien og Kina, f.eks. var Kina det land, der var mindst tilbgjelig til at
rapportere dem. Forfatterne til denne undersggelse antyder dog, at denne lavere forekomst i
Asien ogsa kan forklares med kulturelle barrierer for at oplyse symptomer over for fremmede.
Desuden blev der ogsa fundet regionale forskelle i forekomsten af specifikke symptomer - f.eks.
blev der rapporteret hgj grad af uro, vandring og sgvnforstyrrelser blandt de indiske adspurgte,
mens der blev rapporteret hgje grad af vokalisering i Latinamerika. De psykiske syndromer
(depression, angstneurose og skizofreniform/paranoid psykose) blev hyppigst rapporteret i
Latinamerika og mindst hyppigt i Kina. (10/66 Dementia Research Group, 2004: 454f)

| en undersggelse foretaget af Piechotta og Matter erklaerede klinikpersonale, at tyrkiske
indvandrere ofte opfattede demens som et "uundgaeligt tegn pa fremskreden alder" (Piechotta &
Matter, 2008: 226f). Personalet pa det specialiserede center for demensramte migranter
rapporterer, at der i det tyrkiske indvandrersamfund i Tyskland ogsa hersker en opfattelse af
demens som en "psykisk sygdom" (Jonas & Helck, 2007: 10). Ligeledes oplyser personalet, at nogle
hodshas (islamiske leerde) i det tyrkiske indvandrersamfund havder, at demens er en straf fra
Allah for (umoralsk) livsstil eller anden darlig opf@rsel (Jonas & Helck, 2007: 10).

Et symptom, der specifikt rammer migranter, er tabet af andetsprog i Ipbet af demens. Kendskab
til sproget i bopaelslandet, som normalt lzeres senere, gar tabt i de tidlige stadier af demens.
(Hirsch, 2006: 1; Piechotta & Amp;r,0111;2008). De institutioner, der blev interviewet af Piechotta

13



&Matter, antog saledes, at demensdiagnoser ikke forekommer, pa grund af sprogproblemer og
den udbredte opfattelse af demens som et normalt tegn pa fremskreden alder (Piechotta
&Matter, 2008: 227). Derfor diagnosticeres migranter ofte pa et senere tidspunkt af sygdommen
end flertallet af befolkningen (Hinton &Levkoff, 1999: 463).
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Kort resume af modulet

Demenstilflde ledsages normalt af et fald i sakaldte hgjere mentale funktioner sdsom
hukommelse, orientering, taeenkning og dgmmekraft eller sprog (fig. 8.1). Disse tab er normalt
kroniske eller progressive. | Igbet af sygdommen andres adfaerd, fglelsesmaessig kontrol og
personlighed, sa det saedvanlige sociale hverdagsliv i stigende grad forringes. Omkring 80 procent
af alle demenssygdomme er forarsaget af sygdomme i hjernen, hvor nerveceller gradvist gar tabt.
Disse kaldes neurodegenerative sygdomme, og deres arsager er kun delvist kendt.

Alzheimers er den mest almindelige sygdom og tegner sig for 60-70 procent af alle tilfeelde.
Derudover er vaskulaere demenssygdomme, Lewy bodies, Parkinsons demens og frontotemporal
demens de mest almindelige.

Ifglge den nuvaerende viden forekommer demens og dens symptomer i samme omfang hos
mennesker med en migrationshistorie. Diagnosen stilles ofte meget senere, blandt andet pa grund
af opfattelsen og accepten af symptomerne i deres respektive etniske baggrund.

Spogrgsmal til eftertanke

Definer udtrykket "demens”

Definer "vaskulaer demens”

Beskriv psykologiske forandringer hos en person med vaskuleer demens

Hvilken form for demens er karakteriseret ved afasi i begyndelsen?

Hvilken form for demens er seerligt modtagelige for bivirkninger af neuroleptika?
Opsummer stadierne af Alzheimers demens

Hvilke former for demens medfgrer en gget risiko for at falde?

Hvilken form for demens skrider frem uden hukommelsesforstyrrelser i begyndelsen?

© Nk WN e

Tilegnede kompetencer

e Omsorgspersonen kender forskellige former for demens

e Omsorgspersonen kender forskellige arsager til demens

e Omsorgspersonen kender symptomerne pa forskellige former for demens og kan
klassificere dem

e Omsorgspersonen kan definere specifik adfeerd for de forskellige former for demens.
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