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Abstract

This retrospective study reviews and investigates type of dementia, related to co morbidity,
symptoms of dementia, previous anaesthesia/surgery, intraoperative events and
postoperative cognitive symptoms. The patient co-morbidity was compared to occurrence in
an age-matched population of 1095 individuals. Fifty-two patients with different types of
dementia participated. Data was collected from patient journals. Compared to population,
heredity for dementia, heart insufficiency, hypertension, depression and B12- deficiency was
more frequent in the patients. B12-deficiency was common in vascular dementias and “burn-
out syndrome” in early onset AD. Twenty-four patients had previous anaesthesia, a
subgroup of 8 patients complained of cognitive dysfunction related to surgery. Affect
instability was higher in this group compared to non-surgery patients. There were few

indications of adverse anaesthesia/surgery related events.

Keywords: dementia, co-morbidity, anaesthesia, post operative cognitive dysfunction,
cognitive symptoms



Typ av demens

Typ av demens relaterad till 6vriga sjukdomar och tidigare
genomgangen anestesi/kirurgi

En retrospektiv pilotstudie

Det blir allt vanligare att dldre personer behover genomgé operation och diarmed
anestesi. Vanligt dr ocksd att aldre patienter blir forvirrade och oklara 1 samband med
sjukhusvistelsen, och inte sillan ser man patienter som blir oklara efter anestesi och
kirurgi. I artionden har man undersékt postoperativ kognitiv dysfunktion (POCD)
postoperativt delirium, eller konfusion, vilket bland annat innefattar minnesproblem,
koncentrationssvarigheter, forvirring, brister i uppmarksamhet eller psykomotorik. Kan
anestesi/kirurgi ge upphov till kvarstiende besvir och kan dessa eventuellt leda till
demens. Flertalet undersokningar dr prospektiva, av typen uppfoljande neuropsykologisk
testning, ofta undersékande inverkan av anestesi och likemedel eller olika typer av
sjukdomar som riskfaktorer. Vissa undersékningar har dven utvirderat patienters
subjektiva uppfattning av kognitiv funktion postoperativt. Finns det ett samband mellan
postoperativ kognitiv storning, patienternas aldet/sjukdomar/hereditet/ typ av anestesi
eller kirurgi och demensutveckling?

Foreliggande uppsats refererar studier Over tinkbara riskfaktorer f6r
demenssjukdom samt studerar ett patientmaterial retrospektivt utifran journaler. Vi jimfor
forekomsten av ovriga sjukdomar inom demensdiagnosgrupper samt patienter med en
storre grupp personer ur en normal population i motsvarande alder. Vidare undersoks
genomgangen anestesi/kirurgi, sirskilt med fokus pa intraoperativa hindelser och
eventuella postoperativa kognitiva symtom, samt kognitiva symtom pa demens, hos redan
diagnosticerade demenspatienter, utifran typ av demens, hos ett patientklientel vid en

psykogeriatrisk klinik.

Definitioner
Postoperativ kognitiv dysfunktion (POCD) karakteriseras av forsimring av
minne, sprak, uppmairksamhet, reaktionstid och koncentration mitt med neuropsykologisk

testning (Abildstrom, m 1.2000). I unders6kningar definierad som férsaimring



Typ av demens
testresultaten (omriknade i Z-virden) med mer dn 2 standarddeviationer eller 2 Z-virden
pa individuella test (Johnson, m £1.2002).

Konfusion innebir medvetandegrumling som utmarks av desorientering, forvirring
och bristande sammanhang i tankeverksamhet (ICD 10, 1997). Konfusion och férvirring
drsamma sak, ett symtom och i internationell litteratur anvinds ofta ordet delirium
(Andersson, 2003).

Delirium vilket har manga synonymer i litteraturen, (Gustafson, Lundstrém,
Edlund och Bucht, 2003), definieras som” e## etiologiskt ospecifikt, organiskt cerebralt syndrom
som karakteriseras av samtidigt upptridande storning av medvetande, uppmidrksanibet,
uppfattningsformaga, tinkande, minne, psykomotorisk funktion, emotioner och somn-vakenbet.
Syndromets varaktighet vixlar och svarighetsgraden varierar fran mild till mycket uttalad, innefattande
aven konfusion” (1CD 10, 1997 kap 5, s 4).

Demens it” ett syndrom som beror pa hjarnsgjukdom som vanligtvis ar av kronisk eller
progredierande art. De higre kortikala funktionerna, inkluderande minne, orientering, forstdelse,
rakneformaga, inlirningskapacitet, sprik och omdome dr stirda. Medyetandet dr inte grumiat.
Forsamringen av kognitiva funktioner dtfols ofta, och dr ibland foregangen av, forsanring av emotionell
kontroll, socialt beteende eller motivation” (1CD 10, 1997 kap 5, s 2).

For sammanfattande beskrivning av olika demenssjukdomar (Apoteksbolagets

Likemedelsboken 2003/2004, Kap demens, s 850-862).

Postoperativ kognitiv dysfunktion (POCD)

Hjdirtkirnrg

Sedan 1970-talet har man beskrivit och pavisat bade kortvarig och langvarig
kognitionsstorning efter genomgangen anestesi och kirurgi, sarskilt efter hjartkirurgi med
anvindande av hjart-lung- maskin. Denna kognitiva dysfunktion har bland annat inneburit
tidigt férsdmrad verbal minnesfunktion och visuell uppmirksamhet (Vingerhoets, Van
Nooten, Vermassen, DeSote och Jannes, 1997). De kognitiva storningarna har beskrivits
savil subjektivt som objektivt med neuropsykologiska test. Oftast har denna kognitiva

dysfunktion varit av 6vergdaende natur.
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Gorna, Kustrzycki, Kiejna och Rymaszewska (2001) jamférde testresultat fran 10
olika neuropsykologiska test mellan tva grupper av hjartkirurgipatienter som opererades
under hjirt-lung- maskin. Ena gruppen genomgick hypotermi, vilket innebdr nerkylning
(17 patienter) under ingreppet, den andra gruppen opererades under normotermi (16
patienter). Bada grupperna visade signifikant forsimring av testresultat betriffande,
uppmirksamhet och koncentration, verbalt minne, psykomotorisk snabbhet, verbal
inlarning och visuokonstruktion. Forsimring av neuropsykologiska resultat noterades hos
66.7 % av patienterna postoperativt. Man sig ingen skillnad mellan grupperna som kunde
associerades till hypo eller normotermi.

Newman, m fl. (2001), undersokte 261 patienter som hade genomgatt
kranskarlskirurgi (CABG). Dessa patienter med en medelalder av 61 ar genomgick ett
neuropsykologiskt testbatteri innan operation, innan utskrivning efter 6 veckor, 6 manader
samt 5 4r. Testbatteriet bestod av test som maitte verbalt och visuellt minne,
sprakforstaelse, spatial formaga, uppmirksamhet och koncentration. Resultatet visade att
53 % av patienterna hade signifikant forsaimrad kognition vid utskrivningen. Sex veckor
senare befanns férsimrad kognition hos 36 %, och efter 6 manader 24 %. Efter 5 ar var
siffran 42 %. Man fann att kognitionsnivan vid utskrivningen var en signifikant prediktor
tor langvarig kognitionsstérning tillsammans med hégre dlder och ligre utbildning.

Selnes, m fl, (2001) studerade 102 patienter som genomgatt kranskarlskirurgi. Man
foljde upp patienterna utifran ett neuropsykologiskt testbatteri som tickte 8 kognitiva
dominer: Uppmairksamhet, sprik, verbalt och visuellt minne, visuokonstruktion (Rey
Complex Figure) exekutiv funktion, psykomotorisk och motorisk snabbhet. Testen
utférdes dels innan kirurgi sedan efter 1 ar respektive 5 ar. Resultaten férbittrades
generellt mellan baslinjen och efter 1 ar. Forbittringen gillde verbalt och visuellt minne,
exekutiv funktion, motorisk snabbhet och psykomotorisk snabbhet. Mellan 1 ar och 5 ar
forsaimrades resultaten for verbalt och visuellt minne, sprik, visuokonstruktion,
psykomotor och motorisk snabbhet. Mellan baslinje och 5 ar sags simre resultat i
visuokonstruktion, psykomotorisk snabbhet samt uppmarksamhet och koncentration men
forbattrade resultat i exekutiv funktion. Man diskuterar tinkbara anledningar till resultaten

sasom tillfilligheter vid testsituationen, 6vningseffekten vid upprepade test (man vet hur
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man ska gora for att man har gjort det tidigare). De ibland simre resultaten skulle kunna
bero pa normalt dldrande och/eller patientgruppens hjartkitlsjukdom.

Petrovitch, m fl. (1998) studerade dock sambandet mellan férsimrad kognition och
genomgingen kranskarlskirurgi, hjartinfarkt och stroke hos 3700 patienter, mellan aldrarna
71-93 ar. De fann signifikant samband mellan kognitiv dysfunktion och klinisk stroke, men
inget samband mellan kognitiv dysfunktion och kranskirlskirurgi eller hjirtinfarkt

Aven Sotaniemi, Mononen och Hokkanen (1986) har beskrivit forsimrade resultat
pa test av visuokonstruktion efter kranskarlskirurgi. Visuokonstruktiv férmaga ar bland
annat kopplad till bakre delen av parietalloberna. Dessa regioner tros vara sirskilt kinsliga
1 samband med hjartkirurgi, di méanga patienter som far hjirninfarkt efter
kranskarlskirurgi, far infarkten i de perifera randzonerna av hjirnartirernas
forsorjningsomraden inom parietalloberna, s.k. “watershed areas” (Selnes m fl., 2001).

Selnes m fl. (2001; Stump, Rogers, Hammon och Newman, 1996) diskuterar att de
mekanismer som man tror ligger bakom eventuell skada pa hjirnan vid hjirtkirurgi med
hjirt-lungmaskin dar mikroembolism, (mikroproppar) och hypoperfusion (férsaimrad
blodférsérjning ex. pa grund av lagt blodtryck) under operationen (under hjirt-lungmaskin
styrs perfusionen med maskinen). Man har dock inte funnit 6vertygande samband mellan
dessa mekanismer och progressiv kognitiv dysfunktion, men man tror att ex. inkomplett
hjarninfarkt eller plotslig god blodperfusion i hjirnan under operation, efter ar av dalig
blodcirkulation innan opetation, kan resultera i skador eller kemisk/immunologisk kaskad
av hindelser som kan leda till senare neuronnekros (nervcellsdod) och demensutveckling.

Rodig, Rak, Kasprzak och Hobbhahn (1999) utvirderade subjektiv kognitiv
dysfunktion hos 46 patienter, varav 24 genomgick hjirtkirurgi med hjart-lungmaskin och
22, storre kirlingrepp. Patienterna fick fylla i Cognitive Failures Questionare (CFQ) innan
operation och efter tvd manader. I hjartkirurgigruppen rapporterade 46 % forsaimrad
kognition och i kirlkirurgigruppen, 40 % efter 2 manader. Siffrorna ar mycket hégre dn de
som brukar visas av neuropsykologisk testning efter kirurgi och orsaken kan dels vara att
patienterna dnnu inte ér helt fysiskt aterstillda eller att patienterna fOrvintar sig viss
funktionsnedsittning vilket kan speglas i svarsresponsen. Hjirtkirurgigruppen visade
dessutom hégre virden pa skala som miter oro och dngest. Detta dr ett faktum som for

ovrigt skulle kunna paverka resultat i samband med neuropsykologisk testning.
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Owrig kirurgi

POCD har dven varit féremal for studier nir det galler annan anestesi och kirurgi an
hjartkirurgi. Moller, m fl. (1998) studerade 1218 patienter med en alder av lagst 60 ar som
genomgitt storre icke- kardiell kirurgi. Patienterna genomgick neuropsykologiska test fore
operation, efter en vecka och efter tre manader. Postoperativ kognitiv dysfunktion fanns
hos 25.8 % av patienterna efter en vecka, och hos 9.9 % efter tre manader. 176
kontrollpersoner som inte opererats visade kognitiv dysfunktion i 2.8 %. Skillnaden var
signifikant. Man studerade dven riskfaktorer f6r kognitiv dysfunktion sasom hogre élder,
anestesins langd, utbildning, behov av en andra operation, postoperativa infektioner samt
respiratoriska komplikationer, vilka alla befanns vara riskfaktorer for tidig POCD. Endast
alder sags som riskfaktor f6r senare POCD. Lag syremittnad i blodet eller lagt blodtryck
var ingen riskfaktor vid nagot tillfalle. Resultaten komenteras av Pfitzenmeyer, Musat,
Lenfant och Turcu (2001) som framfor att de likartade siffrorna av langvarig postoperativ
kognitiv dysfunktion hos patienter och kontrollpersoner mycket val kan tala for att
preoperativ demens “avmaskeras” utav anestesi/kirurgi.

For att kontrollera om kognitiv dysfunktion kvarstar lingre tid, undersokte
Abildstrom, m f1.(2000) 336 patienter som genomgick storre ortopedisk eller bukkirurgi.
Aldern varierade mellan 60-86 ar. Neuropsykologiska test utférdes innan kirurgi, efter en
mediantid av 7 dagar, 98 dagar respektive 532 dagar. En kontrollgrupp av dldersmatchade
personer ingick. Efter 1-2 ar hade 10.4 % av patienterna kognitiv dysfunktion. Hos
kontrollgruppen var siffran 10.6 % ! Vid analys identifierades dlder, tidig POCD och
postoperativ infektion som riskfaktorer for langvarig kognitiv dysfunktion.

Grichnik, m fl. (1999) undersékte 29 patienter mellan aldrarna 35-85 ar, som
genomgick storre kirlkirurgi. Patienterna utsattes f6r 11 neuropsykologiska test som gavs
innan operation och direfter efter mellan 6-12 veckor. Resultatet visade att 44,8% hade
torsaimrad kognition. Av de omraden som visade storst férsaimring efter 6-12 veckor var
test av visuell reproduktion. Riskfaktorer for incidens och férsimringsgrad var dlder och
for grad av forsimring, dven patienternas utbildningsniva. De diskuterar mojligheten av att
aldrande kan leda till reducerad tolerans f6r den stress som anestesi, operation eller

hindelser under sjukhusvistelsen innebatr.
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Zakriya, m fl. (2002) undersokte preoperativa faktorer som skulle kunna associeras
till postoperativ konfusion eller delirium hos ildre patienter som opererades f6r
hoftfraktur. Patienter som diagnosticerats delirisa eller dementa innan kirurgin
exkluderades. Etthundrasextiodtta patienter ingick i studien. Utifrin skala som miter
konfusion bedomdes 28 % av patienterna lida av postoperativ konfusion. Tre variabler var
signifikanta prediktorer f6r konfusion. Dels normalt antal vita blodkroppar, vilket kan tala
for en of6rmaga till normal stressreaktion, dels onormalt serumnatrium (f6érsaimrad
vitskebalans) och ASA > 2 (bedémningsgrund f6r medicinsk tillstand) vilket innebér att
patienterna kan ha en eller flera systemsjukdomar.

Marcantonio, Flacker, Wright och Resnick (2001) visade att det var mojligt att
reducera incidensen av postoperativt delirium hos éldre patienter med hoftfrakturer med
en tredjedel genom geriatriker konsultation innan operation, varvid man korrigerade
vitske, elektrolyt och nutritionsbalans, satte ut “onddiga” mediciner for att slippa
likemedelsinteraktioner, smirtstillade patienterna tillrickligt, med mera. Patienter som inte
var gravt funktionshindrade i vardagslivet och inte var dementa, hade storst nytta av denna
intervention. Aven Gustafson, m fl. (2003) féreslar méjliga interventioner for att minska
risken for postoperativt delirium, inkluderande noggrann utredning, adekvat syretillférsel,
normalisering av nutrition och vitskebalans, férebygga smirta, sitta ut “onédig”
medicinering, lugn omgivning, prevention och tidig upptickt av komplikationer samt
adekvat behandling av delirium nir det uppkommer.

Minga rapporter visar att forekomsten av POCD, har dlder som en viktig faktor.
Johnson, m fl. (2002) studerade dirfér yngre patienter for att se om man fick férre fall av
POCD. 580 patienter mellan 40-59 ar, och 183 édldersmatchade kontrollpersoner ingick.
Neuropsykologiska test utférdes innan operation, efter 1 vecka och 3 manader. POCD
visades foreligga hos 19.2 % av patienterna efter 1 vecka och 4 % av kontrollpersoner,
vilket var signifikant. Efter 3 manader var siffran for patienterna 6.2 % och kontroller, 4.1
%. Detta var inte signifikant. Man fann ocksa att 29 % av patienterna rapporterade
subjektivt, POCD efter 3 manader. Detta faktum ansags relatera till depression. Jamfort
med tidigare undersékning av ildre patienter (se ovan) som samma forskargrupp gjort (

Moller, m fl., 1998) visades i denna studie likartad férekomst av POCD.
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Det finns dven rapporter som inte visat mera POCD hos ildre patienter i jamforelse
med yngre. Chung, m 1.(1990) undersékte 40 patienter mellan 25-83 ar. Fyra test gavs
innan operation och vid fem tillfillen postoperativt. Tva test visade simre resultat for dldre
patienter dagen efter operation, dels ” Trail Making Test” och” Symbol Digit Modalities
Test”, bada miter psykomotorisk och perceptuell snabbhet. Yngre patienter visade simre
resultat pa ” Symbol Digit Modalities Test” dagen efter kirurgi. Atféljande test visade
basvirden for alla patienter och forfattarna konkluderar att dldre patienters kognition inte
férsimras mer dn yngre, postoperativt.

Lundstrém, Edlund, Bucht, Karlsson och Gustafson (2003) undersékte om
delirtum hos aldre personer med hoftfraktur var associerad med hogre frekvens av
demens. I studien ingick 78 icke dementa patienter, 65 ar eller dldre som opererades for sin
hofttraktur 1 spinalbed6vning. Patienterna bedémdes utifran ”Organic Brain Syndrome
(OBS) Scale”, fore och efter operation. Patienterna bedémdes igen efter 5 ar med OBS
skalan och ”Mini Mental Test”. Elva av patienterna var delirisa innan operation,
ytterligare 19 patienter blev deliriosa postoperativt. Sammanlagt 69 % av patienterna som
var deliriésa postoperativt utvecklade demens jamfoért med 20 % av dem som ej var
deliriésa postoperativt. Man fann tre faktorer som oberoende associerades med
demensutveckling namligen diabetes, postoperativt delirium och simre resultat pa kognitiv
testning vid inskrivningen pa sjukhuset. Just sisom Pfitzenmeyer, m fl. (2001)
kommenterar Moller, m fl. (1998) studie, diskuteras méjligheten av att postoperativt

delirium kan vara en markor f6r oupptickt demens.

Faktorer som kan inverka pa POCD eller demensutveckling

Anestesilikemedel

Trots omfattande resultat utav POCD forekomst i literaturen, sirskilt hos aldre
patienter, dr det svart att veta hur mycket den beror pa sjilva anestesin. Om
anestesilikemedel spelar en roll f6r POCD, sa ir deras speciella betydelse svar att separera
ifran en miéngd olika konkurrerande faktorer som man ocksa vet paverkar beteendet hos

individen. Aldre personer iter dessutom ofta manga olika likemedel som kan producera
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kognitiva paverkan ex. centralt verkande antihypertensiva medel, digitalis, kortison eller
anti-parkinson medel (Ritchie, Polge, De Roquefeuil, Djakovic och Ledersert, 1997).

Det finns visentligen fyra uppatstigande aktiveringssystem i centrala nervsystemet
(CNS) kallat retikulara aktiveringssystemet (RAS). Dessa system kan klassificeras efter den
dominerande neurotransmittorn. Det ir dels kolinerga, adrenerga, dopaminerga och
serotinerga systemen. Av dessa ar det kolinerga systemet av sarskilt intresse da acetylcholin
modulerar interaktionen mellan de flesta andra centrala neurotransmittorerna samt ar av
stor betydelse f6r minnes och tankefunktioner (Kolb & Whishaw, 2003 s 113-115;
Schneck & Rupreht, 1989).

Minga likemedel som anvands inom anestesi och intensivvard kan medféra blockad
av den kolinerga neurotransmissionen. Den kliniska bilden av denna blockad benimnes i
litteraturen {6r centrala antikolinerga syndromet, (CAS). Symtomen varierar men kan
innehalla, agitation, kramper, oro, rastloshet, hallucinationer, stupor, desorientering,
delirium, andningsdepression, depressiva symtom, kognitiv paverkan. (Schneck &
Rupreht, 1989). Det som benimnes POCD och postoperativt delirium, kan mycket val
vara manifestationer av CAS.

Flera likemedel kan inducera dessa storningar, bland annat: opiater,
bensodiazepiner, fentiazin, ketamin, etomidate, neuroleptika, antidepressiva,
antithistaminergika, furosemid, propofol, lustgas, halogenerade inhalationsanestetika,
atropin, scopolamin m fl, av vilka flera kan anvindas i samband med anestesi, men
patienter kan sedan tidigare std pa andra likemedel sirskilt da medel med antikolinerga
egenskaper. Man tror det finns en individuell predisposition f6r CAS vilken inte kan
forutses med laboratorieprover eller andra tecken. Tillstindet kan drabba savil yngre som
ildre individer och kan reverseras med kolinesterashammare ex. fysiostigmin, vilken kan
passera blod-hjarn barridren och dirvid verka 1 CNS. Som differential diagnoser f6r CAS,
anger forfattarna ex. hypoxi, stroke, akut psykos, hypotermi, hormonella eller metabola
storningar (Schneck & Rupreht, 1989; Tune, 2001).

Kolinesterashimmande likemedel har 1 manga ar anvants for behandling av symtom
som minnes och koncentrationstérningar, angest, rastléshet och hallucinationer hos

patienter med saval Alzheimers demens som Parkinsons sjukdom och Lewy-body demens
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(demens med bade Alzheimer och Parkinsonsymtom) med gott resultat utom for
minnesstorningarna (Lemstra, Eikelenboom och Van Gool, 2003).

Neuronala nikotinerga acetylcholin receptorer (nAchRs) finns spridda Gver stora
delar av centrala och autonoma nervsystemen. Dessa receptorer tros paverka synaptisk
transmission i centrala nervsystemet genom att reglera frisittningen av neurotransmittorer.
Man vet dven att dessa receptorer ir engagerade 1 kognitiva prestationer, smirtregistrering
och ir involverade i sjukdomar som Alzheimers demens och Parkinsons sjukdom. Savil
perifera som centrala nAchRs ar kinsliga f6r en mingd anestesimedel sisom, barbiturater,
ketamin och gasformiga anestesimedel, vilka alla himmar receptorernas funktion. Man
haller inte for otroligt att anestesimedels effekt pa dessa receptorer kan ge sekundara
effekter sisom temporira minnesstérningar (Andoh, 2001).

En dldre person som drabbas av delirium har som regel en sedan tidigare nedsatt
metabol kapacitet med sinkta transmittor nivaer 1 hjirnan (Gustafson, m fl., 2003).

Berggren, m fl. (1987) undersokte postoperativ konfusion hos 64 idldre patienter
som antingen fick generell anestesi eller epiduralanestesi (ryggbedévning) i samband med
operation av hoftfrakturer. De fann att 44 % utvecklade postoperativ konfusion och att
antikolinerg medicinering och anamnes pa depression var dominerande
riskfaktorer for utveckling av postoperativ konfusion oavsett anestesiteknik. Aven Tune,
m fl. (1981) rapporterade samband mellan hég serumkoncentration av antikolinergica hos
flertalet av patienter med postoperativt delirtum medan koncentrationen var lagre hos
kognitivt intakta patienter. Man fann ocksa att graden av kognitiv dysfunktion korrelerade
signifikant med serumnivan av antikolinerga likemedel.

Richardson, m fl. (1985) gav patienter 6ver 60 ar antingen scopolamin
(antikolinergika) eller koksalt som premedicinering innan kirurgi 1 spinal ryggbedévning.
Man fann signifikant forsimring av korttids minne, men inte av resultat pa Mini Mental
Test eller delirium parametrar hos scopolamin patienterna.

Vid undersékning av minnesinlagring hos méss, fann Simon, Hapfelmeier, Kochs,
Zieglginsberger och Rammes (2001) att det flyktiga anestesimedlet Isofluran, vilket
inandas under anestesi, blockerar synaptisk Glutamat transmission i hippocampus. Man

fann ocksa att receptorblockeringen var reversibel med tiden och att blockeringen kunde
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motverkas genom att himma GABAa receptor transmission.(Glutamat dr en exitatorisk
transmittorsubstans i CNS och GABA ir en inhibitorisk transmittorsubstans).

Culley, Baxter, Yukhananov och Crosby (2003) fann vid minnestestning av yngre
och aldre rattor som sévdes med inhalationsmedlet Isofluran och lustgas/syrgas att spatialt
minne férbittrades inom 3 veckor hos yngre rattor medan férsimrad inldrning noterades
hos ildre rattor, upp till 3 veckor efter anestesin.

Vid unders6kning av anestesilikemedlen midazolam och propofol visade Sarasin,
Ghoneim, och Block (1996) 6vergaende storning av explicit minne men inte av implicit

minne.

Anestesimetod
Finns det nagon skillnad i férekomst av POCD om patienter far generell anestesi eller
ryggbedovning (epidural eller spinal)?

Rasmussen, m fl. (2003) randomiserade 438 patienter till antingen generell anestesi
eller regional bedovning. Patienternas medelalder var 70 dr. Kognitiv funktion bedémdes
utifran 4 neuropsykologiska test, innan operation, efter 1 vecka och efter 3 manader. En
vecka efter operation visade 19.7 % av patienterna med generell anestesi
POCD, medan motsvarande siffra for regional anestesi var 12.5 %. Skillnaden var
signifikant. Efter tre manader var férekomsten av POCD 14.3 % 1 gruppen generell
anestesi och 13.9 % i gruppen regional bedovning. Forfattarna diskuterar att orsak till den
férhojda férekomsten av POCD hos gruppen generell anestesi kan vara kvarvarande
effekter av anestesilikemedel eller smirtstillande likemedel efter operation. For Gvrigt
diskuteras att inflammatoriska eller metabolisk- endokrina stressreaktioner pa kirurgin kan
ha betydelse f6r uppkomsten av POCD.

Johnson, m fl. (2002) som refererats ovan, fann som bifynd att den hogre
forekomsten av POCD efter 1 vecka bland annat var relaterad till pagaende epidural
bedévning i supplementira doser via kateter i ryggen. Man diskuterar méjligheten av
neurotoxisk effekt men dven moijligheten att de patienter som behovde kvarliggande
epidural- kateter for postoperativ smirtlindring, genomgatt storre kirurgi och didrmed

kunde orsaker till POCD wvara flera.
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Williams-Russo, Sharrock, Mattis, Szatrowski och Charlson (1995) studerade POCD

hos 262 patienter som genomgick kniledsplastik ( kniprotes). Medianalder var 69 ar och

70 % var kvinnor. Patienterna randomiserades till antingen epidural ryggbedévning eller

generell anestesi. Tio olika neuropsykologiska test utfordes innan operation, efter 1 vecka

och efter 6 veckor. Ingen signifikant skillnad fanns mellan grupperna. Den generella
incidensen av delirium var 12 % i epiduralgruppen och 9.4 % i anestesigruppen. Efter 6
veckor var incidensen kognitiv dysfunktion 6% i epiduralgruppen och 4% i
anestesigruppen.

Nielson, Gelb, Penny, Merchant och Manninen (1990) studerade effekten av
generell anestesi och regional bedovning pa kognitiv och psykosocial funktion hos ildre
personer. Sextiofyra patienter mellan 60-86 ar som opererades f6r kndprotes ingick.
Patienterna genomgick 8 neuropsykologiska test innan operation och efter 3 manader.
Man fann inga signifikanta skillnader mellan testresultat f6r de bada grupperna, och
summerar att generell anestesi inte verkar ge upphov till 6kad risk betriffande
neuropsykologisk funktion eller dagligt liv. Inte heller Berggren, m fl. (1987)( se ovan)
fann signifikant skillnad i utveckling av postoperativ konfusion mellan olika

anestesimetodet.

Abnestesi och demensutveckling

Finns det unders6kningar som pekar pa att genomgangen anestesi kan leda till eller

paskynda demensutveckling?
Eriksson (2003) skriver att ”’1/5d rapporter om plotsliga neuropsykologiska forsamringar i

samband med narkosoperationer, foreligger det i regel redan en demensutveckling, som tagit sig drastiska

uttryck ddarfor att patienten utsatts for terapentiska strapatser” (s. 316). Vidare noterar Eriksson att

7 dd demensfallen sorteras bort dterstar en grupp dér anoxiska hjarnkomplikationer till foljd av
narkosbebandling maste misstinkas. Skadorna berdr framst storbjdrnans supramodalt associativa
barkomraden savdl frontalt som temporalt, parietalt och occipitalt. Typiska anoxiska bjarnskador
drabbar dessutom de basala ganglierna, speciellt globus pallidus samt hippocampus. S kadentbredningen
vid de svaraste formerna av cerebral anoxi medfor neuropsykologiska stirningar som kliniskt liknar en

kombination av Alzbeimers sjukdom (AD) och frontallobsdemens.”(s.310).
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Bohnen, Warner, Kokmen och Kurland (1994) undersokte den kumulerade
expositionen av generell och regional anestesi hos 252 patienter med AD. Man fann att
debutaldern av sjukdomen var inverst relaterad till den kumulerade expositionen av bada
anestesiformerna innan 50 ars alder, och inte som vintat positiv korrelation till
anestesiexposition efter en alder av 50 ar.

Cooper & Mungas (1993) undersokte riskfaktorer hos 502 patienter med vaskuldr
demens och 810 patienter med troligen AD diagnos. De fann att patienter med vaskulir
demens oftare hade anamnes pa genomgangen generell anestesi an AD patienter.
Patienterna med vaskuldr demens led dessutom ofta av depression.

Aven Corey-Bloom, Galasko, Hofstetter, Jackson och Thal (1993) visade hogre
férekomst i patientanamnesen, av genomgangen anestesi tillsammans med hjirtsjukdom,
hypertoni, stroke och TIA, hos patienter med blanddemens (AD och vaskulir demens) dn
hos patienter med AD eller andra typer av demens.

Ritchie, m fl. (1997) genomférde en litteraturstudie 6ver betydelsen av anestesi for
kognitiv funktion hos ildre. Man sammanfattar att anestesi verkar relaterad till lingvariga
kognitiva besvir och paskyndande av demens, men endast i ett mindre antal fall, och att
det ofta forekommer andra interagerande etiologiska faktorer. Nagra av faktorerna ar
exposition av anestesi till patienter med en redan simre reservkapacitet med
aldersrelaterad neuropatologi. Interaktion med faktorer som 6vrig medicinering, genetiska
faktorer, olika typer av kirurgisk stress, simre stresskanslighet, postoperativa infektioner
och inflexibla homeostatiska mekanismer pa grund av aldersférindrad fysiologi.

Flera epidemiologiska studier har dock inte funnit stod for anestesi som riskfaktor
tor accelererad aldersrelaterad kognitiv f6rsamring. Bland dem Dijkstra, Van Boxtel, Houx
och Jolles (1998) som undersékte 1257 friska personer mellan 18-86 ar. Av dessa hade 946
personer haft anestesi minst vid ett tillfalle.

Bohnen, m fl. (1994) studerade 252 patienter med Alzheimers sjukdom vilka var
alder - konmatchade med en kontrollperson for varje patient. Man fann ingen
signifikant skillnad mellan grupperna betriffande medelvirde f6r kumulerad anestesitid.
Varken exposition for 6 eller flera anestesitillfallen eller kumulerad anestesitid mer 4n 600

minuter, var associerade med signifikant 6kad risk for AD.
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Gasparini, m fl. (2002) utférde en retrospektiv fall-kontroll studie av 115 patienter
med Alzheimers, 230 patienter med Parkinson och 230 patienter med icke degenerativ
neurologisk sjukdom. Man fann inget samband mellan risk f6r AD och exposition f6r
anestesi 1-5 ar innan sjukdomsdebut, inte heller mellan risk f6r AD och antalet
operationer.

De la Torre (2000) framfor att savil kliniska som experimentella data ger stod for att
cerebral blodperfusion progressivt minskar med 6kande alder, och att denna minskning ar
signifikant storre hos patienter med AD. Hégre dlder och komorbida tillstind som
vaskulira riskfaktorer, vilka ytterligare minskar den cerebrala perfusionen, gynnar
passerande av den kritiska troskeln for cerebral perfusion som édr nédvindig f6r optimal
naringstillférsel till den neuronala vivnaden.

Detta kan relateras till en studie av Kuhn, Fritz, Oehmke, Bachmann och
Hempelmann (1994) som undersékte ishemiska markorer ( celluldra substanser som Okar
vid nedsatt cerebral genomblédning) i cerebrospinalvitska hos 8 geriatriska patienter som
opererades for hoftplastik. Prov togs fore operation och vid tre tillfallen postoperativt.
Patienterna fick spinalbedévning och generell anestesi. Koncentrationen av markorerna
Okade hos samtliga patienter intraoperativt, for att darefter minska. Inga tecken pa
temporir mental dysfunktion observerades. Man anser att denna 6kning av markérer
mycket vl kan ge riskpatienter tillfalligt stort cerebralt energiutnyttjande, dven da kliniska

kardiovaskuldra parametrar dr bibehallna under anestesin.

Tidjgare sjukdomar och samband med demens

Arftlighet som etiologisk faktor for demensutveckling ir sedan tidigare kind sirskilt
fér AD med tidig debut, medan det verkar finnas en storre heterogenositet betriffande
AD med sen debut ( Kratzsch, Peters och Frolich, 2002). Det finns dven andra
demensformer som kan ha arftlig etiologi som frontotemporal degeneration och vissa
karlférindringar som kan ge subkortikala infarkter ( Hedera & Turner, 2002).

Lundstréom, m fl. (2003) som undersckte demens hos aldre patienter med
hoftfrakturer (se ovan) fann att patienter som utvecklade postoperativt delirium ofta var
min, hade simre resultat pa kognitiva test vid inkomsten, hade haft delirium tidigare, hade

diabetes samt hogre serumkreatininvirde. Av dessa 29 patienter utvecklade 20 demens.
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Aven Leibson, m fl. (1997) fann utifrin en befolkningsbaserad kohort studie, en
signifikant 6kad risk for personer med vuxen debuterande diabetes att utveckla olika
demenssjukdomar.

Kokmen, Beard, O Brian och Kurland (1996) anfor 1 en stérre epidemiologisk
studie av demens 1 Rochester, att generella medicinska sjukdomar, tidigare skalltrauma,
thyroideasjukdom, exposition for stralning, anestesi eller blodtransfusioner, generellt inte
ar riskfaktorer for utveckling av AD. Diremot sigs patienter med depression ha en storre
risk f6r utveckling av AD. Andra undersékare har dock en annan asikt. Davis, Stern och
Flashman (2003) ansag att Okande bevis talar f6r att subklinisk hypothyroidism kan vara en
predisponerande faktor for savil depression, kognitiv storning som demensutveckling,
sarskilt skulle detta gilla kvinnor. Detta far stod dven av Dobert, m fl. ( 2003) som visade
att minskad insondring av TSH, eller grinsvarde, 6kade sannolikheten f6r demens, sarskilt
vaskulir demens. Ocksa Rosso, m fl. (2003) fann att thyroideasjukdom innebar 2.5 ganger
sa stor risk att fa frontotemporal demens.

De Deyn, m fl. (1999) beskriver i en 6versiktsstudie om vaskuldr demens, bland
annat risken for stroke vid hypertoni, hoga blodfetter, diabetes, hjirtsjukdom, séirskilt med
formaksflimmer samt cigarrettrokning. Man refererar dven risken att utveckla vaskulir
demens efter stroke ur en studie av Tatemichi, m fl. (1992) som fann férekomst av
demens i 26%, av stroke patienter, 3 manader efter deras stroke.

Ocksd Kokmen, Whisnant, O Fallon, Chu och Beard (1996) fann i den
epidemiologiska studien i Rochester, att incidensen av demens forsta aret efter stroke var 9
ganger storre in vintat. Ovriga oberoende prediktorer fér demens var dlder, manligt kén

och en andra stroke.
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Forhallandevis fa tidigare studier har utgatt ifran olika demenssjukdomar nir man

hat besktivit férekomst av 6vriga sjukdomar, hereditet och genomgangen anestesi/kirurgi i

patienters anamnes. Mot bakgrund av ovan beskrivna studier ar syftet med denna

undersokning att:

1.

Fragestallningar
1.

Jamfora férekomst av olika sjukdomar inklusive demenshereditet hos
patienter med olika typer av demens, och jimféra patienternas sjukdomar
med forekomsten i en stérre aldersmatchad populationsdatabas.

Beskriva genomging av operation, typ av anestesi och kirurgi, intra och
postoperativa parametrar hos opererade patienter, eventuella skillnader i
beskrivna demenssymtom mellan olika diagnoser och mellan opererade och
inte opererade samt forekomst av 6vriga sjukdomar mellan opererade och

inte opererade patienter.

Finns det skillnader i férekomst av vissa sjukdomar eller demenshereditet
hos patienter med olika demensdiagnoser jimfort med forekomsten hos en
population.

Ar genomgingen anestesi/operation eller beskriven POCD vanligare vid
nagon typ av demenssjukdom?

Finns skillnader i demens symtomatologi mellan opererade och inte
opererade patienter?

Finns det skillnad i férekomst av 6vriga sjukdomar mellan opererade
jamfort med icke opererade patienter.

Finns det intraoperativa eller postoperativa faktor som talar for ett
onormalt férlopp, ex. syrebrist, tecken pa stress, smirta eller minskad

cerebral blodperfusion?
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Metod

Studien dr en retrospektiv pilotstudie baserad pa journaluppgifter fran patienter med
olika demenssjukdomar samt uppgifter ur populations databasen ”Aldrandet i Blekinge”,
vilken ingar som del i den nationella dldrestudien, Swedish National study on Aging and
Care (SNAC) vilken syftar till att belysa sambandet mellan dldrande, hilsa, omsorg och

vilbefinnande.

Deltagare

Patienter med demens ar en sirskilt sirbar grupp. Dessutom innebir lisande och
himtning av data ur patientjournaler i sig ett integritetsintrang som forutsitter inhdmtande
av forskningsetiskt godkinnande samt patientsamtycke.

Hos denna patientgrupp tillkommer dessutom eventuellt svarighet med att forsta,
vilket innebir att anhoriga kanske maste hjilpa till med stéllningstagande.

Av 84 patienter med demensdiagnos som behandlades polikliniskt vid
psykogeriatriska kliniken i Karlskrona i Januari 2004, erh6lls informerat samtycke att inga i
studien fran 52 patienter (65.8%). Patienterna férdelades pa tio olika demensdiagnoser,
(Tabell 1) och hade en sjukdoms duration pa 4.83 ar (§D= 2.45). Kons och
aldersférdelning framgar av Tabell 1. Patienternas diagnoser stélldes av likare efter olika
kombinationer av diagnostiska verktyg som, progredierande symtom, datortomografi,
regional blodflédesmitning, EEG, och Mini-Mental- test. Patienternas alder var i medeltal
74.52 ar (§D=7.0) min 51- max 87 ar. For att jamfora férekomst av olika
sjukdomstillstind anvindes aldersmatschade populations probander omfattande 1095
personer med medelaldern 73.15 ar (§D= 8.6) min 60- max 84 ar, som utgjordes av 494
min och 601 kvinnor. Skillnaden mellan alders medelvirden var inte signifikant, 7
(1145)=1.132, p=. 26. 1 vissa fragor fanns bortfall i populationsgruppen, se

detaljredovisning i tabeller.
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Procedur

Studien inleddes med fragestillningar, darefter vidtog litteratursokning i medline via
BioMed Net och PubMed samt s6kning och anskaffning av artiklar via sjukhusbiblioteket
och dess databas (Eira, OVID-s6kning). Efter genomging av litteraturen redovisades
resultatet enligt ovan.

Efter godkinnande av studieplanen fran verksamhetschefen vid Psykogeriatriska
kliniken vid Blekingesjukhuset i1 Katlskrona samt regionala forskningsetiska kommittén vid
Lunds Universitet, genomféres studien genom att polikliniska patienter med
diagnosticerad demens selekterades konsekutivt efter klinikens arkiveringssystem. Endast
patienter med demensdiagnos inkluderades. Dessa patienter och i ndgot fall anhorig,
skickades ett formuldr f6r patientinformation (Bilaga 1) med fraga om samtycke till att
nedanstaende journaluppgifter anvindes i planerad studie. Innan utskick kontrollerades att
adresser stimde samt att patienterna fortfarande var i livet, med hjilp av
folkbokforingsregistret.

Efter patienters undertecknade godkannande insamlades uppgifter enligt ett
studieprotokoll 1 (Bilaga 2) innehallande uppgifter om: alder, kon, 6vriga sjukdomar,
medicinering, anestesimetod, operation, drtal for anestesi/kirurgi, ev. beskrivet
postoperativt mentalstatus, nir forsta symtom pa demens uppkommer, vilka symtom som
beskrivs i journalerna, diagnostiska hjilpmedel, demenshereditet och demensdiagnos. Ett
protokoll fordes f6r varje patient. Anestesijournaler fran patienter opererade i Karlskrona
granskades efter godkdnnande av verksamhetschefer vid respektive opererande klinik. I
granskningen efter studieprotokoll 2 (Bilaga 3) noterades uppgifter om: anestesimetod,
omrade for kirurgi, pulsreaktion, blodtrycksreaktion, syrgasmattnad med pulsoximetri,
férekomst av luftvigsproblem, anestesitid, blédning, behov av kolinesterashammande
medel (indikerande CAS) samt anteckningar om postoperativa besvir. Innan

dataregistrering 1 statistikprogrammet avidentifierades uppgifterna.

Statistik
Virden fran studieprotokoll inférdes 1 statistikprogrammet SPSS version 11.0 f6r
bearbetning. Data presenterades i form av, antal (%) procent (%) spridning, medelvirde (M)

och standardavvikelse (§D). For statistisk analys anvandes t-test for jamforelse av
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medelvirden, Fisher’s exakt test f6r jaimforelse mellan oberoende grupper av patienter.
For test av flera variabler mellan patienter med olika demensdiagnoser anvindes Kruskal-
Wallis test. Proportionella skillnader avseende frekvenser mellan patienter och
populationsprobander analyserades med z -test, varvid statistikprogrammet Openstat
version 3, anvindes. Alla tester var tvasidiga och en signifikansniva < .05 betraktades som

statistiskt signifikant for samtliga analyser.

Resultat

Patienterna fordelades pa tio olika grupper av demensdiagnoser: Alzheimer
debuterande >65 ar, Alzheimer debuterande <65 ir, Alzheimer debuterande > 65 ar med
frontallobspaverkan, Alzheimer debuterande < 65 ar med frontallobpaverkan, Alzheimer
debuterande > 65 ar med alkoholberoende faktor, Alzheimer, blandad eller atypisk,
vaskuldr demens med akut debut, blandad kortikal och subkortikal demens,
frontallobsdemens av typ Picks sjukdom samt frontotemporal degeneration. Antalet
patienter i varje grupp varierade och flera grupper representerades endast av en patient. Av
denna anledning bildades 4 grupper baserade pa likartad patofysiologi. AD>65 ar
innefattar alla AD grupper 6ver 65 ar, AD<65ar innefattar en egen grupp. Vaskulira
demenser innefattar akut vaskulir demens, blanddemens och blandad kortikal och
subkortikal demens. Frontallobs demenser innefattar frontallobs demens av typ Picks
sjukdom och frontotemporal degeneration. Totalt utgjordes patienterna av 23 (44.2 %)
kvinnor och 29 (55.8%) man. Sammanstallning visas i Tabell 1.

Positiv hereditet f6r demenssjukdom uppvisades i gruppen AD>654r med 61.1 %, 1
grupp AD<65ir med 50 % samt hos gruppen vaskulidra demenser med 50%. Uppgifter
om hereditet f6r demens fanns endast tillganglig i 27/52 fall 55.6 %. Kruskal-Wallis test
for skillnad mellan patientgrupperna visade ingen signifikans. Hos populationen visades
positiv demenshereditet 1 58/1085 fall 5.3 %. Skillnaden var signifikant (3 =10.400, p

<.001) med hogre forekomst hos demenspatienterna.
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Uppgift om genomgingen hjirtinfarkt férelag i grupperna AD>654r och vaskulira
demenser, hos 3/52 patienter 5.8%. Ingen signifikant skillnad mellan grupperna.
Motsvarande uppgift f6r populationen var 94/1089 (8.6%). Skillnaden var inte signifikant.

Hjartsvikt redovisades 1 grupperna AD>65 ir, vaskular demens och frontallobs
demens, hos 7/52 (13.5%) 6vervigande kvinnor. Ingen signifikant skillnad mellan
grupperna. Populationsuppgifter visade 59/1095 (5.4%) med 6vervigande kvinnor
drabbade. Skillnaden var signifikant (3 =2.443, p <.01) for storre férekomst hos
demenspatienterna.

Hypertoni fanns i alla grupper, hos 25/52 patienter, 48.1 %, fler min 4n kvinnor.
Ingen signifikant skillnad mellan patientgrupperna. I populationen visades 339/1095
(31%)
ha hypertoni, fler kvinnor 4n min dven procentuellt inom kéns grupperna. Skillnaden var
signifikant (3 =2.591, p <.01) f6r hogre férekomst hos demenspatienterna.

Hyperlipidemi, héga blodfetter uppvisades hos patienter 1 alla grupperna,
(procentuellt fler hos vaskulira demenser), med 7/52 (13.5%) fler min 4n kvinnor. Ingen
signifikant skillnad mellan grupperna. Hos populationen férekom hyperlipidemi med
165/1095 (15.1%) hos fler kvinnor 4n min men procentuellt jimt férdelat inom
konsgrupperna. Inga signifikanta skillnader mellan patienter och population.

Perifer kirlsjukdom med arterioskleros i benens eller halsens artirer forekom i alla
patientgrupperna, utom AD<65 ar, hos 9/52 (17.3%) relativt jimt mellan kvinnor och
min. Ingen signifikant skillnad mellan patientgrupperna. Inga uppgifter fanns fran
populations databasen.

Hypotoni férekom i grupperna AD>65 it och frontallobsdemens med 3/52 (5.8%).
Ingen signifikant skillnad mellan grupperna. Inga tillgéingliga populations uppgifter.
Sammanstallning av demenshereditet och hjirtsjukdomar och populations uppgifter visas i
Tabell 2.

Tecken pa B12-brist noterades genom journalutsaga och behandling, dock ej genom
homocystein nivé, hos patienter i alla grupper utom frontallobsdemens, med 12/52
(23.1%) hos fler min dn kvinnor. Signifikant skillnad forelig mellan patientgrupperna, och
hégre forekomst fanns hos vaskulira demenser, (3, N=52)=12.542, p <.01. Hos

populationen noterades B12-brist mitt med homocystein niva >20mmol/l,
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(normalreferensvirden 5-18mmol/1) hos 91/802 (11.3%) man fler dn kvinnor. Skillnaden
mellan patienter och population var statistiskt signifikant (z =2.555, p <.01) med hogre
férekomst hos demenspatienterna.

Diabetes fanns i gruppen AD>065 ar med 6/52 (11.5%) lika hos min och kvinnor.
Ingen skillnad mellan patientgrupperna. I populationen fanns 105/1093 (9.6%) relativt lika
mellan min och kvinnor. Ingen signifikant skillnad mellan patienter och population.

Thyroidea sjukdomar, representerade av saval hypo som hyperfuntion, fanns hos
patienterna i alla grupperna utom AD<G65 ér, med 8/52 (15.4%) fordelat hos fler kvinnor
in min. Ingen statistisk signifikans mellan patientgrupperna. I populationen fanns
thyroidea sjukdom hos 113/1095 (10.3%), kvinnor fler 4n min. Ingen signifikant skillnad
mellan patienter och population.

Reumatisk sjukdom representerades av en patient med savil temporalisarterit som
psoriasis, en patient med Sjogrens syndrom och psoriasis samt en patient med polymyalgia
reumatika. Totalt tre patienter saledes, i grupp AD>065 ir, alla kvinnor. Ingen signifikans
mellan grupperna. I populationen fanns 62/1021 (6.1%) med inflammatorisk ledsjukdom,
kvinnor fler 4n man. Ingen signifikant skillnad mellan patienter och population.
Sammanstillning under rubriken metaboliska sjukdomar framgar av Tabell 3.

Genomgingen Stroke fanns 1 grupperna AD>65 ar och vaskulara demenser, hos
sammanlagt 6/52 (11.5%), lika hos kvinnor och min. Ingen signifikant skillnad mellan
patientgrupperna.. I populationen hade 65/1089 (6.0%) genomgangen Stroke, varav fler
min dn kvinnor. Skillnad mellan patienter och population var pa grinsen till signifikant (g
=1.624, p =.0522) f6r hogre férekomst av Stroke hos demenspatienterna.

TIA/RIND som betyder transistorisk ishemisk attack eller reversibel ishemisk
neurologisk deficit, redovisades hos patientgrupperna f6r AD>065 dr och vaskulira
demenser med sammanlagt 5/52 (9.6%) patienter. Skillnad mellan patientgrupperna
gransade till signifikant for hogre forekomst 1 gruppen vaskulira demenser. Férekomsten
hos populationen var 54/1091 (4.9%). Skillnaden mellan patienter och population var inte
signifikant.

Epilepsi forekom hos patientgrupperna AD>65 ar och AD<65 ar, med 2/52 (3.8%)
lika mellan kvinnor och min. Ingen skillnad mellan patientgrupper. Inga uppgifter forelag

fran populationen.
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Parkinsons sjukdom fanns hos patienterna i ett fall, grupp AD>065 ar, 1/52 (1.9%)
ingen signifikans mellan grupperna. Hos populationen hade 12/1091 (1.1%) Parkinson.
Ingen skillnad mellan patienter och population.

Meningit/Encephalit fanns i anamnesen hos patienter i gruppen AD>65 ar, med
2/52 (3.8%) bida kvinnor. Ingen signifikans mellan patientgrupper. Inga uppgifter finns
fran populationen.

Migrin hittades 1 anamnesen hos patienter 1 grupperna AD>65 dr och AD<65 ar,
med 4/52 (7.7%) min fler 4n kvinnor. Ingen skillnad mellan patientgrupperna. Inga
uppgifter ur populationen tillgiangliga

Commotio, definierad som skallskada med atf6ljande medvetande forlust fanns hos
alla patientgrupperna utom AD<G65 dr, med 4/52(7.7%) fler kvinnor dn min. Ingen
signifikant skillnad mellan patientgrupperna. Bland populationen férekom commotio hos
150/1087 (13.8%) personet. Skillnad mellan patienter och population var inte signifikant.
Sammanstillning framgar av Tabell 4.

Ibland psykiska sjukdomstillstind var depression representerad i alla
patientgrupperna, hos 20/52 (38.5%) lika hos kvinnor och min. Ingen statistisk skillnad
fanns mellan patientgrupperna. I populationen var depression besktiven hos 154/1093
(14.1%) 6vervagande kvinnor. Skillnaden mellan patienter och population var statistiskt
signifikant (3 =4.783, p <.001) med storre férekomst hos demenspatienterna.

Angest beskrevs hos patienter i grupperna AD>65 ar och frontallobsdemenser.
Forekomsten var 3/52 (5.8%) en man och tvi kvinnor. Skillnaden mellan
patientgrupperna var inte signifikant. Populationsuppgifter saknas.

Utbrindhet i samband med sjukdomsdebuten beskrevs hos 2/52 (3.8%) bada fallen
1 grupp AD<G65 ar, vilket var signifikant mellan grupperna, x> (3, N=52)=11.220, p =.011.
Inga uppgifter foreligger fran populations databasen.

Beroende problematik fanns beskriven i alla patientgrupper utom vaskulara
demenser, med 4/52 (7.7%) hos 6vervigande min. Ingen skillnad hittades mellan
patientgrupperna. Inga uppgifter fanns for populationen. Sammanstillning framgar av
Tabell 5.

Lungsjukdomar beskrevs bland patienterna gillande astma, som fanns i gruppen

AD>05 ar, i tva fall, lika mellan kénen. Foérekomsten var 2/52 (3.8%) for patienterna.



23

Typ av demens
Ingen statistisk signifikans noterades mellan patientgrupperna. I populationen férekom
astma hos fler kvinnor 4n min med 59/1029 (5.7%). Ingen statistiskt signifikant skillnad
fanns mellan patienter och population. KOL vilket innebar kronisk obstruktiv
lungsjukdom fanns bland patienterna i tva fall i gruppen AD>065 ar. Totalt fanns 2/52
(6.3%) bada man. Ingen skillnad fanns patientgrupperna emellan. Hos populationen var
KOL besktiven i 18/1024 (1.8%) fall med svag 6vervikt for kvinnor. Ingen statistisk
differens befanns mellan patienter och population. Uppgifter om rékning bland
patienterna saknades hos 29/52 (55.8%) och ir dirfor svar att virdera.

Genomgangen anestesi/operationer redovisades hos 24/52 (46.2%) patienter
fordelade pa alla diagnosgrupper och omfattade 14 min och 10 kvinnor. Ingen signifikant
skillnad hittades grupperna emellan. Antalet journaler som kunde granskas var 24/48
(50%). Bland patienterna beskrev 8/24 (33.3%) 4 min och 4 kvinnor, kognitiva
forindringar i samband med genomgangen anestesi/operation. Ingen statistisk differens
noterades mellan férekomsten grupperna emellan. Data presenteras 1 Tabell 6.

Patienterna hade genomgatt 48 operationer sammanlagt. Antal ar mellan operationer
och demensdebut visade en median tid av 10 ar. Fordelningen 6ver olika diagnosgrupper
var inte statistiskt signifikant, det var inte heller typ av kirurgi for de olika
diagnosgrupperna. Rankat efter antal operationer inom olika typer av kirurgi sa forekom
gynekologisk kirurgi> bukkirurgi> hjirtkirurgi=bukviggskirurgi= ortopedisk
kirurgi>skoldkortelkirurgi=perifer karlkirurgi>brostkortelkirurgi>kirurgi pa stora kirl
(aorta)> thoraxkirurgi utom hjartkirurgi. Patienter som angivit kognitiv férindring i
samband med operation, rankades efter antal operationer och typ av kirurgi enligt f6ljande:
Hjartkirurgi=brostkortelkirurgi=skoldkortelkirurgi>kirurgi pa stora karl=gynekologisk
kirurgi. Detaljer presenteras i Tabell 7.

Av de 24 anestesijournaler som granskats framgick att flertalet operationer
genomforts i generell anestesi, 19/24 (79.1%). Anestesitid > 2 timmar férekom i 16/24
(66.7%). Syrgasmaittnad i blodet mitt med perifer pulsoximetri understeg 94 % i ett fall.
Markeringen (-) betyder att ingen pulsoximetri anvaindes som standard vid den tid
operationerna genomférdes. Tillfillig blodtryckssinkning noterades kortvarigt i ett fall och
blodtryckshéjning i ett fall varvid patienten dven legat relativt hogt i blodtryck dven vid

andra operationer men ej 6ver 180mmHg. Luftvigsproblem indikerat av bland annat
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behov av ledare vid inférande av luftvigstub, forekom i tre fall men behéver inte innebira
problem att syresitta patienterna. Blodforlusterna var 1 stort sett moderata utom 1 ett fall 1
gruppen AD>65 ar, da en patient forlorat >4000ml vid varje av tva operationer inom 10
ar innan demensdebuten. Ingen av patienterna behovde tillforas Fysiostigmin (som
indikator pa misstinkt CAS). Inte heller noterades anmirkningsvird tid f6r uppvakning.
Postoperativa anteckningar om kognitiva besvir angavs 1 ett fall, da patienten 1 tva
temporira episoder efter nagra dagar postoperativt, fick nirmast total amnesi. Ovriga
postoperativa anteckningar talade om illamaende 1 sex fall, huvudvirk och illamdende i tva
fall samt trétthet och illamaende 1 ett fall. Jamforelse av intra- och postoperativa
parametrar mellan patienter som angivit kognitiva férindringar 1 samband med operation
och 6vriga opererade patienter vars anestesijournaler granskades, visade grins till
signifikant skillnad f6r blodningsmingd > 500ml, ( p =.0709. med Fisher's exact test).
Sammanstallning visas i Tabell 8a och Tabell 8b.

Av patienterna som angivit kognitiv férindring i samband med operation, var fyra
av patienterna opererade vid 4 tillfallen, fyra patienter vid ett tillfalle. Symtomdebuten efter
operation var 1 fem fall samma ar, med konfusion och minnesbesvir i ett fall, minne och
trotthet 1 ett fall, sifferminne i ett fall, minne, stress och affektlabilitet 1 ett fall samt angest 1
ett fall. Symtomdebut intriffade sex manader innan operation 1 ett fall med minnesbesvir
och utbrindhet. I ett fall var symtomdebuten inom ett ar efter operation, med
minnesbesvir och besvir med talet. I sista fallet var kognitiva symtomdebuten tre dr innan
operation med ytterligare minnesférsimring efter operation.

Redovisning av angivna demenssymtom visar att minnesbesvar finns
dokumenterade i alla fall utom ett, vilket var signifikant vid jamforelse mellan
patientgrupperna y? (3,N=52)=12.000, p <.01. Initiativléshet fanns i 22/52 (42.3%) fall
inom flertalet av grupper, med signifikant hogre férekomst hos frontallobsdemenserna, y?
(3, N=52)=10. 072, p <.01. Apati beskrevs i 9/52 (17.3%) fall hos patienter i AD>G654r,
AD<65 ar, och samtliga i frontalobsdemenser och var statistiskt signifikant mellan
grupperna y? (3,N=52)=20.726, p <.001. Trotthet var beskrivet i 12/52 (23.1%) fall hos
AD<G65 ir och frontallobsdemenser. Koncentrationsproblem fanns i 30/52 (57.7%) fall i
flertalet av grupper. Vanforestillning beskrevs i grupperna AD>65 ar och AD<65 ir, 1

3/52 (5.8%) fall. Frosseri var symtom inom grupperna vaskuldra och frontallobsdemenser,
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hos 2/52 (3.8%) patienter. Detta var signifikant mellan grupperna y? (3,N=52)=9.894, p
<.05. Disinhibition férekom i grupperna AD>65 ar och vaskulira demenser, hos 3/52
(5.8%). Affektlabilitet beskrevs i alla grupperna hos 14/52 (26.9%). Perseveration fanns
hos 3/52 (5.8%) i grupperna AD>065 ar och frontallobsdemenser. Impulsivitet noterades i
alla grupperna utom AD<65 ar, hos 4/52 (7.7%). Blodighet fanns i bida AD grupperna i
4/52 (7.7%) fall, med signifikant fler i gruppen AD<654r, y? (3, N=52)=11. (684, p <.01.
Olika former av paverkan pa tal och sprak utom anomi specificerad, fanns hos 23/52
(44.2%) inom alla grupper. Anomi specificerat beskrevs hos 15/52 (28.8%) inom alla
grupperna. Att inte forstd instruktioner beskrevs hos 4/52 (7.7%) i AD grupperna.
Akalculi férekom hos 8/52 (15.4%) inom alla grupper utom frontallobsdemenser.
Ansiktsagnosi fanns beskrivet i gruppen AD>65 ér, hos 2/52 (3.8%). Problem med
stratergi/organisation kunde ses hos 12/52 (23.1%) inom alla grupper men signifikant fler
hos frontallobsdemenserna, x? (3, N=52)=8. 398, p <.05. Apraxi férekom hos 14/52
(26.9%) inom alla grupperna. Problem med balansen noterades i 4/52 (7.7%) fall inom
grupperna AD>65 ir och vaskuldra demenser. Extrapyramidala symtom vilket kan
innebira problem som muskelstelhet, rérelsetroghet, tremor, rorelsefattighet eller
koordinationssvarigheter, beskrevs hos 6/52 (11.5%) patienter i alla grupperna utom
frontallobsdemenser. Konfusion beskrevs hos 5/52 (9.6%) av patienterna i AD grupperna.
Stord rumstid uppfattning noterades hos 6/52 (11.5%) inom alla grupperna utom
frontallobsdemenser. Visuo-spatiala problem (ibland ospecificerat) beskrevs férekomma
hos 19/52 (36.5%) inom alla grupperna utom frontallobsdemenser. Fotlust av lokalsinne
forekom i 15/52 (28.8%) fall inom alla grupperna utom frontallobsdemenset.

Inga signifikanta skillnader noterades f6r demenssymtom mellan gruppindelningen
opererade och inte opererade patienter. En jimforelse mellan inte opererade patienter och
patienter som upplevde kognitiv forindring i samband med operation visade hogre
forekomst av affektlabilitet, vilket var signifikant med Fisher’s exakt test, p <.05. Vid
jamforelse med Ovriga opererade patienter, avslojades inga skillnader. Sammanstillning
visas 1 Tabell 9 a och tabell 9 b.

Ovan beskrivna sjukdomstillstand jimférdes mellan férekomst hos opererade och

inte opererade patienter. Inga signifikanta skillnader avsléjades med Fisher’s exakt test.
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Sjukdomstillstaind jamfordes mellan inte opererade patienter och kognitivt
forandrade opererade patienter, varvid inga signifikanta skillnader noterades, inte heller
mellan kognitivt férindrade och 6vriga opererade patienter, med Fisher’s exakt test. For

sammanstillning, se Tabell 10 a och tabell 10 b.

Diskussion

I denna typ av retrospektiva undersékning utifran journaluppgifter finns inbyggda
problem med reliabilitet och validitet. Dels har flera olika likare undersokt patienterna och
kan ddrmed tdnkas virdera patienternas utsagor olika. Risk finns for att alla patientens
symtom eller observationer inte dr journalférda Dessutom utférdes ytterligare en tolkning
av beskrivna symtom infér denna undersokning i syfte att systematisera symtomatologin.
Dels ir antalet patienter inom varje diagnosgrupp fé till antalet. Ritt diagnos kan dessutom
ofta inte med fullstindig sikerhet faststillas f6rrin 1 samband med obduktion. Andra
problem med studien ar att alla opererade patienters anestesijournaler inte har hittats samt
att aldre journaler inte innehaller samma 6vervakningsmetodik som idag ir obligatorisk.

Patienterna, vilka 1 genomsnitt haft sin demenssjukdom 1 4.8 ar, férdelades relativt
ojamnt mellan de tio olika diagnosgrupperna. Infor statistisk bearbetning och
askadliggérande i tabeller sammanslogs patientgrupperna under 4 rubriker. And4 kom
siffror att bli sma i de statistiska testerna och eventuell signifikans far virderas utifran
dessa forutsittningar.

Fragestillningarna i féreliggande studie gillde, om det finns skillnader 1 férekomst av
vissa sjukdomar eller demenshereditet hos patienter med olika demensdiagnosr jamfort
med foérekomsten hos en population och om genomgingen anestesi/operation eller
beskriven POCD var vanligare vid nagon typ av demenssjukdom. Vidare var avsikten
undersoka om det finns skillnader i beskriven demens symtomatologi mellan opererade
och inte opererade patienter och huruvida det finns skillnader i férekomst av Gvriga
sjukdomar mellan opererade jamfort med inte opererade patienter samt sist min inte minst
om det férekommer intraoperativa eller postoperativa faktorer som talar for ett onormalt

torlopp, ex. syrebrist, teckn pa stress, smirta eller minskad cerebral blodperfusion.
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Sarskilt uppskattande var att mojligheten fanns att jamfora forekomsten av olika

sjukdomstillstind mellan demenspatienter och en stérre population i jamforbar alder.

Owriga sjukdomar och demens

Trots att uppgifter om demenshereditet saknades hos 48 % av patienterna var
antalet med demenshereditet tillrickligt stort for att vara signifikant i jimforelse med
foérekomsten 1 en storre population. Positiv demenshereditet gallde visentligen
procentuellt lika méanga patienter i grupperna Alzheimer éver och under 65 ar, vaskulir
och blandad kortikal och subkortikal demens vilket delvis kan bekriftas av tidigare studier
(Kratzsch, m fl., 2002; Hedera & Turner, 2002).

Hjirtsvikt var vanligare hos kvinnliga demenspatienter 4dn hos manliga, men dven
vanligare hos kvinnor i populationen. Signifikant fler demenspatienter dn personer 1
populationen hade hjirtsvikt. De Deyn, m fl. (1999) beskriver riskfaktorer sarskilt for
utveckling av vaskulidra demenser, dar sarskilt férmaksflimmer dr betydelsefullt.
Formaksflimmer ar inte ovanligt i samband med hjartsvikt. Det fanns dock ingen
mojlighet att utrona hur ofta férmaksflimmer férekom hos patienterna med hjartsvikt.

Aven férekomst av hypertoni var signifikant hégre hos demenspatienterna 4n i
populationen. Hjirtsjukdoms betydelse bekriftas dven 1 en studie av Zamrini, Parrish,
Parsons och Harell (2004) vilka undersékte co-morbiditet hos patienter med trolig
Alzheimer sjukdom 1 USA. Dirvid framkom att saval hypertoni som formaksflimmer, som
héga blodfetter och cancer var vanlig co-morbiditet.

Hypertoni tillsammans med diabetes fanns i foreliggande material 1 fem fall, alla
inom Alzheimergrupperna. Schmidt, m fl. (2004) fann i en studie av MRI undersékning av
hjarnan hos 1200 personer, att diabetes och sirskilt i kombination med hypertoni var
associerat med kortikal atrofi. Leibson, m fl. (1997) fann i sin befolkningsbaserade studie
ocksa en signifikant risk for personer, sarskilt med vuxendebuterande diabetes, att utveckla
olika demenssjukdomar. I var studie férekom dock inte diabetes i signifikant hogre grad
an 1 populationen.

Rubriken B12-brist innefattar hos patienterna i denna undersokning savil B 12-brist
uttalad 1 patientjournal, som de som medicinerar med B-vitaminpreparat, vilka kan ha haft

B12 brist. Detta ger ingen rittvis bild av B12-brist. Vi fann dock en signifikant hégre
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torekomst av B12-brist hos patienter med vaskulira demenser .I var unders6kning hade
overvigande min B12-brist. Jamforelsen hos populations probanderna gillde homocystein
niva, vilket inte fanns att tillga i patientjournalerna. Detta maste beaktas vid tolkning av
den signifikanta skillnaden mellan probander och patienter. Det hivdas annars finnas ett
samband mellan homocystein niva och vaskuldra riskfaktorer for savil Alzheimer demens
som vaskuldr demens (Quadri, m fl., 2004).

En svagt hogre procent av thyroidea sjukdom noterades hos patienterna. Denna var
dock inte signifikant i jimférelse med populationen. Patienterna fanns i grupperna
Alzheimer 6ver 65 ar, blanddemens och frontotemporal demens. Kokmen, m fl. (1996)
fann inte thyroideasjukdom som riskfaktor f6r demens, men savil Dobert, m fl. (2003)
som Rosso, m fl. (2003) och Davis, m fl. (2003) framhaller thyroideasjukdom som
riskfaktor, bland annat f6r Alzheimers, vaskulir demens och frontotemporal demens.

Forekomsten av stroke var procentuellt hégre hos demenspatienterna jamfort med
probanderna, men inte signifikant. De drabbade patienterna fanns dels inom gruppen
Alzheimer 6ver 65 ar, men dven som forvintat inom gruppen vaskulira demenser. Dir
fanns ingen signifikant skillnad grupperna emellan. En av patienterna fick en mindre
stroke 1 samband med coronar by-pass kirurgi. Mekanismen f6r kognitiv dysfunktion och
eventuell demensutveckling i samband med hjartkirurgi beskrivs av Selnes m fl, (2001;
Stump, m fl., 1996). Kokmen, m fl. (1990) visar i sin epidemiologiska studie att risken
forsta dret efter stroke, var 9 ganger storre dn vintat och att 6vriga oberoende prediktorer
for demens var hogre alder, manligt kén och en andra stroke. Ocksa Tatemichi, m fl.
(1992) fann férekomst av demens redan nigra manader efter stroke. Corey-Bloom, m fl.
(1993) redovisade en 6kad forekomst av hjirtsjukdom, hypertoni, stroke och TIA bland
vaskulira demenser och blanddemenser. Ytterligare en av patienterna hade dessutom
konstaterad arterioskleros 1 halsens artirer, vilket kan forsimra hjiarnans blodperfusion.
Detta st6ds av bland andra De la Torre (2000) som framfor att vaskuldra riskfaktorer
ytterligare minskar den cerebrala perfusionen, vilket gynnar passerandet av den kritiska
troskeln f6r cerebral perfusion som dr nédvindig f6r optimal naringstillférsel till neuronal
vivnad.

Tva kvinnor i denna studie hade meningit/encephalit i anamnesen, en av patienterna

hade haft sjukdomen vid tva tillfallen. Bada patienterna hade sina infektioner flera
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decennier innan demensdebuten. Mingder av fallrapporter om demens och
demenssymtom i samband med cerebrala infektioner finns i litteraturen. Eikelenboom &
van Gool (2004) beskriver i en Oversiktsartikel, neurocellulira hindelser som involverar
inflammation och féreslar att inflammation mycket val kan vara en kritisk etiologisk faktor
for en patologisk kaskad som kan leda till sporadiska former av Alzheimers sjukdom.

Migrin fanns hos fyra patienter 1 grupperna Alzheimer 6ver respektive under 65 ar.
Det fanns dock inga uppgifter ur populations databasen att jimféra med. Kruit, m fl.
(2004) sag en Okad risk f6r subklinisk strokes hos patienter med migrin, sarskilt for
kvinnor. Inga av migrin patienterna i studien hade anamnes pa klinisk stroke eller TTA.

Commotio som en riskfaktor f6r demens beskrevs av Fleminger, Oliver, Lovstone,
Rabe-Heskth och Giora (2003) vilka sig en 6kad risk, sirskilt f6r mian, med en odds- ratio
av 2.29. Flera fallbeskrivingar finns dven for kognitiv dysfunktion och demensutveckling
efter skalltrauma, vilket kan illustreras av Tokuda, Ikeda och Yanagisawa, (1991) som
beskriver en man som efter tvd upprepade skalltrauman, utvecklar en Alzheimer demens
10 ar senare. Patienten hade ingen demenshereditet. Kokmen, m fl. (1996) fann dock inte
skalltrauma som riskfaktor f6r demens i en stérre epidemiologisk studie 1 Rochester. Vi
fann inte hogre forekomst jamfort med populationen.

En klart hogre frekvens av depression hittades bland patienterna jamfért med
populationen. Detta finns beskrivet dven i andra studier. Kokmen, m fl. (1996), framlade
att personer med depression tycks ha en storre risk att utveckla Alzheimerdemens. Corey-
Bloom, m fl. (1993) fann 6kad férekomst av depression i anamnesen, sirskilt vid
blanddemens. Cooper & Mungas (1993) sag i sin studie en 6kad frekvens av depression
hos patienter med vaskuldr demens jimfort med patienter med trolig Alzheimer demens.

Tva patienter drabbades av symtom som fran borjan tolkades som utbrindhet, bada
patienterna inom gruppen Alzheimers under 65 ar. Tidigt debuterande demenssjukdom
bor kanske uteslutas i samband med utredning av ”utbriandhets symtomatologi”.
Utbrandhet drabbar féretridesvis personer innan pensionsaldern.

Astma och KOL férekom inte 1 hogre grad bland patienterna an i populationen.
Man skulle annars kunna tinka sig att intermittent eller kronisk syrgasbrist vilka kan
férekomma vid dessa tillstind, kunde bidra som etiologisk faktor vid demensutveckling.

Jelicic & Kempen (1997) fann dock vid studie av kroniska sjukdomars betydelse tor
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kognitiv funktion hos en population pa 4000 personer, att flertalet kroniska sjukdomar
inte paverkade resultatet av Mini-Mental test utom stroke och astma/bronkit. Inga av de
tidigare refererade epidemiologiska studierna, har visat att astma/KOL 6kar risken for

demens.

Abnestesi/ operation och demens

Drygt halften av patienterna hade tidigare genomgatt anestesi och kirurgi. Opererade
patienter fanns inom alla diagnos grupper. Flertalet av operationerna hade genomforts i
generell anestesi. Cooper & Mungas (1993) sag i sin studie 6kad férekomst av generell
anestesi hos patienter med vaskulir demens, och Corey-Bloom, m fl. (1993) fann
signifikant 6kad forekomst av generell anestesi vid blanddemens kontra trolig
Alzheimersjukdom. I vart material hade flertalet av patienterna i grupperna vaskulara
demenser genomgatt generell anestesi mot cirka hilften i Alzheimer grupperna. Hilften av
patienternas journaler fanns tillgangliga f6r granskning betriffande intraoperativa och
postoperativa hindelser. Av de patienter som angivit kognitiv f6randring i samband med
operation, granskades journaler frin alla utom 2 patienter fran gruppen Alzheimer 6ver 65
ar. Av dessa tva patienter hade en patient kognitiva besvir cirka 3 ar innan operation men
foérsaimrat minne efter operation, och andra patienten minnesférsimring inom ett ar efter
operation, dessutom positiv demenshereditet. Vi fann ingen skillnad 1 antalet
genomgingna operationer for olika diagnosgrupper.

Vid granskning av anestesijournaler och postoperativa anteckningar, framkom inga
skillnader mellan, intra och postoperativa parametrar for patienter med kognitiv
forandring 1 samband med kirurgin och Ovriga opererade patienter, annat dn att flera
patienter i den férindrade gruppen haft operativ blodning storre dn 500 ml. Detta faktum
ar nog snarare en slumpsiffra dn ett betydelsefullt resultat, da denna blédningsmingd ér
vanlig vid de ingrepp som genomfordes. En patient ur gruppen AD> 65 ar hade vid tva
operationer med ett ars mellanrum 10 ar innan demensdebuten, 4000 ml blédning vid
vardera operation, vilket dr anmarkningsvirt i sammanhanget. Patienten hade dessutom
positiv demenshereditet. Inga patienter hade svarigheter att vakna eller misstinkt CAS.

Endast ett fall av postoperativa kognitiva besvir hittades i anteckningarna, gillande
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episoder av amnesi efter hjartkirurgi. Patienten hade sedan minst sex manader innan
operation besvirats av minnesstorningar. Hir ses mojligen brister 1 stresstalighet med
samre cerebral reservkapacitet och en avmaskering av en pagiende demensutveckling
(Eriksson, 2003; Pfitzenmeyer, m fl., 2001; Ritchie, m fl., 1997; Lundstrém, m fl., 2003).

Flera forfattare har dokumenterat savil subjektivt som testverifierat, forsamrad
kognition efter kirurgi, sirskilt efter kranskarls kirurgi ( Vingerhoets, m fl., 1997; Gérna, m
fl., 2001; Newman, m fl., 2001; Sotaniemi, m fl., 1986; Rodig, m fl., 1999). Petrovitch,
White, m fl. (1998) fann dock inget samband mellan kranskarlskirurgi och kognitiv
dysfunktion, men vil mellan klinisk stroke och kognitiv dysfunktion.

Moller, m fl. (1998) studerade riskfaktorer f6r postoperativ kognitiv dysfunktion,
och endast alder, sags som riskfaktor f6r lingre tids POCD. Lag syrgasmittnad i blodet
eller lagt blodtryck var inga riskfaktorer.

Over 60% av vira opererade patienter hade anestesitider 6ver 2 timmar. Bohnen,
Warner, m fl. (1994) fann att varken flera anestesier eller lang anestesitid var associerade
till 6kad risk f6r Alzheimer demens. Gasparini, m fl. (2002) fann inget samband mellan
risk f6r Alzheimers och anestesi 1-5 dr innan sjukdomsdebut, inte heller mellan risk f6r
Alzheimer och antal operationer. Kokmen, m fl. (19906) sag inte att anestest eller
blodtransfusioner utgjorde riskfaktorer f6r utveckling av Alzheimer demens. Ritchie, m fl.
(1997) fann att anestesi verkade relaterad till lingvariga kognitiva besvir och paskyndande
av demensutveckling, men endast i ett mindre antal fall och att det da ofta férekommer
andra interagerande etiologiska faktorer.

I denna studie noterades att minnesbesvir var allmint férekommande hos alla
patienter utom en patient med frontallobsdemens. Signifikanta skillnader mellan
diagnosgrupper fanns for angivna kognitiva symtom som minne, initiativioshet, apati,
frosseri, 6kad blodighet och strategi/organisation, vilka alla relativt vil bekriftar patologin
vid de olika demenssjukdomarna.

Mellan opererade och inte opererade fanns inga skillnader betriffande kognitiva
symtom. Affektlabilitet var mer fé6rekommande bland patienter som angivit forindrad
kognition 1 samband med kirurgi, 4n hos inte opererade patienter. Affektlabilitet, innefattar

1 denna studie instabilitet i humor, snabba lynnesforindringar samt litt irritabilitet. Alla
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patienterna med affektlabilitet hade dessutom depression och tva hade angestproblem.
Dijkstra & Jolles (2002) diskuterar orsaker till subjektiva lingvariga POCD och anfor att
psykologiska faktorer som allmin sinnesstimning, coping- strategi och
personlighetskarakteristika kan vara troliga orsaker. Inkonsekventa resultat i studier kan
bero pa att psykologiska test inte ér kinsliga f6r dessa symtom, eller olika test har anvints
vid olika studier. Rodig, m fl. (1999) ansag att faktorer som férvantad
funktionsnedsittning eller att patienter annu inte var helt fysiskt aterstillda kunde foérklara
langvarig POCD. Johnson, m fl. (2002) kunde relatera subjektiva symtom pa POCD till
depression.

Inga signifikanta skillnader fanns mellan kognitivt férindrade och 6vriga opererade
patienter. D4 det 1 denna studie handlar om sma siffror, ar det svart att virdera betydelsen.
V1 hittade inte skillnader f6r 6vriga sjukdomar mellan opererade och inte opererade
patienter. Inte heller fann vi skillnader for 6vriga sjukdomar mellan kognitivt férindrade
och inte opererade patienter eller kognitivt férindrade och 6vriga opererade. Aven hir

bestar analyserna av sma siffror, och far dirmed tolkas med forsiktighet.

For att sammanfatta resultaten med denna undersékning, fann vi en komorbiditet
som i flera fall var signifikant storre hos patienterna med demens, 4n hos populationen i
ovrigt £6r demenshereditet, hjartsvikt, stroke och depression, vilket delvis ligger 1 linje med
tidigare fynd. Drygt hilften av patienterna hade genomgatt anestesi/kirurgi for varierande
ingrepp. Vi fann inga 6vertygande indikationer pa att intraoperativa hindelser forsatt
patienter i syrgasbrist eller uppenbart nedsatt cerebral perfusion, och didrmed varit en
bidragande faktor for demensutveckling. Inte heller kunde postoperativ kognitiv
dysfunktion i anslutning till operation upptickas utifran de dokument som granskats, mer
an 1 ett fall med kind piagiaende demensutveckling. Om affektlabilitet ar ett uttryck for
lingvarig POCD, uttryck f6r demenssjukdom och/eller beroende pa andra psykologiska
faktorer kan inte sidkert besvaras i denna undersékning. Inga skillnader i férekomst av
ovriga sjukdomar fanns mellan opererade och inte opererade eller mellan patienter som
avgivit kognitiva symtom i anslutning till anestesi och inte opererade eller mellan kognitivt

férindrade och Gvriga opererade patienter.
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Operativa ingrepp under anestesi utgor enligt denna studie inte nagon uppenbar
riskfaktor f6r utveckling av demenssjukdom men materialet ar alldeles for litet f6r
konklusivitet och dessutom ir studien behiftad med problem rérande reliabilitet och
validitet enligt ovan.

Demenssjukdomar kan som visat ovan, ha manga etiologiska faktorer och inverkan
av anestesi/operation som yttetligare riskfaktor behéver belysas nirmare i ett storre
patientmaterial i Sverige, exempelvis genom inférande av ytterligare
undersckningsvariabler i longitudinella populationsdatabaser som skulle underlitta storre
retrospektiva studier.

Men dven prospektiva studier av POCD och dess eventuella betydelse f6r utveckling
av demens skulle kunna genomféras. Detta genom att efter informerat samtycke, vid
anestesi/operation registrera sjukdomar, medicinering, neuropsykologisk testning
eventuellt kompletterat med neurofysiologisk (compound EEG) testning samt registrering
av intra och postoperativa faktorer. Upprepad testning och subjektiv uppfattning med
ifyllande av enkit typ Cognitive Failure Questionare, skulle direfter kunna upprepas 6ver

lang tid.
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Tabell 1. Patientdata., diagnos, kinsfordelning, dlder vid symtomdebut. Antal (1) procent (%), medelvirde
M (enstaka aldrar i tabell ¢j medelvirde, satta inom parents), standardavvikelse SD.

Demensdiagnos n  Kon ~ Alder demensdebut
n(%o) M SD
Kv M

AD>0654r

AD > 65 ar 32 14(43.8) 18(56.2) 72.7 4.2

AD > 65 + frontal paverkan 2 1 1 71.5 4.9

AD > 65 + alkoholberoende 1 - 1 (75)

AD<654r

AD <65 ar 7 3(429) 4(57.1) 57.0 4.8

AD < 65 + frontal paverkan 1 - 1 (64)

Vaskulira demenser

Blanddemens 3 1(33.3) 2(66.7) 71.3 7.4

Vaskular demens 1 1 - (77)

Bland kort/subkort demens 1 - 1 (72)

Frontallobsdemenser

Frontallobsdemens 2 2 - 63.0 2.8

Frontotemp degeneration 2 1 1 64.0 2.8

Totalt 52 23(44.2) 29(55.8) 69.7 7.06

Kvinnor 69.0 7.1

Min 70.2 7.1
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Tabell 2. Frekvens av demenshereditet och bydrtsjukdomar for kvinnor och mdn med olika demensdiagnos.
Antal (#) samt procent (%). Samlad frekvens av demenshereditet och hjirtsjukdomar, jamfors(1)
med frekvens hos aldersmatchad population, dir sa dr mojligt. Analys av statistisk signifikans,
med z-test av skillnad mellan proportioner. Jaimforelse av sjukdom mellan olika
demensdiagnoser (2), presenteras med Kruskal-Wallis test. p <.05=%*, p < .01=** p < .001="**,
Icke signifikant= ns.

Demensdiagnos »  frekvens/7,(%), min(m), kvinnor(k).
Demensher. Infarkt Hjirtsvikt Hyper — Hoga Perifer  Hypotoni
toni blodfetter karlsjd
AD>654r 35 11/18 2/35 5/35 17/35  3/35 6/35  2/35
(61.1) G.7)  (14.3) (48.6)  (8.0) 171 (6.7
5mok 2m 1m4k 11m6k  2mlk 3m3k  2m
AD<654r 8 2/4 0/8 0/8 2/8 1/8 0/8 0/8
(50) (25) (12.5)
Im1lk 2m 1m
Vaskulira 5 2/4 1/5 1/5 4/5 2/5 2/5 0/5
demenser (50) (20) (20 (80) (40) (40)
Imlk Im 1k 3mlk  2m Imlk
Frontallobs
demenser 4 0/1 0/4 1/4 2/4 1/4 1/4 1/4
@5 (0 (25) @5 @
1k Imlk Im Im 1k
1.
Totalt 52 15/27 3/52  7/52 25/52 7/52 9/52 3/52
(55.6) (5.8) (13.5) (48.1)  (13.5) (17.3) (5.8)
7m8k 3m 1mo6k 17m8k 6mlk 5m4k  2mlk
Population 1095 58/1085 94/1089 59/1095 339/1095 165/1095 - -
(5.3) 8.6) (5.4 (31) (15.1)
23m35k  58m30k 26m33k 138m201k 71m94k
g-test *okk ns *k *k ns
2.

Kruskal-Wallis 52 ns ns ns ns ns ns ns
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Tabell 3. Frekvens av metaboliska sjukdomar for kvinnor och mdan med olika demensdiagnoser. Antal (n)
samt procent (%0). Samlad frekvens av metaboliska sjukdomar jamféres med motsvarande

frekvens hos aldersmatchad population, dir sa dr maojligt (1). Analys av statistisk signifikans, med
z-test fOr skillnad mellan proportioner. Jamforelse av sjukdom mellan olika demensdiagnoser (2),
presenteras med Kruskal-Wallis test. p <.05 =*, p < .01=**, p <.001="** icke signifikant= ns.

Demensdiagnos 7

frekvens/n, (%), min(m), kvinnor(k)

B12-brist Diabetes Thyroideasjd Reumatisksjd
AD>654r 35 5/35 6/35 6/35 3/35
(14.3) (17.1) (17.1) (8.6)
3m2k 3m3k 1m5k 3k
AD<654r 8 3/8 0/8 0/8 0/8
(37.5)
3m
Vaskulira 5 4/5 0/5 1/5 0/5
demenser (80) (20)
3mlk 1k
Frontallobs-
demenser 4 0/4 0/4 1/4 0/4
(25)
1k
1.
Totalt 52 12/52(23.1) 6/52(11.5) 8/52(15.4) 3/52 (5.7)
9m3k 3m3k 1m7k 3k
Population 1095 91/802(11.3) 105/1093(9.6)  113/1095(10.3) 62/1021(6.1)
49m42k 50m55k 21m92k 15m47k
z-test *k ns ns ns
2.
Kruskall-wallis 52  ** ns ns ns
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Tabell4. Frekvens av cerebrala sjukdomar for kvinnor och mdin med olika demensdiagnoser. Antal(n), samt
procent(%). Samlad frekvens av cerebrala sjukdomar jimféres med motsvarande frekvens hos
aldersmatchad population, dir sa dr mojligt (1). Analys av statistisk signifikans, med z-test for
skillnad mellan proportioner. Jimférelse av sjukdom mellan olika demensdiagnoser (2),
presenteras med Kruskal-wallis test. p <.05=*, p <.01=**, p <.001="*** icke signifikant=ns.

Demensdiagnos 7

frekvens/n, (%), min(m), kvinnor(k)

Stroke TIA  Epilepsi Parkinsons Meningit/Enc Migrin Commotio

AD>0654r 35 4/35 2/35 1/35 1/35 2/35 2/35 2/35

114y (5.7 2.9) 2.9) (5.7) (5.7 (5.7
2m2k  3m 1k 1m 2k 2m 1milk

AD<G654r 8 0/8 0/8 1/8 0/8 0/8 2/8 0/8

(12.5) (25)
1m 1mlk

Vaskulara 5 2/5 2/5 0/5 0/5 0/5 0/5 1/5

demenser (40) (40) (20)
Imlk  1mlk 1k

Frontallobs-

demenser 4 0/4 0/4 0/4 0/4 0/4 0/4 1/4

(25)
1k

1.

Total 52 6/52 5/52 2/52 1/52 2/52 4/52 4/52
(11.5 (9.0 (3.8) (1.9) (3.8) (7.7) (7.7)
3m3k 4mlk  1milk 1m 2k 3mlk 1m3k

Population 1095 65/1089 54/1091 12/1091 150/1087
(6) 4.9) (1.1) (13.8)

z-test ns ns ns ns

2

Kruskal-Wallis 52 ns ns ns ns ns ns ns
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Typ av demens

Tabell 5. Frekvens av psykiska sjukdomstillstand for kvinnor och mdn med olika demensdiagnoser. Antal (n)
samt procent (%0). Samlad frekvens av psykiska sjukdomstillstaind jamféres med aldersmatchad
population, dir sa dr mojligt (1). Analys av statistisk signifikans, med z-test for skillnad mellan
proportioner. Jimforelse av sjukdom mellan olika demensdiagnoser (2), presenteras med
Kruskal-Wallis test. p <.05=*, p <.01=**, p <.001=*** Icke signifikans=ns.

Demensdiagnos 7

frekvens/n, (%), min(m), kvinnor(k)

Depression Angest Utbrindhet Beroende

AD>654r 35 12/35 2/35 0/35 2/35
(34.3) (5.7) (5.7)
5m7k Imlk 2m

AD<0654r 8 4/8 0/8 2/8 1/8
(50) (25) (12.5)
2m2k 1milk 1m

Vaskulira

demenser 5 2/5 0/5 0/5 0/5
(40)
2m

Frontallobs

demenser 4 2/4 1/4 0/4 1/4
(50) (25) (25)
1mlk 1k 1k

1.

Totalt 52 20/52(38.5)  3/52(5.8) 2/52(3.8) 4/52(7.7)
10m10k 1m2k Imlk 3m1lk

Population 1095 154/1093(14.1) - - -
39m115k

z-test *kok
2.
Kruskal-Wallis 52 ns ns *k ns
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Typ av demens

Tabell 6. Sammanstillning av antal opererade, antal operationer, antal hittade anestesijournaler samt antal
patienter som angett kognitiv forindring i samband med anestesi/ kirurgi (KE), for kvinnor och man med olika
demensdiagnoser. Antal(n) procent(%0).Jimférelse av opererade patienter vid olika demensdiagnoser
och patienter med kognitiv f6randring 1 samband med kirurgin vid olika diagnoser, presenteras
med Kruskal-Wallis test. p <.05=%*, p <.01=**, p <.001="*** icke signifikans=ns.

Demensdiagnos #

frekvens/n, procent(%o).

Opererade Antal operationer

Antal journaler Antal pat. Antal gransk.

granskade KF. Journal KF
AD>654r 35 14/35 28 15/28 4/14 3/2pat
(40) (53.0) (28.0)
9m5k
AD<G654r 8 4/8 8 5/8 2/4 2/2pat
(50) (62.5) (50)
1m3k
Vaskulira
demenser 5 4/5 7 2/7 1/4 1/1pat
(80) (28.0) (25)
3mlk
Frontallobs
demenser 4 2/4 5 2/5 1/2 2/1pat
(50) (40) (50)
1mlk
Totalt 52 24/52(46.2) 48 operationer 24/48(50) 8/24(33.3) 8/6pat

Kruskal-Wallis 52

14m10k
ns

4m4k (2pat ¢j sett
ns an. Journal)
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Typ av demens

Tabell 7. Sammanstillning av typ utav kirurgi for varje demensdiagnos. Antal (n) procent (%o). Antal
operationer (OP). Typ av kirurgi: Thorax utom hjirta (T), Hjartkirurgi (H), Bukkirurgi (B),
Perifer kirlkirurgi (PK), Stora kirl (SK), Brostkortel (BK), Bukvigg (BV), Gynekologisk kirurgi
(G), Ortopedi (O), skoldkértel (S), Urologisk kirurgi (U). Kirurgi dir patient angivit kognitiv
forindring efter operation markeras (+) for varje fall. Jimforelse av antal operationer
genomgangna for varje diagnosgrupp, presenteras med Kruskal-Wallis test. p <.05=%*, p <.01=**
p <.001=**+*icke signifikans=ns.

Demensdiagnos #  frekvens, (%)

OP T H B PK SK BK BV G O § U

AD>0654r 35 28 0 3+ 3 3 1 1 3 3+ 4 44++ 3
AD<654r 8 8 0 1+ 2 0 0 1+ 2 2 0 0 0
Vaskulara

Demenser 5 7 1 1 2 0 1+ 0 0 0 1 0 0
Frontallobs

demenser 4 5 0 0 0 1 0 1+ 0 3 0 0 0
Totalt 52 48 (2.1) (10.4) (14.0) (8.3) (4.2) (6.3) (10.4) (16.7) (10.4) (8.3) (6.3)
Kruskal-Wallis ns

Kognitiv férindring
1 samband med op. 2 1 2 1 2
8/24 pat (33.3%).
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Typ av demens

Tabell 8 a. Sammanstillning av granskning utav anestesijournaler for patienter med olika demensdiagnoser.
Antal granskade journaler av antal (#) opererade (GJ), Anestesimetod (AM): Generell anestesi
(G), Generell anestesi + epiduralanestesi (GEDA), Epidural anestesi (EDA), Spinal anestesi (S),
Anestesitid>2 tim (AT), Perifer syrgassaturation med pulsoximetri < 94% (SA), Puls<50 eller
snabb pulssinkning (PS), Puls >120 eller snabb pulsékning (PH), Systoliskt blodtryck < 70 mm
Hg eller snabb blodtryckssinkning (BTS). Jamforelse mellan patienter som angivit kognitiv
forindring i samband med operation (KF) och évriga granskade journaler (O). Analys av
statistisk signifikant skillnad med Fishers exact test, dir p <.05=*, p <.01=** p <.001="** Icke
signifikans=ns.

Demens n

GJ AM AT SA PS PH BTS
G GEDA EDA S

AD>65ar 15/28 10 1 0 4 9 0 0 0 1
AD<65ar 5/8 5 0 0 0 3 1 0 0 0
Vaskuldra

demenser 2/7 2 0 0 0 2 0 0 0 0
Frontallobs

demenser  2/5 2 0 0 0 2 - 0 0 0
Totalt 24/48 19 1 0 4 16 1 0 0 1
KF 8 7 1 0 0 5 1 0 0 1
O 16 11 1 0 4 11 0 0 0 0
Fisher's

Exact test ns ns ns ns ns ns ns ns ns



49

Typ av demens

Tabell 8 b. Sammanstillning av granskning ntav anestesijournaler for patienter med olika demensdiagnoser.
Antal granskade journaler av antal () opererade (GJ). Systoliskt blodtryck>180 mmHg eller
snabb blodtrycksstegring (BTH), Luftvagsproblem (ex. svart att etablera fri luftvig) (L).
Bl6dning (BL) <100ml (1), >100ml (2), >500ml (3), >1000ml (4), >2000ml (5), >4000ml (6).
Behov av Fysiostigmin (F). Postoperativa anteckningar om kognitiva besvir under vardtiden
(PO).

Jamforelse mellan patienter som angivit kognitiv f6randring 1 samband med operation (KF) och
&vrigas granskade journaler (O). Analys av statistisk signifikant skillnad med Fishers exact test,
dir p <.05=%, p <.01=**, p <.001=*** Icke signifikans = ns.

Demens 7

GJ BTH L BL F PO

1 2 3 4 5 6

AD>654ar 15/28 0 1 5 5 1 0 1 2 0 0
AD<65ar 5/8 0 1 2 1 0 0 0 0 0 1
Vaskulara
Demenser 2/7 0 1 0 0 2 0 0 0 0 0
Frontallobs
Demenser 2/5 1 0 0 0 2 0 0 0 0 0

Totalt 24/48 1 3 7 6 5 0 1 2 0 1
KF 8 1 2 3 0 4 0 0 0 0 1
O 16 0 1 4 6 1 0 1 2 0 0

Fishers
exact test ns ns ns ns (ns) ns ns ns ns ns
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Typ av demens

Tabell 9 a. Sammanstillning av angivna demenssymtom for patienter med olika demensdiagnos. Antal n (%),
av olika symtom: Minnesproblem (M), initiativloshet (IN), apati (A), trotthet (T),
koncentrationsproblem (K), vanforestillning (V), frosseri (F), disinhibition (D), affektlabilitet
(AF), perseveration (P), impulsivitet (IM), blédighet (B), talproblem (TA).Jamforelse av
demenssymtom mellan patienter med olika demensdiagnoser (1) med Kruskal-Wallis test.
Jamforelse 2: mellan ej opererade och opererade patienter, jamforelse 3: mellan ej opererade och
patienter som angivit kognitiva férindringar i samband med anestesi/operation (KF). Jimforelse
4: KF och 6vriga opererade.Jimforelser 2,3,4 med Fisher's exact test. Analys av statistiskt
signifikant skillnad med Kruskal-Wallis eller Fishers exakt test, dir p <.05=%*, p <.01="** p
<.001=*+*Icke signifikant=ns.

Diagnos  # n(%)
M IN A T K \% F D AF P M B TA
AD>654r 35 35 16 4 11 21 2 0 2 7 2 2 1 12
(100)(45.7) (11.4)(31.4)(60) (5.7) 6.7 20) G.7) G.7) (29 (343
AD<G65ar 8 8 2 1 0 5 1 0 0 3 0 0 3 6
(100)(25) (12.5) (62.5) (12.5) (37.5) (37.5) (75)
Vaskulira
demenser 5 5 0 0 0 2 0 1 1 2 0 1 0 3
(100) (40 (20) (20) (40) (20 (60)
Frontallobs
demenser 4 3 4 4 1 2 0 1 0 2 1 1 0 2
(75)(100)(100) ~ (25)  (50) (25) (50) (25 (25) (50)
Totalt 52 51 22 9 12 30 3 2 3 14 3 4 4 23
1.
K-W 52 *k ok **%  ng ns ns * ns ns ns ns k¥ ns
2.
Ejop 28 28 12 6 6 14 1 1 3 5 2 3 1 11
Op 24 23 10 3 6 16 2 1 0 9 1 1 3 12
Fisher'stest ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
3.
Ejop 28 18 12 6 6 14 1 1 3 5 2 3 1 11
KF 8 7 3 1 2 6 0 0 5 0 1 0 5
Fisher’'stest ns ns ns ns ns ns ns ns * ns ns ns ns
4,
Ovriga op16 16 7 5 4 10 2 0 0 4 1 0 3 7
KF 8 7 3 1 2 6 O 1 0 5 0 1 0 5
Fisher’'stest ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
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Typ av demens

Tabell 9 b. Sammanstillning av angivna demenssymtom for patienter med olika demensdiagnos. Antal n (%), av olika
symtom: Anomi (AN), férstar ej instruktion (FI), akalculi (AC), ansiktsagnos i(AA), problem med
stratergi/organisation (SO), apraxi (AX), balansproblem (BA), extrapyramidala symtom (EX),
konfusion/delirium (KO), rubbad rum-tid uppfattning (RT), visuospatiala svérigheter (VI), forlust av
lokalsinne (LO). JimfSrelse av demenssymtom mellan patienter med olika demensdiagnoser (1) med
Kruskal-Wallis test. Jimforelse (2) mellan ej opererade och opererade patienter och jaimférelse (3) mellan
ej opererade patienter och patienter som angivit kognitiva férindringar i samband med
anestesi/operation (KF) samt jamforelse (4) KF patienter med 6vriga opererade. Jamforelser 2,3,4 med
Fisher's exact test. Analys av statistiskt signifikant skillnad med Kruskal-Wallis test eller Fisher's exact
test: p <.05=%*, p <.01=**, p <.001=*** Icke signifikant=ns.

Diagnos #  n(%)
AN FI AC AA SO AX BA EX KO RT VI LO

AD>653r 35 9 3 6 2 5 9 3 3 3 4 14 11
(100)(25.7) 8.6) (17.1) (5.7) (14.3)(25.7) (8.6) (8.6) (8.6) (11.4) (40) (31.4)

AD<G65ar 8 3 1 1 0 3 1 0 2 2 1 4 2

(100)(37.5)(12.5)(12.5) (37.5) (12.5) (25) (25) (12.5) (50) (25)
Vaskulira
demenser 5 2 0 1 0 1 2 1 1 0 1 1 2
(100)(40) (20) (20) (40) (20) (20) (20)  (20) (40)
Frontallobs
demenser 4 1 0 0 0 3 2 0 0 0 0 0 0
(100)(25) (75)  (50)

Totalt 52 15 4 8§ 2 12 14 4 6 5 6 19 15

1.

K-W 52 ns ns ns ns *  ns ns ns ns ns ns ns
2.

Ej op 28 7 1 3 1 7 8 2 4 2 2 11 8
Op 24 8 3 5 1 5 6 2 2 3 4 8 7
Fisher's test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
3.

Ej op 28 7 1 3 1 7 8 2 4 2 2 11 8
KF 8 3 1 3 0o 2 2 0 1 2 1 3 1
Fisher's test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
4,

Ovriga opl6 5 2 2 1 3 4 2 1 1 3 5 6
KF 8 3 1 3 0o 2 2 0 1 2 1 3 1

Fisher'stest ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns



52

Typ av demens

Tabell 10 a. Sammanstillning av dvriga sjukdomar for samtliga patienter ( for frekvens per diagnosgrupp se
tabeller 2-6). Antal n (%), av olika sjukdomar. Hjartinfarkt (I), hjartsvikt (HS), hypertoni (HY),
héga blodfetter (HB), perifer kirlsjukdom (PK), hypotoni (HO), B12-brist (B), diabetes (D),
thyroideasjukdom (T), reumatisk sjukdom (R), stroke (S). Jamforelse 1: mellan ej opererade och
opererade patienter. Jamforelse 2: mellan ej opererade och patienter som angivit kognitiva
forindringar i samband med anestesi/operation (KF). Jimforelse 3: mellan 6vriga opererade och
KF. Analys av statistiskt signifikant skillnad med Fishers exakt test, dir p <.05=%*, p <.01=**, p
<.001=***_icke signifikant=ns.

Grupp 7 n (%)
1 HS HY HB PK HO B D T R S

Alla 52 3 7 25 7 9 3 12 6 8 3 6
(5.8 (13.5) (48.1) (135) (17.3) (5.8) (23.1) (11.5)(15.4) (5.8) (11.5)

1.

Ej op 28 1 4 11 3 4 0 8 5 4 3 2
Op 24 2 3 14 4 5 3 4 1 4 0 4
Fisher’s test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns

2.

Ej op 28 1 4 11 3 4 0 8 5 4 3 2

KF 8 1 2 4 1 0 0 1 0 3 0 0
Fisher’s test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns

3.

Ovriga oplo 1 1 10 3 5 3 3 1 1 0 3
KF 8 1 2 4 1 0 0 1 0 3 0 0

Fisher's test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
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Typ av demens

Tabell 10 b. Sammanstillning av dvriga sjukdomar for samtliga patienter (for frekvens per diagnosgrupp se
tabeller 2-6). Antal n (%), av olika sjukdomar. TIA (TT), epilepsi (E), Parkinsons sjukdom (P),
meningit/encephalit (M), migrin (MI), commotio (C), depression (DE), dngest (A), utbrindhet
(U), beroende (BE), astma (A), KOL (K). Jimférelse 1: mellan ej opererade och opererade
patienter. Jimférelse 2: mellan ej opererade och patienter som angivit kognitiva férindringar i
samband med anestesi/operation (KF). Jaimforelse 3: mellan 6vriga opererade och KF. Analys
av statistiskt signifikant skillnad med Fisher's exact test, dir p <.05=%, p <.01=%**_ p <001=4**,
icke signifikant=ns.

Grupp #n n (%)
TI E P M MI C DE A U BE A K
Alla 52 5 2 1 2 4 4 20 3 2 4 2 2
9.6) (3.8) (1.9 3.8 (7.7) (7.7) (385 (5.8) (3.8) (7.7) (3.8) (3.8
1.
Ejop 28 3 1 0 2 1 2 8 1 0 1 2 0
Op 24 2 1 1 0 3 2 12 2 2 3 0 2
Fisher's test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
2.
Ejop 28 3 1 0 2 1 2 8 1 0 2 0
KF 8 0 0 1 0 1 1 5 2 1 0 0
Fisher's test ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
3.
Ovriga op 16 2 1 0 0 2 1 7 0 1 2 0 2
KF 8 0 0 1 0 1 1 5 2 1 1 0 0
Fisher'stest ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns ns
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Bilaga 1 a Typ av demens

Information om studie avseende demenssjukdom relaterad till 6vriga
sjukdomar och genomgangen narkos/operation

Baste NN

Mitt namn 4r Ake Berggren och jag arbetar som narkossjukskotare i Karlskrona. Just nu liser jag
magisterutbildning i psykologi vid Lunds Universitet.

Som ett led i denna utbildning ingar utférandet av en forskningsuppsats.

Jag har da valt att studera om det finns samband mellan genomgangen narkos/operation samt
ovriga sjukdomar och olika typer av demenssjukdomar.

Det finns i forskningslitteraturen skiftande uppfattningar om vilka faktorer som kan ha betydelse
for utveckling av demenssjukdomar. Foreliggande studie syftar till att ytterligare belysa eventuell
innebord av ovanstiende faktorer.

For att kunna sammanstilla uppgifter till studien, 6nskar jag kunna ta del av din journal vid
psykogeriatriska kliniken.

For att kunna gora detta behovs ditt samtycke. Din medverkan ar helt frivillig. Vill du inte att jag
tar del av din patientjournal paverkar detta pa intet sitt din vard eller behandling.

Uppgifter ur journalen som ir av betydelse for studien ar: Kon, alder, diagnos, uppgifter om
genomgangen narkos och operation samt 6vriga sjukdomar och medicinering. Aven uppgifter
om nir demenssymtom uppkom och kategori av symtom ingar.

Alla uppgifter behandlas med full sekretess och anonymitet och uppgifterna anvinds endast i
syfte f6r denna studie.

Uppgifterna som inhiamtas i ett forskningsprotokoll, avidentifieras och kan darefter inte sparas
till enskild person. Inga andra uppgifter dn de ovanstiende registreras.

De enda som har tillging till de enskilda uppgifterna ar undertecknad och min
forskningshandledare, docent Aki Johanson, psykolog vid Lunds Universitet.

Studiens samlade resultat presenteras vid ett seminarium vid psykologiska institutionen vid
Lunds Universitet till hésten 2004.

Pa nista sida kan du vid samtycke, signera samt skicka in blanketten i bifogat kuvert.
Senast 2004-05-15

Du kan ta kontakt med mig om du har nagra fragor

Studiens uppliggning har godkints av verksamhetschef dr Jan Sander vid psykogeriatriska
kliniken 1 Karlskrona och forskningsetikkommittén vid Lunds Universitet.

Med vinlig hilsning

Ake Berggren, narkossjukskétare, mag stud Handledare:
Anestesikliniken Aki Johanson, docent
Blekingesjukhuset Karlskrona Psykogeriatriska kliniken
Tel: 0455-735310 Universitetssjukhuset 1 Lund

e-mail: ake.berggren@ltblekinge.se



Bilaga 1b. Typ av demens

Informerat samtycke till att deltaga I en studie om demenssjukdom
relaterad till 6vriga sjukdomar och genomgingen narkos/operation

Jag har tagit del av den allmanna informationen och samtycker till att deltaga i studien.

Jag dr medveten om att de uppgifter som sammanstilles ur patientjournalen kommer att
databearbetas, pa ett sadant sitt att nagon uppgift ej kan hinforas till en sirskild person.

Jag ger min tillatelse till att de uppgifter som beskrivits far himtas ur min journal och inga i
studien.

Ort Datum

Namnteckning

Namnfortydligande
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Bilaga 2 Studieprotokoll 1. 2003 Typ av demens



Bilaga 3 Studieprotokoll 2. 2003 Typ av demens
Idnf
OPEratioNSKALEOTI .. ..vuviiiiieiiieiri ettt
ANESTESIMETOM .ttt bbb s
ANESLESIIA > 2 tMiiiiiiiiiiciiice s
SPOZ < 04u s
Puls <50 eller snabb pulssAnKNING:......c.ccouvuviviiiiiiiiiiiiniiiiccce e
Puls > 120 eller snabb pulsORNING:.......ccuviiiiiiiiiiiriiiririccie s
Syst blodtryck < 70 eller snabb Bt sAnkning::.......ccccvvieiviiiiiniiciiiniciiccceecceicenens
Syst blodtryck > 180 eller snabb Bt Okning:........cccoeveuviiiiiniiiiiiiiiincccecccnes
Luftvigs problem:............
Bl6dning: < 100 ml:...... > 100 ml...... > 500 ml:..... > 1000 ml..... > 2000 ml......

>3000mL:...... > 4000 ml......
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Typ av demens

Forfattarens tack

Jag vill speciellt tacka Jan Sander, verksamhetschef vid psykogeriatriska kliniken,
Blekingesjukhuset 1 Karlskrona, utan vars vinlighet och intresse denna undersokning inte kunnat
genomforas. Jag vill dven tacka Goran Holst och Anna Abrahamsson vid FoU-enheten pa
Blekingesjukhuset som gav mig méjlighet och hjilp att utnyttja populationsdatabasen ~Aldrandet
1 Blekinge”.

Sist men inte minst vill jag tacka min handledare Aki Johanson vid psykologiska istitutionen och

psykogeriatriska kliniken i Lund, som fatt std ut med alla fragor som skickats via dator denna tid.



