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Alzheimers sjukdom

• 60-70% av alla demenssjukdomar
• 1 av 9 över 65 år har 

Alzheimerdemens
• 1 av 12 över 65 år har alzheimer 

vid MCI stadiet (lindrig kognitiv 
störning)

• 1 av 5 kvinnor och 1 av 10 män 
kommer att utveckla 
Alzheimerdemens

• Prevalensen fördubblas ca vart 25:e 
år

• Nuvarande träffsäkerhet i klinisk 
diagnostik utan biomarkörer är 50-
75%

• Nya sjukdomsmodifierande 
behandling mot alzheimer kommer 
sannolikt att radikalt ändra på 
sökbeteende hos patienter och 
kraven på diagnostiken (inkl lab-
analyser)

Alzheimer’s Facts and Figures 2021, Alzheimer’s Association
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Alzheimer –
en kort översikt

• 1906-1984: 
Karatäriserades av 
neuropatologisk
verifiering av plack och
tangles (“nystan”)
• 1984-2018: 

Kliniskt syndrom med 
fokus på minnessvikt
plus en annan kognitiv
domän
• 2018 – idag: 

Karatäriserades av 
verifiering av β-amyloid 
plack och tau tangles

Jack et al., Lancet Neurol 2010

Diagnoskriterier för alzheimer
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Biomarkörer för patologi/skademekanism vid alzheimer

1. D ubois  B , e t a l. Lancet N euro l. 2021;20(6):484-496. 2 . Jack C R , e t a l. A lzhe im ers D em ent. 2018;14(4):535-562. 3 . Zetterberg  H  and B endlin  B B . M ol P sych ia try . 2021;26:296-308. 
4 . B eydoun M A , H ooten N N , B eydoun H A , e t a l. Trans l P sych ia try . 2021;11(1):436.

• Cerebrospinal fluid (CSF) 
Aβ42 (eller Aβ42/40)1,2

• Amyloid PET1,2

• CSF phosphorylated tau 
(P-tau) 1,2

• Tau PET3 (ej kliniskt tillgänglig
än)

• Structural MRI1,2

• FDG PET1,2

• CSF NfL1,2

• Plasma NfL4

β-amyloid (A) Tau (T) Neurodegeneration (N)

ATN
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Hur används biomarkörer i de senaste
diagnoskriterierna för Alzheimer?

Dubois et al., Lancet Neurology 2021

Klinisk symtombild överensstämmande med  alzheimer 
(t ex amnestisk, logopen eller visuospatial) i kombination med: 
Amyloid (A) och Tau (T) markör Sannolikhet för alzheimer som 

primär klinisk diagnos
Förslag till vidare utredning

A+ , T+ Hög sannolikhet till helt säkert Ingen

A+ , T–/okänt* Sannolikt Överväg ny/annan analys av tau
markör

A–, T–/okänt Osannolikt Utred andra sjukdomar

A–/okänt, T+ Möjligt Överväg ny/annan analys av tau och 
amyloid markör

A  och T okänt Ej bedömbart om det är alzheimer Analysera markörer för tau och 
amyloid

* Detta status (ffa hos äldre 80+ år) inkluderar många andra tillstånd som kan likna alzheimer som LATE (TDP-43 pathology), Lewy body and amnestisk vaskulär demens

Sannolikheten beror också på typ av biomarkör och mätmetod
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Hur tillgängliga är dagens biomarkörer?

1. S chw arz  C G , e t a l. N euro im age C lin . 2016;11:802-812. 2 . Zetterberg  H  and B lennow  K . M ol N eurodegener. 2021;16(1):1 -7 . 3 . P ors te insson A P , e t a l. D iagnos is  o f E arly  A lzhe im er's  D isease: C lin ica l P rac tice  in  2021. J  P rev 
A lzhe im ers  D is . 2021;8(3):371-386. Im ages ©  D r P a lm qv is t.

Forskning Minneskliniker Prmärvården Screening

Implementering2,3

Ja Vissa Nej No

Likvoranalys Amyloid PET Regional MR-mått1Tau PET Ämnesomsättning Amyloid PET MR-kamera FDG PET
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Stort behov av ett 
tillgängligt blodprov!
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Vad är plasma P-tau ett mått på?

1. M attsson-C arlgren N , e t a l. E M B O  M ol M ed. 2021;13(6):e14022. 2 . S ato  C , e t a l. N euron . 2018;97(6):1284-1298.e7. 3 . M attsson-C arlgren N , e t a l. S ci A dv . 2020;6(16):eaaz2387.

• Nivåer av plasma P-tau är oberoende associerade
med både amyloida plack och tau tangles vid 
neuopatologisk undersökning1

• Samma sak ses vid associationer med amyloid 
och tau PET1

• I tidiga stadier ses endast association med β-
amyloid upplagring

• I senare (symtomgivande faser) ses association 
med både β-amyloid och tau upplagring

• Fosforylering av tau-proteinet kan mätas på 
många stället, t ex 181 (P-tau181), 217 (P-tau217) 
och 231 (P-tau231) och dessa olika markörer ger 
något olika resultat

Figure by M attsson-Carlgren, Hansson, Palmqvist
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Repetition av AUC och ROC-kurva som mått på hur träffsäkert ett test är

• Sannolikheten att testet/modellen rankar
en slumpvis positiv person högre/mer
positiv än en slumpvis negativ person

• Bästa sättet att utvärdera ett test utan
förbestämt gränsvärde

• 1=Perfekt separation

• 0.5=Inte bättre separation än slumpen

• 0.0=Perfekt separation

• >0.90, träffsäkert test att använda i
kliniken

• 0.80-0.90, stödjande värde i kliniken

TN, true negative (sant negativ)
TP, true positive (sant positiv)
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Plasma P-tau217 
mot 
neuropatologisk
alzheimerdiagnos

Palmqvist et al., JAM A 2020
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Plasma P-tau217 
mot 
neuropatologisk
alzheimerdiagnos

Palmqvist et al., JAM A 2020
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Plasma P-tau I differentialdiagnostik

Palmqvist S, et al. JAMA. 2020;324(8):722-781.

AD Dementia vs. Other Neurodegenerative Diseases
Plasma P-tau217 vs. CSF and tau-PET biomarkers

Plasma P-tau2171

93% sensitivitet
83% specificitet

40

Presterade lika bra som tau 
PET och likvoranalys!

12



5/10/22

5

Hur tidigt börjar 
stegringen av P-
tau?
• Mutationsbärare som

kommer att få Alzheimer och
MCI vid ca 45 års ålder

• Signifikant stegring ses ca 20 
år innan symtom

treatment of patients with symptomatic AD. Plasma P-tau217
might be especially useful at facilities with limited access to
CSF or PET testing, such as in primary care and most memory
clinics globally, including those in low- and middle-income
countries, but assay development and validation in such set-
tings are needed first.

Plasma P-tau217 levels were elevated already early in the
disease process (during the presymptomatic stages) in both
sporadic AD (Figure 2A; eFigure 4A in the Supplement) and in
autosomal-dominant AD (Figure 4A; eFigure 7 in the Supple-
ment). The results also supported that plasma P-tau217 might
identify preclinical AD (eFigure 4, panels B and D, and eTable 14
in the Supplement). These findings suggest that plasma
P-tau217 is an early marker of AD pathophysiology, which is
similar to what has previously been shown for CSF P-tau, but
in contrast to tau-PET, which changes mainly during the later
stages of the disease.6,29,36,37 In the present study, plasma
P-tau217 levels increased further during the symptomatic
stages both in sporadic AD (Figure 2A; eFigure 4A and eTable 13
in the Supplement) and autosomal-dominant AD (Figure 4A;
eFigure 7 in the Supplement).

Plasma P-tau217 correlated with cerebral tau pathology mea-
sured postmortem using neuropathology (Figure 1) or in life
using tau-PET or CSF P-tau217 (eFigure 5 and eTable 16 in the
Supplement). However, these correlations were only present in
cases with evident Aβ pathology, indicating that the increase
in plasma P-tau217 levels appears to be associated with Aβ pa-
thology. The findings are in line with those from CSF studies sug-
gesting that neurons exposed to Aβ pathology exhibit in-
creased production and secretion of soluble tau, which occurs
before increased tau-PET signal.29,38 Similarly, plasma P-tau217
levels were increased in AD but not in neurodegenerative dis-
eases characterized by other types of cerebral tau pathology, in-
cluding progressive supranuclear palsy and corticobasal syn-
drome (Figure 2A; eFigure 3, panels D and J in the Supplement).
The specificity of P-tau217 to AD-related tau-pathology was also

observed in the neuropathology cohort. Here, 91% of the par-
ticipants without AD exhibited Braak stage III or greater tau pa-
thology (eTables 3 and 8 in the Supplement), but the mean lev-
els of plasma P-tau217 were still higher in the AD group vs this
non-AD group and there was no correlation between plasma
P-tau217 and tau pathology in the non-AD group (Figure 1).

Recently, tau-PET has been shown to perform very well in
distinguishing AD dementia from other neurodegenerative
diseases.6 In the present study, plasma P-tau217 and tau-PET
did not perform significantly differently in distinguishing these
groups (Figure 2C; eTable 12 in the Supplement). Further, the
accuracy of plasma P-tau217 for discriminating between abnor-
mal vs normal tau-PET scan findings was significantly higher
than that of the most commonly used CSF P-tau biomarker, CSF
P-tau181 (Figure 3C; eTable 17 in the Supplement). This high-
lights the potential use of P-tau217 as a substitute marker for tau-
PET when regional cerebral tau analysis is not required.

Limitations
This study has several limitations. First, the study involved 3
selected cohorts, and the results should be validated in unse-
lected primary care populations and ethnically more diverse
populations. Second, the main analysis included participants
with plasma P-tau217 concentrations too low to be accurately
determined (ie, below the detection limit). However, the re-
sults were similar in a sensitivity analysis excluding these par-
ticipants (eFigures 8-11 in the Supplement). Optimization of
the sensitivity of the assay is currently ongoing. Third, the cur-
rent assay is a research-grade assay. The next step is to de-
velop a fully validated clinical-grade assay together with a cer-
tified reference material39 and establish universal cutoffs,
before the assay can be used in clinical practice. Further, trans-
fer of the assay to fully automated platforms may facilitate po-
tential implementation in clinical practice worldwide. Fourth,
the present design was cross-sectional, and to confirm the value
of plasma P-tau217 levels as a marker of disease progression

Figure 4. Plasma P-tau217 and NfL Levels as a Function of Age in the Autosomal-Dominant Alzheimer Disease Kindred (Cohort 3)
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A and B, Plasma tau phosphorylated at threonine 217 (P-tau217) and
neurofilament light chain (NfL) levels in PSEN1 E280A mutation carriers
(orange) and noncarriers (blue) and as a function of age. Shaded areas indicate
the 99% credible intervals around the spline model estimates. Vertical dotted

lines indicate the median onset of mild cognitive impairment in mutation
carriers (at age 44 years).20 The plasma NfL results are included for comparison
with plasma P-tau217 and have partly been included in another analysis.26
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treatment of patients with symptomatic AD. Plasma P-tau217
might be especially useful at facilities with limited access to
CSF or PET testing, such as in primary care and most memory
clinics globally, including those in low- and middle-income
countries, but assay development and validation in such set-
tings are needed first.

Plasma P-tau217 levels were elevated already early in the
disease process (during the presymptomatic stages) in both
sporadic AD (Figure 2A; eFigure 4A in the Supplement) and in
autosomal-dominant AD (Figure 4A; eFigure 7 in the Supple-
ment). The results also supported that plasma P-tau217 might
identify preclinical AD (eFigure 4, panels B and D, and eTable 14
in the Supplement). These findings suggest that plasma
P-tau217 is an early marker of AD pathophysiology, which is
similar to what has previously been shown for CSF P-tau, but
in contrast to tau-PET, which changes mainly during the later
stages of the disease.6,29,36,37 In the present study, plasma
P-tau217 levels increased further during the symptomatic
stages both in sporadic AD (Figure 2A; eFigure 4A and eTable 13
in the Supplement) and autosomal-dominant AD (Figure 4A;
eFigure 7 in the Supplement).

Plasma P-tau217 correlated with cerebral tau pathology mea-
sured postmortem using neuropathology (Figure 1) or in life
using tau-PET or CSF P-tau217 (eFigure 5 and eTable 16 in the
Supplement). However, these correlations were only present in
cases with evident Aβ pathology, indicating that the increase
in plasma P-tau217 levels appears to be associated with Aβ pa-
thology. The findings are in line with those from CSF studies sug-
gesting that neurons exposed to Aβ pathology exhibit in-
creased production and secretion of soluble tau, which occurs
before increased tau-PET signal.29,38 Similarly, plasma P-tau217
levels were increased in AD but not in neurodegenerative dis-
eases characterized by other types of cerebral tau pathology, in-
cluding progressive supranuclear palsy and corticobasal syn-
drome (Figure 2A; eFigure 3, panels D and J in the Supplement).
The specificity of P-tau217 to AD-related tau-pathology was also

observed in the neuropathology cohort. Here, 91% of the par-
ticipants without AD exhibited Braak stage III or greater tau pa-
thology (eTables 3 and 8 in the Supplement), but the mean lev-
els of plasma P-tau217 were still higher in the AD group vs this
non-AD group and there was no correlation between plasma
P-tau217 and tau pathology in the non-AD group (Figure 1).

Recently, tau-PET has been shown to perform very well in
distinguishing AD dementia from other neurodegenerative
diseases.6 In the present study, plasma P-tau217 and tau-PET
did not perform significantly differently in distinguishing these
groups (Figure 2C; eTable 12 in the Supplement). Further, the
accuracy of plasma P-tau217 for discriminating between abnor-
mal vs normal tau-PET scan findings was significantly higher
than that of the most commonly used CSF P-tau biomarker, CSF
P-tau181 (Figure 3C; eTable 17 in the Supplement). This high-
lights the potential use of P-tau217 as a substitute marker for tau-
PET when regional cerebral tau analysis is not required.

Limitations
This study has several limitations. First, the study involved 3
selected cohorts, and the results should be validated in unse-
lected primary care populations and ethnically more diverse
populations. Second, the main analysis included participants
with plasma P-tau217 concentrations too low to be accurately
determined (ie, below the detection limit). However, the re-
sults were similar in a sensitivity analysis excluding these par-
ticipants (eFigures 8-11 in the Supplement). Optimization of
the sensitivity of the assay is currently ongoing. Third, the cur-
rent assay is a research-grade assay. The next step is to de-
velop a fully validated clinical-grade assay together with a cer-
tified reference material39 and establish universal cutoffs,
before the assay can be used in clinical practice. Further, trans-
fer of the assay to fully automated platforms may facilitate po-
tential implementation in clinical practice worldwide. Fourth,
the present design was cross-sectional, and to confirm the value
of plasma P-tau217 levels as a marker of disease progression

Figure 4. Plasma P-tau217 and NfL Levels as a Function of Age in the Autosomal-Dominant Alzheimer Disease Kindred (Cohort 3)
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A and B, Plasma tau phosphorylated at threonine 217 (P-tau217) and
neurofilament light chain (NfL) levels in PSEN1 E280A mutation carriers
(orange) and noncarriers (blue) and as a function of age. Shaded areas indicate
the 99% credible intervals around the spline model estimates. Vertical dotted

lines indicate the median onset of mild cognitive impairment in mutation
carriers (at age 44 years).20 The plasma NfL results are included for comparison
with plasma P-tau217 and have partly been included in another analysis.26
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Kombinera plasma P-tau med andra 
enkla mått för att förutsäga vem som 

kommer att utveckla alzheimerdemens
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Selection of variables and prediction of AD dementia within 4 years in the  BioFINDER study
N=340 consecutively included non-demented patients from memory clinics

Palmqvist et al., Nature Medicine 2021
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Selection of variables and prediction of AD dementia within 4 years in BioFINDER
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Palmqvist et al., Nature Medicine 2021
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Comparison with the clinical diagnostic prediction within 4 years

Plasma P-tau217 MemoryAPOE MRIPlasma NfL

Plasma P-tau217 MemoryAPOE MRI

Plasma P-tau217 MemoryAPOE

Plasma P-tau217 Memory

Best Model Fit

Parsimonious model

P-tau217, cognition,
and APOE

P-tau217 and cognition

Plasma P-tau217P-tau217 only

0.92 [0.89-0.95]**

0.92 [0.88-0.95]**

0.90 [0.86-0.94]**

0.89 [0.84-0.93]**

0.81 [0.75-0.87]*

159

161

166

171

207

Specificity

Se
ns
iti
vi
ty

A.

B.

Clinical prediction
Diagnostic prediction by 
the memory clinic physicians

0.72 [0.65-0.78] 228

0.00

0.25

0.50

0.75

1.00

0.000.250.500.751.00

Plasma P-tau217 only
Cognition added
Cognition and APOE added
Parsimonious model
Best Model Fit

Clinical prediction

AUC [95% CI] AIC

*p<0.05; **p<0.001
 vs the clinical prediction

Exec. function

Exec. function

Exec. function

Exec. function

Plasma P-tau217 MemoryAPOE MRIPlasma NfL

Plasma P-tau217 MemoryAPOE MRI

Plasma P-tau217 MemoryAPOE

Plasma P-tau217 Memory

Best Model Fit

Parsimonious model

P-tau217, cognition,
and APOE

P-tau217 and cognition

Plasma P-tau217P-tau217 only

0.92 [0.89-0.95]**

0.92 [0.88-0.95]**

0.90 [0.86-0.94]**

0.89 [0.84-0.93]**

0.81 [0.75-0.87]*

159

161

166

171

207

Specificity

Se
ns
iti
vi
ty

A.

B.

Clinical prediction
Diagnostic prediction by 
the memory clinic physicians

0.72 [0.65-0.78] 228

0.00

0.25

0.50

0.75

1.00

0.000.250.500.751.00

Plasma P-tau217 only
Cognition added
Cognition and APOE added
Parsimonious model
Best Model Fit

Clinical prediction

AUC [95% CI] AIC

*p<0.05; **p<0.001
 vs the clinical prediction

Exec. function

Exec. function

Exec. function

Exec. function

Palmqvist et al., Nature Medicine 2021

18



5/10/22

7

Comparison with the clinical diagnostic prediction within 4 years
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http://predictAD.app

Establishing a cross-validated model

Palmqvist et al., Nature Medicine 2021
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Pågående projekt i klinisk rutin
för validering av plasma  

biomarkörer för alzheimer
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STANDARD 
OF TRUTH

INPUT DATA

PRIMARY CARE (25 centers)
Consecutively recruit 800 patients with mild cognitive symptoms 

who undergo blood sampling and brief cognitive tests

SPECIALIZED MEMORY CLINIC
Determining the standard of truth by advanced, 

time-consuming and costly testing

Blood sampling
P-tau217, Aβ42, 
Aβ40, NfL, GFAP

Dementia 
expert
(2-4 h)

Neuropsychological 
examination 

(4-6 h)

CSF collection
 (invasive)

PET imaging
 (costly)

Smartphone-
based tests
Mezurio app

iPad-based 
tests

e.g., Cantab

Digital pen-
based tests
clock drawing

Speech recordings
e.g., speech 

fluency 

Paper & pen 
tests

e.g., MoCA
 

TIME- AND COST-
EFFECTIVE ALGORITHMS

Parsimonious modelswill be 
created that can easily be used 

in primary care globally
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AD (MCI or Dementia Stage) vs. All Other Causes of Cognitive 
Impairment in Primary Care (N=134)
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Plasma P-tau, APOE och minnestest

Differentiering av Alzheimer gentemot andra orsaker till kognitiv svikt
(140 konsekutivt inkluderade individer i primärvård som sökt hjälp pga kognitiva symptom)

Information kring beslutstödsalgoritm 
 
Enkäterna i detta kuvert är till för att utvärdera om en beslutstödsalgoritm för Alzheimers 
sjukdom kan hjälpa primärvårdsläkare avseende bedömning inför eventuell diagnos, 
remittering, läkemedelsbehandling och/eller lugnande besked till patienten.1 Enkäterna avser 
en patient som du har remitterat till minnesmottagningen inom ramen för ADetect-studien. 
 
Algoritmen bygger på korsvaliderade analyser publicerade i Palmqvist et al., Nature Medicine 
2021.2 Den är framtagen i en population av patienter inremitterade till minnesmottagningen, 
SUS, mellan 2010 och 2014 som följts under minst 6 års tid för att med säkerhet avgöra om 
de led av Alzheimers sjukdom eller inte. Algoritmen använder sig av information från 
plasma-provet fosforylerat tau217 (P-tau217), APOE genotypning och ett minnestest (10-
ordslista från ADAS). I originalpopulationen hade den en area under kurvan (AUC; ett mått 
på träffsäkerhet) på 0.93 och när den validerats i aktuell primärvårdsstudie (ADetect) en AUC 
på 0.91 (dvs, den har en hög träffsäkerhet och är robust i olika populationer).  
 
Algoritmen räknar ut risken för att en enskild patient har en symptomgivande Alzheimers 
sjukdom. Den skiljer inte på om Alzheimersjukdomen endast ger lindriga besvär (lindrig 
kognitiv störning) eller uttalade besvär (demens / kognitiv sjukdom).3 För att underlätta i 
tolkningen har vi valt att redovisa om din patient har en låg, gråzon eller hög risk att det rör 
sig om Alzheimers sjukdom. Notera att även om risken presenteras som låg för Alzheimers 
sjukdom, kan det fortfarande röra sig om en annan underliggande sjukdom som påverkar 
kognitionen.  
 

 
 

 
1. Enkäterna bygger på utvärderingen som gjordes inför införandet av Amyloid PET i USA som 

del i utredningen av Alzheimers sjukdom (Rabinovici et al., JAMA 2019), men är förenklade 
för att passa svensk primärvård (revidering av Sebastian Palmqvist, Patrik Midlöv, Susanna 
Calling, Niklas Mattsson-Carlgren, Ruben Smith, Erik Stomrud, Oskar Hansson). 

2. Palmqvist, S., Tideman, P., Cullen, N., Zetterberg, H., Blennow, K., Alzheimer's Disease 
Neuroimaging, I., Dage, J.L., Stomrud, E., Janelidze, S., Mattsson-Carlgren, N., and Hansson, 
O. (2021). Prediction of future Alzheimer's disease dementia using plasma phospho-tau 
combined with other accessible measures. Nature Medicine 27, 1034-1042. 

3. Enligt de senaste kliniska diagnoskriterierna diagnosticeras Alzheimers sjukdom genom 
påvisande av alzheimerpatologi i hjärnan (beta-amyloid och tau) och typiska kliniska 
symptom (oftast minnesbesvär, men andra varianter kan förekomma). Det är detta som 
beståndsdelarna i algoritmen fångar (phosphorylerat tau, APOE ε4 genotyp som ger ökad risk 
för beta-amyloidupplagring och ett minnestest). Diagnoskriterierna skiljer alltså inte på om 
besvären är uttalade (ger demens) eller ännu bara lindriga (lindrig kognitiv störning).  

Preliminära resultat från algoritmen i denna primärvårdsstudie: 
• Av de med låg risk hade 93% annan orsak än alzheimer till den 

kognitiva svikten 
• Av de med hög risk hade 84% alzheimer (av antingen lindrig kognitiv 

störning eller demens-grad)2 
• Endast 6% av deltagarna hamnade i gråzonen och där hade 40% 

alzheimer och 60% annan orsak 
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Utvärdering 
av 

diagnostisk 
algoritm

 
Patientdata 
 
Namn: …………………………………............... 
 
Personnummer ……...……...…..….-….………. 
 
Studie-ID:  
      

     

Ovan fylls i av sjuksköterska/arbetsterapeut. 
Nedan av patientansvarig läkare på 
vårdcentralen 

 

DEL I – Ifylles efter basal minnesutredning 
(Dvs efter anamnes/enkäter, basala labprover, CT och MMSE+klocktest alternativt MoCA, enl SoS 
riktlinjer) 
 
 
Ifylld av: .……..…………………….…………………………    Datum: ……..……...…….……………… 
 
�    Icke-legitimerad läkare 
�    AT-läkare 
� ST-läkare 
� Specialistläkare i allmänmedicin 
� Annan specialistläkare 

 
1. Hur bedömer du patientens kognitiva nedsättning? (kryssa för ett alternativ) 
 
�    Subjektiv kognitiv påverkan 
�    Lindrig kognitiv störning (MCI; dvs objektiv signifikant påverkan i anamnes och testning) 
� Demens / Kognitiv Sjukdom (dvs så pass uttalad svikt att ADL-förmågan är påverkad) 
 
2.     Hur säker är du på denna gradering? 
  

              1   2   3    4   5   6    7 
Inte alls  �  �  �  �  �  �  �  Helt säker    

 
2. Mest sannolika huvudorsak till den kognitiva svikten (kryssa för ett alternativ) 

 
�    Alzheimers sjukdom 
�    Vaskulär sjukdom 
�    ”Blanddemens” (både Alzheimer och vaskulära skador ger symtomen) 
�    Frontotemporal demens 
�    Lewy body sjukdom / Lewykroppsdemens 
�    Annan neurodegenerativ sjukdom, nämligen ………………………………………… 
�    Ingen neurodegenerativ sjukdom, nämligen ………………………………………… 
�    Vet ej  
 

Hur säker är du på orsaken? 
  

              1   2   3    4   5   6    7 
Inte alls  �  �  �  �  �  �  �  Helt säker    

  

Utarbetat tillsammans med:
Prof Patrik Midlöv, spec i allmänmedicin, prefekt
Doc Susanna Calling, spec i allmänmedicin, 
FoU chef i primärvården
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Utvärdering 
av 

diagnostisk 
algoritm

 

    
3. Om patienten inte bedöms ha en kognitiv svikt motsvarande demens / kognitiv sjukdom, tror du 

att patienten kommer försämras och utveckla demens inom 4 år? (kryssa för ett alternativ) 
 

�    Ja 
�    Nej 
 

4. Hur skulle din fortsatta planering se ut efter denna basala utredning?  
(flera alternativ kan kryssas i) 

 
�    Exspektans (ingen mer utredning eller uppföljning, pat får återkomma vid behov) 
�    Uppföljning på vårdcentralen (t ex förnyad kognitiv testning eller anamnes) 
�    Remittera till Minneskliniken 
�    Andra undersökningar/prover, nämligen……………………………………………………………………… 
�    Kontakt med kommunen för stödinsatser 
�    Rådgivning/åtgärder till pat kring säkerhetsaspekter (t ex bilkörning, medicindelning/ApoDos, etc)  
 

 
5. Vilken läkemedelsbehandling för de kognitiva symtomen skulle du påbörjat om utredningen 

slutade här (förutsatt att ingen kontraindikation föreligger)? (kryssa för ett alternativ) 
 
�    Kolinesterashämmare (donepezil, galantamin eller rivastigmin) 
�    Memantin 
�    Kolinesterashämmare och memantin (t ex först insättning av kolinesterashämmare och sen memantin) 
�    Annan behandling, nämligen ………………………………………………. 
�    Ingen behandling  

Utarbetat tillsammans med:
Prof Patrik Midlöv, spec i allmänmedicin, prefekt
Doc Susanna Calling, spec i allmänmedicin, 
FoU chef i primärvården

ADetect – Utvärdering av diagnostisk algoritm 
 

 

DEL II: Ifylles efter svar från diagnostisk algoritm 
  

6. Hur bedömer du patientens kognitiva nedsättning? (kryssa för ett alternativ) 
 
�    Subjektiv kognitiv påverkan 
�    Lindrig kognitiv störning (MCI; dvs objektiv signifikant påverkan i anamnes och testning) 
� Demens / Kognitiv Sjukdom (dvs så pass uttalad svikt att ADL-förmågan är påverkad) 
 
2.     Hur säker är du på denna gradering? 
  

              1   2   3    4   5   6    7 
Inte alls �  �  �  �  �  �  �  Helt säker    

 
 

7. Mest sannolika huvudorsak till den kognitiva svikten (kryssa för ett alternativ) 
 
�    Alzheimers sjukdom 
�    Vaskulär sjukdom 
�    Frontotemporal demens 
�    Lewy body sjukdom / Lewykroppsdemens 
�    Annan neurodegenerativ sjukdom, nämligen ………………………………………… 
�    Ingen neurodegenerativ sjukdom, nämligen ………………………………………… 
�    Vet ej  
  

Hur säker är du på orsaken? 
  

              1   2   3    4   5   6    7 
Inte alls �  �  �  �  �  �  �  Helt säker    

 
 

8. Hur skulle din fortsatta planering se ut? 
(flera alternativ kan kryssas i) 

  
�    Expektans (ingen mer utredning eller uppföljning, pat får återkomma vid behov) 
�    Uppföljning på vårdcentralen (t ex förnyad kognitiv testning eller anamnes) 
�    Remittera till Minneskliniken 
�    Andra undersökningar/prover, nämligen……………………………………………………………………… 
�    Kontakt med kommunen för stödinsatser 
�    Rådgivning/åtgärder till pat kring säkerhetsaspekter (t ex bilkörning, medicindelning/ApoDos, etc)  
 
 

9. Vilken läkemedelsbehandling för de kognitiva symtomen skulle du påbörjat om utredningen 
slutade här (kryssa för ett alternativ)? 

 
�    Kolinesterashämmare (donepezil, galantamin eller rivastigmin) 
�    Memantin 
�    Kolinesterashämmare och memantin (t ex först insättning av kolinesterashämmare och sen memantin) 
�    Annan behandling, nämligen ………………………………………………. 
�    Ingen behandling 
 

10. Upplever du att denna algoritm (riskbedömning) har tillfört något i den diagnostiska 
utredningen? 11.  

              1   2   3    4   5   6    7 
Inte alls �  �  �  �  �  �  �  Helt säker    

Kommenterad [SP12]: Ett förslag är att läk får ett kuvert 
där del 1 ligger. I kuverten finns ytterligare ett kuvert med 
svar från diagnostisk algoritm och denna del 2. Svaret kanske 
kan graderas i hög, mellan, resp låg risk för alzheimer. Och 
sen även ange exakt risk med 95% CI som i vår prototyp: 
http://predictAD.app 

Kommenterad [SC13R12]: Mycket bra idé. Ett alternativ är 
att använda REDCap via LU, där man matar in enkätsvaren 
direkt i datorn. Smidigt för oss som analyserar eftersom man 
kan importera direkt i Excel eller SPSS. Men då kan man inte 
göra lösningen med kuvertet.  
Hur många enkäter tror du att det handlar om? Enkäten är ju 
inte så omfattande så det går kanske ganska fort att mata in 
från papper, något för en ST-läkare eller doktorand tänker 
jag. 

Kommenterad [SP14R12]: Håller med om att det skulle 
underlätta för datan men jag är rädd att det blir något större 
motstånd om man måste logga in på en hemsida, men jag 
kan fråga runt.  

Kommenterad [SC15]: Ska denna linje vara utskriven på A4 
– ska man mäta var personen satt kryss? Risk att strecket blir 
olika långt om man skriver ut själv… Ett alternativ är annars 
att ha Likertskala från tex 1 Inte alls till 7 Helt säker, då blir 
det kanske lättare att analysera sen… 

Kommenterad [SP16R15]: Ja, vi skriver ut. Men jag håller 
med Likert blir bättre både för analys och läk (inte helt lätt 
att sätta krysset där man vill om man inte har extremt bra 
visuospatial förmåga J) 

Kommenterad [SC17]: Ska man inte först ha fråga 1 igen? 
Hur bedömer du patientens kognitiva nedsättning? 

Kommenterad [SP18R17]: Kanske inte är så dumt att ha 
som kontrollfråga (bör inte påverkas av huruvida algoritmen 
bedömer att det finns en underliggande alzheimer).  

Kommenterad [PM19]: Se fråga 5 

Kommenterad [SC20]: Du skrev att det också vore bra att 
utvärdera ”om läkaren upplever att det tillför något att 
använda sig av den.” 
Det framkommer väl inte riktigt av ovanstående frågor. 
Kanske man ska lägga till en fråga just om detta, kanske 
Likertskala 1-7 hur mycket man tycker att algoritmen tillför. 
Tex kanske en allmänläkare kan tycka att ett verktyg som 
preciserar diagnosen men ändå resulterar i samma åtgärd 
inte tillför så mycket, tex MR hand resulterar ändå i remiss 
till Handkirurgen. Men om en algoritm stöder läkaren i vilken 
behandling man ska välja och fortsatt uppföljning så tror jag 
att man tycker att den tillför mer! 

Kommenterad [SP21R20]: Hade glömt att lägga in. Köra på 
det såhär? 

Avslutningsvis:
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Framtidens diagnostik och behandling?

Hög: Remittering till 
minnesmottagning

Låg: Lugnande besked

Medel: Uppföljning
på vårdcentral eller
remittering till 
Minnesmottagning

Sannolikhet för
alzheimer

Vårdcentral

Testning med blodprov 
och minnestester

Minnesmottagning
Verifiering av alzheimer

Amyloid PET Ryggvätskeanalys

Bedömning inför behandlingsstart

Kognitiva tester

Ev tau PET

M R av hjärnan

Behandling på vissa minnesmottagningar
Infusionsbehandling varje månad eller varannan vecka (oklart hur länge)

Upprepade MR kontroller under behandlingen och vid behov

Plasma biomarkörer
+ kognitiv testning
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Framtidens diagnostik och behandling?
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Framtidens diagnostik och behandling?
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Summering

• Flera spännande blodmarkörer vid Alzheimer 
har börjat användas inom forskning och i
begränsad del inom kliniken
• Mest lovande är phophorylerat tau (P-tau) i

plasma
• Som enskild markör är den ej tillräcklig för att

diagnosticera Alzheimer men kan ge
vägledning
• I kombination med tex APOE genotypning

och ett minnestest kan den med hög
träffsäkerhet bedöma risken att det rör sig 
om alzheimer
• Plasma P-tau181 väntas bli kliniskt tillgängligt

i Sverige under året
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