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Risiko for demens og kognitiv svækkelse  
kan reduceres
Kasper Jørgensen1, Steen Gregers Hasselbalch1 & Gunhild Waldemar1, 2

Demens udgør en stigende sygdomsbyrde, men antallet 
af danskere, der har demens, kendes ikke med sikker-
hed. Forskellen på registerdata og estimeret prævalens 
er stor: 32.373 personer har en demensdiagnose fra se-
kundærsektoren, og der stilles 7.704 demensdiagnoser 
årligt (gennemsnit fra perioden 2010-2012) [1]. Ved at 
kombinere prævalensrater fra befolkningsundersøgel-
ser [2] med data fra Danmarks Statistik [3] kan præva-
lensen af demens for 60+-årige danskere estimeres til 
knap 84.000 i 2015. Resultaterne af nye studier indike-
rer et muligt mindre fald i prævalensraterne [4], hvil-
ket måske afspejler en øget bevidsthed om risikofak
torer og sundere livsstil. Da ældrebefolkningen ifølge 
Danmarks Statistik forventes at vokse med ca. 33% i lø-
bet af de næste 20 år, er en fortsat stigning i antallet af 
personer, der har demens, dog sandsynlig. 

Viden om risikofaktorer stammer primært fra be-
folkningsundersøgelser, mens dokumentation for ef-
fekten af forebyggende tiltag baseres på kliniske forsøg. 
Den randomiserede kontrollerede undersøgelse (RCT) 
er guldstandard, men har for det meste givet skuffende 
resultater ved undersøgelse af effekten af forebyggende 
interventioner mod demens. I 1998-2015 blev der pub-
liceret knap 50 undersøgelser, hvoraf to tredjedele 
havde givet negative resultater vurderet ud fra primære 
slutmål [5]. Negative resultater beviser ikke, at inter-
ventionerne er uden virkning, idet opfølgningsperioden 
i mange studier kun har været af ét eller få års varig-
hed, hvilket kan være for kort til at påvise en effekt, li-
gesom der kan være problemer med selektion og fra-
fald af deltagere. Et mere grundlæggende problem er, 
at RCT-designet er mindre egnet til undersøgelse af ef-
fekten af interventioner, der er knyttet til komplekse 
socioøkonomiske forhold (f.eks. uddannelse) eller livs-
stil (f.eks. rygning). 

Epidemiologisk forskning udmærker sig ved ofte 
lang opfølgningstid, men rummer velkendte metode-
problemer i form af deltagerfrafald, recall-bias, util-
strækkelig statistik kontrol for konfoundere mv. Epi
demiologisk forskning i risikofaktorer for kognitiv 
svækkelse og demens er sammenfattet i en række evi-
densrapporter, systematiske review og metaanalyser 
fra perioden 2010-2015 [6-11]. Formålet med denne 
artikel er at resumere de væsentligste fund vedrørende 
modificer bare risikofaktorer hos midaldrende og æl-
dre. »Kognitiv svækkelse« refererer her til et kontinuum 

af ændringer fra normale aldersforandringer til mild 
cognitive impairment (MCI) [12]. Som det fremgår af 
Tabel 1, Tabel 2, Tabel 3 og Tabel 4, fokuserer man i 
flertallet af metaanalyserne på risikoen for at udvikle 
Alzheimers sygdom. Da personer med Alzheimers syg-
dom per definition har demens, anvendes betegnelsen 
demens i den følgende tekst om både Alzheimers syg-
dom og andre demenssygdomme. Den seneste danske 
oversigtsartikel om emnet er fra 2006 [13].

FYSISK HELBRED

Blodtryk

Hypertension midt i livet er associeret med signifikant 
øget risiko for senere udvikling af demens (Tabel 1) 
[11]. Der ses en lille, men signifikant øget risiko for de-
mens ved et systolisk blodtryk ≥ 160 mmHg, men ikke 
ved et systolisk blodtryk i intervallet ≥ 130-140 mmHg 
[9]. Betydningen af hypertension sent i livet er kompli-
ceret, men ifølge nyere studier er hypertension hos 
75+-årige associeret med bedre kognitiv funktion [14] 
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▶▶ Fysisk helbred: Type-2 diabetes, carotisstenose, so-

matisk skrøbelighed og osteoporose er i befolknings-

undersøgelser associeret med øget risiko for senere 

demensudvikling. Sammenhængen mellem blodtryk 

og demensrisiko er kompleks.

▶▶ Ernæring: Middelhavskost og indtagelse af kost med 

et højt indhold af fisk og folat er i befolkningsundersø-

gelser associeret med nedsat risiko for senere de-

mensudvikling. Resultater vedrørende omega 3-fedt-

syrer er modstridende.

▶▶ Lægemidler: Brug af antihypertensiva og langvarig 

brug af statiner er i befolkningsundersøgelser associ

eret med nedsat risiko for senere demensudvikling. 

Også brug af nonsteroide antiinflammatoriske midler 

og østrogener er ifølge befolkningsundersøgelser knyt-

tet til nedsat risiko for demens, men sammenhængen 

støttes ikke af evidens fra kliniske forsøg.

▶▶ Livsstil: Rygning, især storrygning, er associeret med 

øget risiko for senere demensudvikling. For henholds-

vis body mass index og alkoholforbrug ses der kom-

plekse sammenhænge med demensrisiko. Et højt ud-

dannelsesniveau, et højt kognitivt aktivitetsniveau og 

et højt fysisk aktivitetsniveau er associeret med ned-

sat risiko for senere demensudvikling.
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og mindsket demensrisiko [11]. Lavt diastolisk blod-
tryk (< 70 mmHg) er knyttet til en signifikant øget ri-
siko for at få demens [9].

Type 2-diabetes

Type 2-diabetes sent i livet er associeret med signifi-
kant øget risiko for kognitiv svækkelse og demens  
[7, 9]. Ifølge en kombineret metaanalyse af kohorte-  

og case-kontrol-studier er type 2-diabetes signifikant 
knyttet til demens i asiatiske, men ikke i vestlige be
folkningsgrupper [9]. Begrænses metaanalysen til ko-
hortestudier, er type 2-diabetes en risikofaktor uanset 
etnicitet. 

Kolesterol

I finske kohortestudier har man tidligere påvist en asso-

Tabel 1

Symptom Kommentar

Blodtryk

Hypertension generelt Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]

Hypertension midt i livet Øget risiko for demens if. review [11]

Hypertension sent i livet Ingen sikker association med demens if. review [11]

Meget højt systolisk blodtryk (≥ 160 mmHg) Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Højt systolisk blodtryk (≥ 130-140 mmHg) Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Lavt diastolisk blodtryk (< 70 mmHg) Signifikant øget risiko for AS if. MA ved eksklusion af 2 outlier-studier [9]

Type 2-diabetes

Generelt Øget risiko for kognitiv svækkelse if. review [7]

Signifikant øget risiko for demens if. MA [11]

Signifikant øget risiko for AS i MA af kohorte- men ikke case-kontrol-studier [9]

Højt fasteinsulinniveau Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Hyperlipidæmi/hyperkolesterolæmi

Midt i livet Ingen sikker association med kognitiv svækkelse, demens eller AS if. review og MA [7, 9, 11]

Sent i livet Ingen sikker association med demens if. review [11]

Hjertesygdom Ingen sikker association med AS if. MA af kohortestudier; signifikant nedsat risiko for AS if. MA af 
case-kontrol-studier [9]

Hjerteinsufficiens Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Aterosklerose

Generelt Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Carotisstenose Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Tidligere apopleksi Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Atrieflimren Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Perifer arteriesygdom Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Højt kønshormonbindende globulin-niveau Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Dehydroepiandrosteron (endogent steroidhormon) Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]

Forhøjet frit testosteron-niveau Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Traumatisk hjerneskade Ingen sikker association med AS if. MA [9]
Dog muligt øget risiko for AS hos mænd [6]

Metabolisk syndrom Let øget risiko for kognitiv svækkelse hos personer < 80 år if. review [7]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Somatisk skrøbelighed (frailty) Lille men signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Osteoporose (lav knoglemineraldensitet) Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Artrose Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Cancer Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Stofskifte

Hypotyroidisme Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Hypertyroidisme Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Tidligere generel anæstesi Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Nyresygdom Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Lavt cystatin C-niveau i serum Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Højt leptinniveau i serum Ingen sikker association med AS if. MA [9]

AS = Alzheimers sygdom; MA = metaanalyse.

Fysiske helbredsfakto-

rer og biomarkører; evi-

dens fra befolknings-

undersøgelser.
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ciation mellem hyperkolesterolæmi midt i livet og øget 
demensrisiko [6], men associationen bekræftes ikke af 
nyere metaanalyser [9]. Der er ikke påvist en associa-
tion mellem hyperkolesterolæmi sent i livet og demens 
[11].

Hjerte-kar-sygdomme

Carotisstenose er associeret med en betydelig og signi-
fikant øget risiko for demens, hvorimod aterosklerose 
generelt ikke er knyttet til demens [9]. Ifølge en kombi-
neret metaanalyse af kohorte- og case-kontrol-studier 
er hjertesygdom signifikant associeret med nedsat de-
mensrisiko, men sammenhængen forsvinder, hvis me-
taanalysen begrænses til kohortestudier. Der er ikke i 
befolkningsundersøgelser påvist sikker sammenhæng 
mellem demens og henholdsvis hjerteinsufficiens, peri-
fer arteriesygdom og tidligere apopleksi [9]. Vedrø-

rende atrieflimren viste en metaanalyse tendens til øget 
risiko for demens [9], mens et stort befolkningsstudie, 
der er blevet publiceret efterfølgende, viste signifikant 
øget demensrisiko [15].

Andre helbredsfaktorer

En metaanalyse af case-kontrol-studier viser en signifi-
kant association mellem tidligere hovedtraumer og ri-
siko for demens hos mænd, men ikke hos kvinder [6] 
eller begge køn under et [9]. Kohortestudier har givet 
modstridende resultater. Osteoporose og fysisk skrøbe-
lighed er knyttet til signifikant øget demensrisiko [9]. 
Derimod er artrose associeret med en signifikant ned-
sat risiko for demens, hvilket formentlig hænger sam-
men med brugen af nonsteroide antiinflammatoriske 
midler (NSAID) (se nedenfor). Cancer er knyttet til sig-
nifikant nedsat demensrisiko, hvilket muligvis hænger 

Tabel 2

Ernæring; evidens fra 

befolkningsundersø-

gelser.

Levnedsmiddel Kommentar

Middelhavskost Nedsat risiko for kognitiv svækkelse [7], demens [11], og AS if. MA [9]

Kost med højt indhold af grøntsager Nedsat risiko for kognitiv svækkelse if. review [7]

Fiskeholdig kost Mulig nedsat risiko for demens if. review [11]

Nedsat risiko for AS if. MA af kohortestudier [9]

Omega 3-fedtsyrer

Samlet indtagelse af omega 3- fedtsyrer Mulig nedsat risiko for kognitiv svækkelse if. review [7]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [8]
Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Docosahexaensyre Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Icosapentaensyre Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Kost med højt indhold af mættede fedtstoffer Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Højdensitetslipoprotein Ingen sikker association med AS if. MA [9]

B-vitaminer

B6-vitamin Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller demens if. review [7, 11]

B12-vitamin, cobalamin Ingen sikker association med kognitiv svækkelse, demens eller AS if. review [7, 11] og metaanalyse 
[9]

Højt totalniveau af holotranscobolamin Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Høj indtagelse af folat Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller demens if. review [7, 11]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Højt niveau af folinsyre i serum Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Hyperhomocysteinæmi Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]
Signifikant øget risiko for demens og AS if. review og MA [8, 9, 11]

Antioxidanter

E-vitamin Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller demens if. review [7, 8, 11]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

C-vitamin Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller demens if. review [7, 11]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

E- og C-vitamin i kombination Ingen sikker association med AS if. MA [9]

A-vitamin, betacaroten, forstadie til A-vitamin Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller AS if. review [6, 7]

Multivitamin Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]

Ginkgo biloba Ingen sikker association med AS if. review [6]

Spormetaller, lavt niveau af selen i plasma Muligt øget risiko for kognitiv svækkelse [7]

Kaffe/koffein Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [8]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

AS = Alzheimers sygdom; MA = metaanalyse.
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sammen med modsatrettede patofysiologiske mekanis-
mer (replikation vs. degeneration) [9]. 

ERNÆRING

Fiskeholdig kost og såkaldt middelhavskost, der ud 
over fisk indeholder grøntsager, kornprodukter, bælg-
frugter, planteolier mv., er associeret med nedsat risiko 
for kognitiv svækkelse og demens (Tabel 2) [6, 7, 9, 
11]. Indtagelse af omega 3-flerumættede fedtsyrer er 
muligvis associeret med nedsat risiko for kognitiv svæk-
kelse [7], men to metaanalyser vedrørende demens
risiko viser modstridende resultater [8, 9]. Heller ikke 
specifikke omega 3-fedtsyrer som icosapentaen- og  
docosahexaensyre kan knyttes til demensrisiko [9]. 
Indtagelse af kaffe eller koffeinholdige drikke er ifølge 
to metaanalyser knyttet til nedsat risiko for Alzheimers 
sygdom [9, 16].

VITAMINER OG SPORSTOFFER

En kost med et højt indhold af folat, f.eks. grøntsager 
eller kornprodukter, er ligesom et højt niveau af folin-
syre i serum associeret med signifikant nedsat demens-
risiko [9], hvorimod en eventuel sammenhæng med 
kognitiv svækkelse er uklar [7, 11]. Der er ikke påvist 
en sammenhæng mellem demens og niveauet af B6-  

eller B12-vitamin (cobalamin) [7, 9, 11]. Dog ses der en 
lille, men signifikant nedsat risiko for demens ved et 
højt niveau af holotranscobolamin (transportprotein 
for cobalamin) i serum. Mangel på B-vitamin øger 
mængden af plasmahomocystein, og hyperhomocy-
steinæmi er knyttet til øget demensrisiko [8, 9, 11]. Der 
er ingen sikker association mellem indtagelse af antioxi-
danterne E- og C-vitamin og risiko for kognitiv svækkelse 
[7, 8], men ifølge metaanalyser er et højt indtag af E- og 
C-vitaminer hver for sig (men ikke i kombination) asso-
cieret med en signifikant nedsat risiko for demens [9]. 

LÆGEMIDLER

Statiner menes at have en modificerende indflydelse på 
risikofaktorer for demens [17]. Langvarig eller igang-
værende anvendelse af statiner er knyttet til signifikant 
nedsat demensrisiko, hvorimod man i studier, hvor 
man har sammenlignet tidligere versus aldrig brug af 
statiner, ingen sammenhæng har fundet (Tabel 3) [9]. 
Evidensen for NSAID er modstridende. Ifølge en meta-
analyse er brug af NSAID associeret med en signifikant 
nedsat risiko for demens i kohorte-, men ikke i case-
kontrol-studier [9]. Modsat tyder resultater fra kliniske 
undersøgelser på, at NSAID kan øge risikoen [6]. An-
vendelse af antihypertensiva er knyttet til signifikant 

Tabel 3

Lægemiddel/miljøgift Kommentar

Statiner

Langvarig brug Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Aktuel brug vs. aldrig Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Tidligere brug vs. aldrig Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Østrogener

Nogensinde brug vs. aldrig Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Konjugeret ekvint østrogen med methylprogesteron Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]
Øget risiko for AS if. review [6]

NSAID Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Antihypertensiva Ingen association med kognitiv svækkelse if. review [7]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Hypnotika Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Pesticider

Erhvervsmæssig eksponering for pesticider generelt Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Forhøjet pesticidniveau (dieldrin) i serum Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Forhøjet niveau af pp‘-dichlorodiphenyldichloroethylen i serum Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Bly Ingen sikker association med AS if. review [6]

Aluminium

Erhvervsmæssig eksponering Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Eksponering via drikkevandet Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Eksponering for silicium i drikkevandet Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Erhvervsmæssig eksponering for organiske opløsningsmidler Ingen sikker association med AS if. MA [9]

Eksponering for lavfrekvente elektromagnetiske felter Ingen sikker association med AS if. MA [9]

AS = Alzheimers sygdom; MA = metaanalyse; NSAID = nonsteroide antiinflammatoriske midler.

Lægemidler og miljø-

mæssig eksponering; 

evidens fra befolk-

ningsundersøgelser.
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nedsat risiko for demens [9], men ikke til kognitiv 
svækkelse [7]. Der er ikke påvist en sammenhæng mel-
lem brug af hypnotika og demens [9]. Kliniske forsøg 
med lægemidler mod demens til ældre med MCI ser 
ikke ud til at mindske risikoen for yderligere kognitiv 

svækkelse eller demens [5-7]. Brug af østrogener er 
knyttet til signifikant nedsat risiko for demens i befolk-
ningsundersøgelser [9], men ikke i kliniske undersøgel-
ser, der dog overvejende var baseret på østrogenbe-
handling af ældre (60+-årige) kvinder [18].

Tabel 4

Livsstil, socioøkonomi-

ske faktorer, psykisk 

helbred og personlig-

hedstræk; evidens fra 

befolkningsundersø-

gelser.

Personlighed Kommentar

BMI

BMI ≥ 30 kg/m2 (fedme) midt i livet Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller AS if. review [6, 7]
Muligt øget risiko for demens if. review [11]

BMI ≥ 25 kg/m2 (overvægt) midt i livet Ingen sikker association med demens if. review [11]
Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

BMI < 18,5 kg/m2 (undervægt) Signifikant øget risiko for AS if. MA efter eksklusion af to outlier-studier [9]

Højt BMI sent i livet Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Rygning

Aktuel rygning Signifikant øget risiko for kognitiv svækkelse, demens og AS if. review og MA [7, 8, 11]
Signifikant øget risiko for AS if. MA af kohorte- men ikke case-kontrolstudier [9]

Nogensinde vs. aldrig Signifikant øget risiko for demens og AS if. review og MA [8, 11]

Tidligere vs. aldrig Ingen sikker association med demens eller AS if. review og MA [9, 11]

Storrygning (> 55,5 pakkeår) Signifikant øget risiko for AS if. MA af kohortestudier [9]

Alkoholforbrug

Generelt Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7], U-formet association if. review [8]

Lavt-moderat Signifikant nedsat risiko for demens og AS if. review og MA [9, 11]

Nogensinde vs. aldrig Signifikant nedsat risiko for demens og AS if. review og MA [9, 11]

Højt alkoholforbrug eller misbrug Ingen sikker association med demens eller AS if. review og MA [9, 11]

Indtagelse af vin vs. andre alkoholiske drikke Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]; Samme risiko for demens if. review [11]

Kognitivt aktivitetsniveau, højt vs. lavt Signifikant nedsat risiko for kognitiv svækkelse, demens og AS if. review [7, 11] og MA [9]

Fysisk aktivitetsniveau, højt vs. lavt Signifikant nedsat risiko for kognitiv svækkelse og AS if. review [7] og MA [8, 9]
Ingen sikker association med demens if. review [11]

Andre typer fritidsaktiviteter (ikke kognitive, ikke motion) Nedsat risiko for kognitiv svækkelse if. review [7]

Uddannelsesniveau, højt vs. lavt Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [7]
Signifikant nedsat risiko for demens og AS if. review og MA [8, 9, 11]

Erhvervstype Ingen sikker association med kognitiv svækkelse demens eller AS if. review [6, 7] [11]

Socioøkonomisk status

Lav vs. høj status Signifikant øget risiko for AS if. MA [9]

Høj vs. lav indkomst Signifikant nedsat risiko for AS if. MA [9]

Status sent i livet (høj vs. lav) Signifikant nedsat risiko for AS if. MA efter eksklusion af outlier-studie [9]

Partnerstatus, ægteskabelig status

Generelt Ingen sikker association med kognitiv svækkelse, demens, eller AS if. review og MA [9]

Aldrig gift Øget risiko for AS if. review [6]

Manglende socialt netværk eller støtte Ingen sikker association med kognitiv svækkelse if. review [11]
Øget risiko for AS if. review [6]

Bolig på landet vs. forstad Signifikant nedsat risiko for AS if. MA af case-kontrol- men ikke kohortestudier [9]

Depression Øget risiko for kognitiv svækkelse, demens og AS if. review [7] og MA [9, 11]

Stress Øget risiko for AS if. MA efter eksklusion af et outlier-studie [9]

Angstlidelse Ingen sikker association med kognitiv svækkelse eller demens if. review [7, 11] 

Personlighedstræk

Neuroticisme Signifikant øget risiko for demens og AS if. review og MA [9]

Samvittighedsfuldhed Ingen sikker association med demens if. review [11]
Signifikant nedsat risiko for AS if. MA efter eksklusion af et outlier-studie [9]

Ekstraversion Ingen sikker association med demens eller AS if. review og MA [9, 11]

Åbenhed Ingen sikker association med demens eller AS if. review og MA [9, 11]

Venlighed Ingen sikker association med demens eller AS if. review og MA [9, 11]

AS = Alzheimers sygdom; BMI = body mass index; MA = metaanalyse.
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LIVSSTIL

Body mass index

Et gradvist fald i body mass index (BMI) kan være et for-
varsel om demens i op til ti år, før sygdommen diagno-
sticeres [11]. Ifølge metaanalyser af studier frem til juli 
2014 er såvel fedme (BMI ≥ 30 kg/m2) midt i livet som 
undervægt (BMI < 18,5 kg/m2) associeret med en sig-
nifikant øget risiko for demens (Tabel 4). Også over-
vægt (25 kg/m2 ≤ BMI < 30 kg/m2) midt i livet er i 
nogle analyser knyttet til en signifikant øget demens
risiko, hvorimod overvægt sent i livet er forbundet med 
en signifikant nedsat risiko [9]. Resultaterne af et stort 
britisk kohortestudie fra 2015 støtter sammenhængen 
mellem undervægt og risiko for demens, og man fandt 
endvidere, at både overvægt og fedme midt i livet var 
associeret med nedsat demensrisiko [19].

Rygning

Ifølge en metaanalyse af kohortestudier er rygning 
knyttet til en signifikant øget risiko for kognitiv svæk-
kelse og demens [6-9, 11]. Den højeste risiko ses for 
storrygere (≥ 55,5 pakkeår), hvilket indikerer en mulig 
dosis-respons-sammenhæng [9]. En metaanalyse af 
case-kontrol-studier viste overraskende en signifikant 
nedsat risiko for demens, hvilket formentlig er udtryk 
for metodefejl, idet man med case-kontrol-studier med 
deres retrospektive design ikke i tilstrækkelig grad ta-
ger højde for overlevelsesbias (rygeres overdødelighed) 
[20, 21]. I metaanalyser, hvor eksrygere sammenlignes 
med aldrigrygere, har man ikke fundet nogen sikker 
forskel i demensrisiko [9, 11].

Alkohol

Associationen mellem alkoholforbrug og demensrisiko 
er formentlig U-formet. Således er et let til moderat al-
koholforbrug associeret med nedsat demensrisiko, 
hvorimod personer, der aldrig drikker alkohol, som 
gruppe betragtet har højere risiko end personer, der 
drikker alkohol – inklusive storforbrugere [8, 9, 11]. 
Alkoholmisbrug er i klinisk-neuropsykiatrisk forskning 
knyttet til f.eks. Wernicke-Korsakoffs syndrom [22], 
men i befolkningsundersøgelser er en sammenhæng 
mellem et højt alkoholforbrug og demens ikke blevet 
påvist [9, 11].

Fysisk og kognitiv aktivitet

Moderat fysisk aktivitet er knyttet til nedsat risiko for 
kognitiv svækkelse og demens [6-9, 23], men mulighe-
den for omvendt kausalitet (at et lavt fysisk aktivitets-
niveau er udtryk for et forstadie til demens) er vanske-
lig at udelukke, idet flertallet af studierne drejer sig om 
fysisk aktivitet sent i livet [11]. En metaanalyse af klini-
ske forsøg vedrørende effekten på kort sigt af aerobisk 
træning hos ældre uden demens viste kun små effekter 
på kognitiv funktion [24]. En mere robust virkning op-

nås måske først ved en mangeårig indsats [11]. Et højt 
kognitivt aktivitetsniveau i fritiden er konsistent asso-
cieret med nedsat risiko for kognitiv svækkelse og de-
mens [6, 7, 9, 11], men også her er omvendt kausalitet 
en mulighed.

SOCIOØKONOMISKE FAKTORER

Et højt uddannelsesniveau er konsistent knyttet til ned-
sat risiko for demens [8, 9, 11]. Resultater fra bl.a. au
topsistudier og funktionelle skanningsstudier tyder på, 
at uddannelse til en vis grad kan afbøde effekten af 
neurodegenerative forandringer på den kliniske grad af 
demens [25, 26]. Danske registerdata viser 16% over-
hyppighed af incidente demenstilfælde blandt perso-
ner, der kun har gennemført grundskole eller en kort 
uddannelse, sammenlignet med hyppigheden af de-
menstilfælde blandt personer, der har gennemført en 
mellemlang eller lang uddannelse [1], men det er uklart, 
i hvor høj grad forskelle i helbred og livsstil spiller ind.

MENTALT HELBRED

Såvel tidligere depression som personlighedstrækket 
neuroticisme [27] er associeret med signifikant øget 
demensrisiko [7, 9, 11]. Også tidligere stress er ifølge 
en metaanalyse med eksklusion af et outlier-studie 
knyttet til signifikant øget risiko for demens [9].

SAMMENFATNING

Resultater fra epidemiologisk forskning indikerer, at 
helbredsforhold og livsstil midt i livet har betydning for 
risikoen for at få demens. Det estimeres, at 31,4% 
(95% konfidens-interval: 15,3-46,0%) af alle tilfælde 
af Alzheimers sygdom i Europa kan tilskrives fysisk in-
aktivitet, rygning, lavt uddannelsesniveau, depression, 
hypertension, fedme og diabetes [28, 29]. Flerspek-
trede interventioner rettet mod kostændring, fysisk og 
kognitiv træning samt monitorering af vaskulære risi-
kofaktorer hos ældre vil vise, om demensrisikoen kan 
nedsættes [30].
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Epidemiological research regarding risk factors for cognitive 

decline and dementia has been reviewed in a handful of 

evidence reports, systematic reviews and meta-analyses 

published between 2010 and 2015. The purpose of this 

review is to summarize the main results from cohort and 
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