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(CIMP-QUEST = Cognitive Impairment Questionnaire) 
Hjärnregionalt orienterad och grafiskt vägledande presentation                
av rapporterade symtom vid diagnostik av kognitionsstörande 
sjukdomar 

Webbaserad enkätversion: www.symtomenkäten.se 
  
 
I Socialstyrelsens Nationella riktlinjer för vård och omsorg vid 
demenssjukdom(1)  nämns strukturerad anamnes samt intervju med 
anhöriga/närstående först och ges högsta prioritet i samband med basal 
demensutredning.  
 
Denna översikt presenterar Neurokognitiv Symtomenkät (CIMP-QUEST) som 
ett kliniskt användbart hjälpmedel i detta sammanhang och bygger på 
publicerade artiklar i Nordisk Geriatrik/Svensk Geriatrik. 
 
Sammanfattande budskap till den som redan känner till och använder 
Symtomenkäten: 
 
Neurokognitiv Symtomenkät är sedan 2014 tillgänglig i webbversion, tekniskt 
utvecklad av Sogeti på uppdrag av Landstinget i Värmland, nuvarande Region 
Värmland. Driften av webbplatsen för Neurokognitiv Symtomenkät har 2020 
övertagits av Geras Solutions AB.               
 

www.symtomenkaten.se 

 
OBS: Det ”gamla” enkätformuläret i pappersform (version 2008) ska inte användas                            
som underlag för ifyllande av webbenkäten, då ordningsföljden på vissa frågor är                      
ändrad.  
 
För användare inom Region Värmland kan Neurokognitiv Symtomenkät 
administreras direkt via journalsystemet Cambio Cosmic. 
 
Vid begynnande demenssjukdom kan patientens egen sjukdomsberättelse, 
autoanamnesen, bli osäker på grund av minnessvårigheter, bristande tidsuppfattning, 
nedsatt uttrycksförmåga eller begränsad insikt. Anamnesen från 
anhöriga/närstående, heteroanamnesen, fyller därför en viktig funktion för att få en så 
tydlig bild som möjligt av patientens bakgrund och av den aktuella 
symtomutvecklingen (2). För att uppgifterna ska kunna betraktas som tillförlitliga, 
behöver intervjuade anhöriga känna patienten väl och ha följt hans/hennes 
vardagsliv och aktiviteter under lång tid. Av integritetsskäl eller rädsla för att ”lämna 
ut” patienten händer det att anhöriga undviker att ta upp känsliga uppgifter, till 
exempel angående observerade personlighets- och beteendeförändringar.  
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Det kan även vara så att en pressad och frustrerad anhörig beskriver patientens 
symtom och funktionshinder som mera dramatiska än vad som vid fortsatt utredning 
visar sig vara befogat. Begreppet ”objektivanamnes” är därför inte relevant. Det är 
viktigt att uppgiftslämnaren får möjlighet till enskilt samtal med någon i det utredande 
teamet, naturligtvis med patientens kännedom. På så sätt kan anamnesuppgifterna 
förtydligas och fördjupas. Ibland kan man behöva intervjua flera personer som står 
patienten nära.  
 
Det är ändamålsenligt att dela upp anamnesen i en bakgrundsdel och en symtomdel, 
se Fig. 1. 
 
Fig. 1     Anamnes vid demensutredning 
 
Bakgrundsanamnes  

• Hereditet för kognitiva sjukdomar.  
• Familjeförhållanden  
• Utbildning och yrkesutövning. 
• Intressen, fritidsaktiviteter och livsstil. 
• Tobak. Alkohol. 
• Körkort. Vapen. 
• Premorbid kognitiv funktionsnivå och personlighet.  
• Tidigare psykiska sjukdomar.  
• Tidigare somatiska sjukdomar, inkluderande 

            insjuknanden av anfallskaraktär, CNS-infektion, 
            skalltrauma eller snarkproblem.  

• Tidigare neurokognitiva effekter och bieffekter av farmaka. 
 
Symtomanamnes  

• Upplevd och/eller observerad reduktion av kognitiva förmågor                                                                 
och förändring av personlighetsdrag.  

• Associerade beteendemässiga och psykiska symtom.  
• Symtomdebut och förlopp samt konsekvenser i vardagen                                                        

för patienten och hans/hennes anhöriga/närstående. 
 
Flera formaliserade instrument för symtomanamnes finns publicerade och används 
kliniskt i samband med demensutredning:   
 
– IQCODE 
Den mest spridda, väldokumenterade och validerade skalan är the Informant 
Questionnaire  on Cognitive Decline in the Elderly  (IQCODE) (3), som huvudsakligen 
är inriktad på minnesrelaterade kognitiva störningar. IQCODE innehåller inte items 
som beskriver psykomotoriska symtom eller BPSD (beteendemässiga och psykiska 
symtom vid demenssjukdom) och ger inga uppgifter om symtomduration.    
 

– Anhörigintervjun 
Denna intervjumall är ett vanligt förekommande hjälpmedel för strukturerad basal 
symtomanamnes, framför allt i primärvården. Den listar och exemplifierar typiska 
symtom vid demenssjukdom med algoritmen AAAA som pedagogiskt stöd (Amnesi, 
Afasi, Agnosi, Apraxi). Den innehåller även frågor om sådana motoriska och 
psykiska/beteendemässiga symtom som ofta är associerade med demenssjukdom. 
Den avslutas med frågor om debutsymtom, förlopp, ev. förekomst av risksituation för 
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patienten samt av upplevd belastning för anhörig/närstående. Formuläret finns för 
utskrift, till exempel på www.demenscentrum.se. Anhörigintervjun är inte validerad.  
 
– Neurokognitiv Symtomenkät 
Symtomenkäten är ett instrument för symtomanalys vid utredning av demens och 
demensliknande syndrom, baserat på anhörigobservationer. Den är sammansatt av 
fyra subskalor som reflekterar störningar i parietotemporala (PT), frontala (F) och 
subkortikala (SK) funktioner samt gällande olika aspekter av minnesstörning (M). 
Dessutom ingår en rad listade icke-kognitiva symtom (AS) samt frågor om förlopp, 
duration och upplevd anhörigbelastning. Symtomenkäten har använts under mer än 
tio år vid många specialiserade kognitiva mottagningar i Sverige (4). Skalans 
reliabilitet har bekräftats och den har validerats såväl mot andra symtomskalor som 
mot neuropsykologiska test. Detta har skett vid Minnesmottagningen, Sahlgrenska 
Universitetssjukhuset, Mölndal. Resultatet av studierna har publicerats i Acta 
Neurologica Scandinavica (5).  
 
Teoretisk bakgrund 
Symtomenkätens struktur baserar sig på kunskap om kliniskt välkända och 
vetenskapligt beskrivna symtomkomplex som är typiska för och vanligt 
förekommande som följd av skada eller degeneration inom vissa områden i hjärnan 
och samtidigt relevanta för demensdiagnostik. 
 
Beskrivningar av fokala kortikala degenerativa syndrom (kliniskt inriktad nomenklatur) 
(6) och kliniska manifestationer av lobära atrofier (morfologiskt inriktad nomenklatur) 
tydliggör detta. Exempel är posterior kortikal atrofi (7), temporala (8) och frontala (9) 
varianter av primär frontotemporal lobär degeneration, progressiv apraxi (vid 
kortikobasal degeneration eller Alzheimers sjukdom) (10) och progressiv isolerad 
amnesi (11). Motsvarande samband mellan symtomatologi och topografi har också 
kunnat ses i ett tidigt skede av Alzheimers sjukdom, där både symtombilden och 
utbredningen av den degenerativa processen står i tydlig kontrast mot vad man 
finner vid begynnande frontotemporal demens (12). Strategiskt lokaliserade 
hjärninfarkter (inom heteromodala kortikala områden, främst i vänster hemisfär, eller 
subkortikala kärnområden, särskilt i thalamus) kan få hjärnregionalt 
korresponderande neuropsykologiska konsekvenser. Oftast leder en solitär strategisk 
infarkt till lindrig kognitiv störning, men ibland har symtomen demensdignitet (13). 
Sambanden mellan strokelokalisation och typ av kognitiv nedsättning har emellertid 
ifrågasatts vid strategisk infarktdemens och har inte kunnat säkerställas vid 
multiinfarktdemens (14). Detta kan sammanhänga med den heterogena bakgrunden 
till vaskulära kognitiva störningar (15) och vaskulära demenssjukdomar samt med 
svårigheterna att formulera valida kriterier för dessa (16). Beträffande subkortikala 
processer har det visats att utbredda vitsubstansförändringar liksom upprepade 
”tysta” infarkter leder till nedsättning av uppmärksamhet och psykomotoriskt tempo 
(17). Mest karakteristiskt för subkortikala sjukdomsprocesser är annars sådana 
allmänmotoriska symtom som beskrivs i motsvarade del av Neurokognitiv 
Symtomenkät (SK 1-10). Dominerande förekomst av sådana ses, förutom vid 
subkortikal vaskulär sjukdom med demens, till exempel vid Parkinsons sjukdom (18), 
Parkinson plus-syndrom (19) och normaltryckshydrocefalus (20). Den nedsättning av 
episodiskt minne och förmåga till nyinlärning som oftast är det primära symtomet vid 
demensutveckling, har övertygande visats sammanhänga med bilateral 
skada/degeneration inom mediala temporalloberna (21). Neuroradiologiska markörer 
är bilateral Hippocampusatrofi och vidgning av temporalhornen. Vid funktionell 
avbildning (SPECT, PET, fMRI) ses bilateral reduktion av mesotemporal aktivitet (22). 
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Beteendemässiga och psykiska symtom vid demenssjukdom (BPSD), beskrivna i 
den icke-kognitiva delen av symtomenkäten, kan uppvisa olika mönster beroende på 
underliggande degenerativ process. Ett exempel är den mycket frekventa 
förekomsten av hallucinos vid Lewybodydemens jämfört med vid Alzheimers 
sjukdom (23).  
 

Praktisk användning av Neurokognitiv Symtomenkät 
Enkätformuläret inleds med hjärnregionalt inriktade flervalsfrågor, se exempel i Fig. 
2. Därefter kommer frågor angående observerade tecken på minnesstörning samt 
associerade psykiska och beteendemässiga symtom. Enkäten avslutas med öppna 
frågor om debut/duration, förlopp, eventuell associerad händelse, patientens 
uttryckta upplevelse av sina symtom och anhörigas upplevda belastning i relation till 
de rapporterade förändringarna av patientens kognition och beteende. 
 
 
 
 
Fig. 2     Exempel på Symtomenkätens frågor och uppställning 
                   (PT=parieto-temporal, F=frontal, SK=subkortikal) 

 
 
En van sjuksköterska kan använda Symtomenkäten som intervjumall och fylla i den 
under anhörigsamtalet. Alternativt kan enkäten lämnas ut till anhörig i pappersform 
eller besvaras av henne/honom via webb-formuläret, sedan patienten informerats 
och godkänt detta, lämpligtvis i samband med nybesök på den utredande enheten. 
 
Sammanställning av enkätsvaren                                                  
I ”pappersversionen” av Neurokognitiv Symtomenkät (2008) skedde överföringen av 
svaren från enkätformuläret till en grafisk sammanställning med papper och 
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penna/färgpennor, se exempel i Fig. 3-5. Hur svarsalternativen fylldes i och 
poängsattes, framgår av formuläret. 
 
Under 2013 – 2014 utvecklade Landstinget i Värmland, i samverkan med Sogeti, 
möjligheter till helt webbaserad hantering av Symtomenkäten. Detta för att underlätta 
ifyllandet, sammanställningen, tolkningen och lagringen av data. Frågorna i 
webbversionen har fått en mera rationell ordningsföljd och den topografiska 
fördelningen av observerade symtom har framställts med ökad differentiering samt 
med förtydligad färgskala. 
 
2019 påbörjade Geras Solutions AB arbetet med att inkludera Neurokognitiv 
Symtomenkät i sin portal/app, med syfte att underlätta tidigdiagnostik av kognitiva 
sjukdomar. Uppstart av pilotprojekt planeras till 2021, se www.gerassolutions.com .                          
 
Den pseudoavbildande överföringen av vissa enkätsvar till en Regional 
Dysfunktionsprofil har i det kliniska arbetet ett pedagogiskt värde genom att 
visualisera demenssyndromens varierande topografiska mönster. De typprofiler som 
demonstreras på webbplatsen för Neurokognitiv Symtomenkät, 
www.symtomenkaten.se, bygger på autentiska fall från min mångåriga kliniska 
erfarenhet av avancerad diagnostik vid neurokogntiva sjukdomstillstånd.                                   
Se exempel i Fig. 6-8.  
 
 
Fig. 3-5     Exempel på grafisk sammanställning av Symtomenkäten                        
                     (pappersversion, 2008) 

- 2 röd markering = uttalade observerade symtom 
- 1 röda markeringar = måttliga observerade symtom 
- Grön markering = negerade symtom 
- Vit markering = osäker/utebliven observation 

 
 
Fig. 3     Diagnos: Alzheimers sjukdom 
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Fig. 4     Diagnos: Frontotemporal demens 
 

 
 
 
 
 
Fig. 5     Diagnos: Vaskulär demens 
 

 
 
 
Fig.6-8     Exempel på grafisk sammanställning av Symtomenkäten            
                    (webbversion, 2014) 

- Röd markering = uttalade observerade symtom 
- Orange markering = måttliga observerade symtom  
- Grön markering = negerade symtom 
- Vit markering = osäker/utebliven observation 
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Fig. 6a     Diagnos: Alzheimers sjukdom (webbsammanställning, sid 1) 
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Fig. 6b     Diagnos: Alzheimers sjukdom (webbsammanställning, sid 2) 
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Fig.7     Diagnos: Frontotemporal demens 
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Fig.8     Diagnos: Vaskulär demens 
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