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Ansvarlig redaktør:
For å forklare hva en nevropsykolog gjør, bruker jeg ofte beskrivelsen fra foreningens Veileder i Klinisk 
Nevropsykologi: Klinisk nevropsykologi omhandler utredning av forholdet mellom hjerne og atferd. 
Men, hvordan kan kryss på et ark virkelig hjelpe en person forstå sine vansker slik at hun/han/hen kan 
løfte seg fra negativ standardavvik til hverdagsmestrer? Med ydmykhet går jeg frem i tilbakemeldinger, 
og klarer sannelig ofte å gi pasienten en ‘aha!’ forståelse og reell tro på en bedre fremtid. Vi er en heldig 
faggruppe som har verktøy til å flette sammen de eksistensielle linjene Roar skriver om i sin refleksjon 
rundt Kropp-Sinn dualismen på side 32. Jeg tror at for å ha noe klinisk slagkraft må vi lære å surfe på 
bølgene mellom nerd og kunstner. 

I denne utgaven spenner vi over temaer som hukommelse, arbeidshukommelse, ny diagnose, skjema-
bruk, fagmøter, en Covid-fortelling og Descartes' utfordring. For et opphav av kunnskap, ideer og 
pågangsmot medlemmene i vår forening besitter. Jeg oppfordrer alle som har en godt bevart faglig 
hemmelighet å ta kontakt med oss i Nevropsykologi så vi kan få dele det med 'stammen' vår. Takk til 
foreningens forskere, forfattere og fotograf som i denne utgaven gir oss kontekstuelle innblikk, innsikt og 
overblikk til ettertanke. La oss bruke disse perspektivene i alt vi gjør. 

Ellers: det er på tide for oss å komme ut av våre innesittende-komfortsoner både fysisk og mentalt. 
«A rolling stone gathers no moss.» Som krydder har vi i denne utgaven lagt ved bilder på side 21 og 36 
om spennende konferanser i året som kommer til inspirasjon, faglig oppdatering og rett og slett sosial 
eksponeringstrening. Vi må holde spesialiteten i hevd og hodene i vater. 
  

Vitenskapelig redaktør:
Hukommelsesvansker er en hyppig konsekvens av hjerneslag. Mange vil undersøkes av nevropsykologer, 
men ofte litt sent i forløpet. I denne utgaven av Nevropsykologi presenterer vi ny forskning om fore-
komst av og forløpet for hukommelsesvansker de første tre månedene etter slaget. Umiddelbart etterpå 
vil mange bli trøstet med muligheten av spontanbedring. Er det trøst eller kan vi innestå for det? Les 
Ramune Grambaite og kollegers artikkel i dette nummeret av Nevropsykologi, og bli klok!

Arbeidsminnevansker er for nevropsykologen det feber er for legen: Et veldig sensitivt mål på at noe kan 
være galt som forekommer i de fleste tilstander vi jobber med. Det er viktig med god metodeutvikling 
for å kartlegge slike vansker, og nevropsykologen har de senere år i økende grad tatt i bruk spørreskjema-
er for å komplettere våre undersøkelser med prestasjonsbaserte tester. I dette nummeret presenterer 
Ane Askeland Buer, Jude Nicholas og Marit Schmid et nytt verktøy, simpelthen kalt «Kartlegging av 
Arbeidshukommelse» og dokumenterer at verktøyet er lovende! Artikkelen føyer seg inn i en stolt 
tradisjon i faget vårt, - nemlig å være internasjonalt orientert og å fornye utstyret i verktøykassen etter 
hvert som ny forskning gjør det relevant. Håper at dere lesere og kolleger vil ha glede av og finne ny 
kunnskap i disse to artiklene. Vel bekomme!
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ENGLISH SUMMARY: Memory changes after ischemic stroke

Background: Stroke related memory impairment (MI) is common, but how memory function changes after 
stroke is not sufficiently described in the literature. This study aimed to explore which memory changes can be 
expected during the first three months post-stroke.

Method: 86 patients with ischemic infarctions were recruited. All patients reported no cognitive complaints 
before stroke. Working memory, learning, delayed recall and recognition were assessed one week and three 
months post-stroke by neuropsychological testing. The patients were divided in two groups, based on 
performance one week post-stroke. They were categorized with MI if they scored ≥ 1.3 standard deviations below 
the mean for the normative sample on at least one test.

Results: 44 patients were categorized with MI and 42 patients without MI. The MI-group showed general 
improvement in all memory domains, and significantly (p<0.05) more improvement in learning and delayed 
recognition one week to three months post-stroke than the group without MI. After three months the test results 
showed that 29.5% of the patients in the MI group were no longer classified with MI.

Conclusion: The findings indicate that improvement is a natural course of memory changes the first three 
months post-stroke in non-demented stroke patients with MI.

INNLEDNING
Årlig blir rundt 11000 personer rammet av hjerneslag 
i Norge, ofte med store konsekvenser for dem som 
blir rammet og deres familier (Fjærtoft et al., 2020). 
Hjerneslag skyldes en plutselig forstyrrelse av blod-
sirkulasjonen i et område av hjernen enten ved at en 
blodåre i hjernen tilstoppes av en blodpropp (hjerne-
infarkt som utgjør ca 85 % av alle hjerneslag) eller ved 
at en blodåre brister og forårsaker en blødning i hjerne-
vevet. De vanligste utfallene etter hjerneslag er halv-
sidige lammelser og endret sensorikk, påvirkning av 
hjernenerver, emosjonelle og kognitive utfall, inkludert 
språkproblemer. I området rundt den sentrale kjernen 
av et hjerneinfarkt, kan hjernecellene reddes dersom 
blodforsyningen raskt reetableres, hvilket er målet for 
akuttbehandling som trombolyse og trombektomi. 
Dette vil kunne bedre og begrense funksjonsutfall 
de første dagene etter hjerneinfarktet, mens gradvis 
fremgang over lengre tid er avhengig av hjernens egen 
plastisitet (Dietrichs, 2007; Nelles, 2004).

Rundt 20 % av pasientene utvikler demens og 38 % 
utvikler mild kognitiv svikt ett år etter første hjerneslag 
(Hagberg et al., 2019; Ihle-Hansen et al., 2011). Prevalens 
av hukommelsessvikt etter hjerneslag varierer fra 23 % 
til 55 % (Snaphaan & de Leeuw, 2007).  

Hukommelse er et kognitivt domene med flere ulike 
subfunksjoner. Grovt sett kan hukommelse deles 
inn i arbeidshukommelse/minnespenn (korttidshu-
kommelse) og langtidshukommelse, med tilhørende 

episodisk hukommelse knyttet til enkelthendelser og 
erfaringer man selv har gjort. Arbeidshukommelsen 
har begrenset lagringsplass og holder på informasjon i 
10-15 sekunder. All informasjon som skal huskes utover 
den tiden, må lagres i langtidshukommelsen (Goldstein, 
2010). Arbeidshukommelsen er basert på midlertidig 
elektrisk aktivering, langtidshukommelsen på nevronal 
vekst (Baddeley, 2003). 

Svikt i episodisk hukommelse etter hjerneslag fore-
kommer hyppig, og mange slagpasienter har vedvarende 
vansker med arbeidshukommelsen (Blum et al., 2012, 
Lugtmeijer et al, 2020; Schneider et al., 2007). Risiko for 
utvikling av hukommelsesvansker kan være assosiert med 
blant annet størrelse og lokalisasjon av hjerneslaget, 
lesjoner i hvit substans, alder, utdanning og vaskulære 
risikofaktorer (Pendlebury & Rothwell, 2009).

Kunnskap om hvordan hukommelsen endrer seg hos 
pasienter i tiden etter hjerneslag er viktig. Hukommelses-
vansker påvirker utfall av rehabilitering og har betyd-
ning for planlegging av langtidsbehov (Oros et al., 2016). 
Det er viktig å forebygge depressive symptomer, dårligere
livskvalitet, avhengighet av hjelp og at pasienter isolerer 
seg fra meningsfull kontakt med verden rundt dem 
(Nys et al., 2006; Oross et al., 2016; Lezak et al., 2012).

Umiddelbart etter et hjerneslag opplever mange 
pasienter svikt i ulike kognitive funksjoner (Levine 
et al., 2015), men flere studier viser en viss spontan 
bedring når den akutte fasen er over (House et al., 
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SAMMENDRAG

Formål: Hukommelsesendringer er vanlige etter hjerneslag, men hvordan hukommelsen endrer seg over tid etter 
hjerneslag er ikke tilstrekkelig undersøkt. Studiens hovedmål er å undersøke hvilke endringer i hukommelses-
funksjoner som kan observeres fra 1 uke til 3 måneder etter hjerneslag. 
Metode: Nevropsykologisk undersøkelse av 86 pasienter med iskemisk hjerneslag ble gjennomført ved to testtids-
punkt. Ingen av pasientene hadde kjent kognitiv svekkelse før hjerneslaget. Basert på skårene fra tester som gir mål 
på arbeidsminne, innlæring, utsatt gjenkalling og gjenkjenning, ble deltakerne delt inn i to grupper. Gruppen med 
svikt i hukommelse skåret ≥ 1,3 standardavvik under gjennomsnittet på minst èn av hukommelsestestene. De som 
skåret over utgjorde sammenligningsgruppen.
Resultater: Signifikant større bedring på hukommelsesområdene verbal innlæring og gjenkjenning fra 1 uke til 3 
måneder etter hjerneslag ble avdekket i gruppen med hukommelsessvikt (N = 44) sammenlignet med gruppen med 
normal hukommelse (N = 42). Etter 3 måneder hadde 29,5 % av deltakerne i sviktgruppen bedring på hukommelses-
testene som gjorde at de ikke lenger ville blitt klassifisert med svikt i hukommelse.
Konklusjon: Funnene indikerer at det kan forventes en spontan bedring i hukommelsesfunksjon i løpet av de 3 
første månedene etter hjerneslag.  

1 Institutt for psykologi, Norges teknisk-
  naturvitenskapelige universitet (NTNU)
2 Avdeling for helsetjenesteforskning (HØKH), 
  Akershus universitetssykehus HF
3 Klinikk for psykisk helsevern og rus, Sykehuset Levanger
4 Nevrologisk avdeling, Medisinsk divisjon, 
  Akershus universitetssykehus HF
5 Klinikk for indremedisin og laboratoriefag, Universitetet i Oslo
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1990). Pasienter med svikt i færre kognitive funksjoner 
evaluert i løpet av de tre første ukene etter et hjerneslag 
fikk oftere en fullstendig kognitiv bedring 6 og 10 
måneder senere enn pasienter med svikt i flere kogni-
tive funksjoner (Nys et al., 2005). I en annen studie, der 
nevropsykologisk undersøkelse ble gjennomført noen 
uker, 6 måneder og 2 år etter et hjerneslag, oppnådde 
pasienter som hadde kognitiv svikt en mer markant 
bedring av funksjonen, inkludert hukommelsesfunk-
sjonen, enn pasienter med normal kognisjon (Turunen 
et al., 2018). Rasquin et al. (2002) fant en bedring hos de 
fleste pasientene i innlæring, utsatt gjenkalling og gjen-
kjenning målt ved Rey Auditory Verbal Learning Test 
(RAVLT) fra 1 måned til 6 måneder etter hjerneslag. I 
studien til Ballard et al. (2003) ble det funnet en forver-
ring i hukommelse hos 30 % og bedring hos omtrent 
50 % av eldre hjerneslagrammede over en periode på 
15 måneder etter hjerneslaget. Hagberg et al. (2019) fant 
at 60 % av slagpasientene opplevde bedring i kognitiv 
funksjon i tiden 1 til 7 år etter hjerneslaget. 

Hensikten med denne studien er å undersøke endringer 
i hukommelsesfunksjon (verbalt minnespenn for tall, 
spatialt minnespenn, verbal innlæring, utsatt gjen-
kalling og gjenkjenning) i tiden fra 1 uke til 3 måneder 
etter hjerneslag. Følgende hypotese ønskes undersøkt: 
Det forventes en generell bedring av hukommelse fra 1 
uke frem til 3 måneder etter hjerneslag. 

METODE
Utvalg
Studien baseres på resultater av nevropsykologiske 
undersøkelser utført på pasienter med hjerneinfarkt 
innlagt Nevrologisk avdeling, Akershus universitets-
sykehus HF i perioden 2007-2010. Alle pasienter ble 
undersøkt av samme nevropsykolog (R.G.). Inklusjons-
kriterier var gjennomgått kortikalt eller lakunært 
hjerneinfarkt i storhjernen, alder mellom 40 og 79 år, 
Mini-Mental State Examination (MMSE) skår på    23 
(Folstein et al. 1975) og fravær av åpenbare språkpro-
blemer eller utfall i form av visuell/auditiv neglekt, 
som ble vurdert ved hjelp av MMSE, klinisk intervju og 
to spørsmål fra National Institute of Health Stroke Scale 
(NIHSS) (skår 0 på spørsmålene 9 og 11). Eksklusjons-
kriterier var kjent kognitiv svekkelse før hjerneslaget, 
tidligere innleggelser grunnet hjerneslag eller hode-
skade, nåværende nevrologisk eller psykiatrisk sykdom, 
inkludert depresjon. I tillegg ble pasienter med reinn-
leggelser på grunn av recidivslag i løpet av oppfølgings-
tiden ekskludert. Hjerneinfarkt diagnosen var basert 
på kliniske symptomer/ utfall og billedundersøkelser 

av hjernen (CT og MR) ved innleggelsen. En detaljert 
beskrivelse av slaglokalisasjonen basert på MR-under-
søkelsene 3 måneder etter hjerneslaget er tilgjengelig i 
artikkelen til Kliem et al. (2021).

Totalt 97 pasienter fikk utført nevropsykologisk under-
søkelse 5-7 dager etter hjerneslaget. Av disse møtte 86 
pasienter til  3 måneders oppfølging og testing, og ble 
inkludert i studien. Ingen av deltakerne hadde fått 
aktiv kognitiv rehabilitering. 

Måleinstrumenter
Alle deltakerne ble evaluert dag 1, dag 2, og tre måneder 
etter hjerneslaget med NIHSS (Kristensen et al., 2020; 
Stroke center, udatert). Dette er et skåringsverktøy for 
å kartlegge nevrologiske utfall og dermed alvorlighets-
graden av et hjerneslag (Skår fra 0 – 42). Videre ble 
alle pasienter testet med MMSE, Barthel ADL-indeks 
(Mahoney & Barthel, 1965) og Hospital Anxiety and 
Depression Scale (HADS) (Fure et al., 2006; Zigmond 
& Snaith, 1983) i løpet av de første 5 dager etter hjerne-
slaget. HADS og Barthel ADL-indeks ble tatt på nytt 
ved 3 måneders oppfølging. Deltestene Ordforståelse 
og Matriser fra Wechsler Abbreviated Scale of Intelli-
gence (WASI) (Wechsler, 1999) ble gjennomført ved tre 
måneders oppfølging. En kortform av Boston Naming 
Test som utgjøres av 15 av de 60 bildene i standardformen
(BNT-15) og gir mål på benevning ble tatt både 5-7 
dager og 3 måneder etter hjerneslaget (Kaplan et al., 
1983). Testene anvendt for å undersøke hukommelse og 
5 hukommmelsesområder ble tatt både 5-7 dager og 3 
måneder etter hjerneslaget og er beskrevet nedenfor.

RAVLT: Testpersonen får presentert en liste med 15 ord 
(liste A), og skal huske så mange ord som mulig. Dette 
gjentas fem ganger. Antall ord som testpersonen klarer 
å huske i løpet av disse fem forsøkene blir definert som 
innlæring. Etter femte forsøk, presenteres en ny liste 
med 15 ord for testpersonen (liste B). Etter at testpers-
onen har husket så mange ord som mulig fra liste B, 
skal han eller hun igjen huske så mange ord som mulig 
fra liste A. Etter omtrent 30 minutter skal testpersonen 
på nytt forsøke å huske så mange ord som mulig fra 
liste A (utsatt gjenkalling). Deretter gjennomføres 
gjenkjenningsdelen av testen. Testpersonen får presentert 
50 ord, og skal svare på om disse var en del av den 
originale listen (A) eller ikke (Schmidt, 1996). Alternativ 
form av testen ble brukt i studien ved retesting etter 
tre måneder.

Tallhukommelse fra WAIS-III gir mål på verbalt 
minnespenn for tall: Testadministratoren leser opp 
tallsekvenser på 3 til 9 siffer, som testpersonen skal 
gjenta. I første del av testen skal testpersonen gjenta 
de oppleste tallene i samme rekkefølge som det test-
lederen leser de opp i. I neste del skal testpersonen si 
tallene som testlederen har lest opp i baklengs rekke-
følge (Wechsler, 2003). 

Spatialt Minnespenn fra WMS-IV: Det anvendes et 
brett med flere klosser. Testlederen tar på en sekvens 
av blokkene, og testpersonen skal gjenta dette. I første 
halvdel av testen skal testpersonen gjøre det i samme 
rekkefølge som testlederen gjorde, mens i den siste 
halvdelen, skal testpersonen gjøre det i omvendt rekke-
følge (Wechsler, 1997).

Gruppeinndeling for analyse
Inndeling i to hovedgrupper: Pasientene ble delt inn i 
to ulike grupper, basert på testing av de fem hukom-
melsesområdene (se tabell 1) en uke etter hjerneslaget. 
Gruppen som ble klassifisert med hukommelsessvikt 
skåret ≥ 1,3 standardavvik under gjennomsnittet for 
tilgjengelige normer for aktuelle tester (Schmidt, 1996; 
Wechsler, 1997, 2003). De som skåret over utgjorde sam-
menligningsgruppen. Dette er en grense som er bredt 
akseptert som klassifisering av ulike kognitive funks-
joner (Grambaite, 2011; Lezak, et al., 2012). Det ble regnet 
ut differanseskårer for hver av testene mellom 1 uke og 
3 måneder etter hjerneslaget. 

Statistiske analyser
The Statistical Package for Social Sciences (SPSS), 
versjon 25, ble anvendt til analysearbeidet. Det ble 
regnet ut differanseskårene basert på råskårene for 
de fem ulike hukommelsesområdene, som indikerte 
hukommelsesendring over tid. Standardiserte residu-
aler av differanseskårene ble regnet ut ved å korrigere 
for alder, utdanning og kjønn i en regresjonsanalyse. 
Uavhengig t-test og X2 test ble brukt for å undersøke 
om det var signifikante forskjeller i gruppene. Statistisk 
signifikans ble satt ved  p<0,05. For å estimere effekt-
størrelser ble Cohens d brukt til kontinuerlige variabler. 
Cohens d ble klassifisert som liten, moderat, eller stor 
hvis den var lik henholdsvis 0,2, 0,5 eller 0,8 (Cohen, 
1988, s. 26).

RESULTATER
Gjennomsnittsalder på det totale pasient utvalget var 
64 år, 59 (68,6%) var menn og 27 (31,4%) kvinner. I alt 
44 av de 86 inkluderte ble klassifisert med hukom-

melsessvikt, mens de øvrige 42 inkluderte hadde 
normal hukommelse. Tabell 1 viser demografiske og 
kliniske data i begge pasientgruppene.

Gjennomsnitt og standardavvik for de ulike hukom-
melsesområdene i gruppene er vist i tabell 2. Gruppen 
med svikt i hukommelse hadde en mer uttalt bedring 
på alle fem hukommelsesområdene sammenlignet med 
gruppen med normal hukommelse, og resultatene var 
signifikante for tre av hukommelsesområdene, nemlig 
innlæring (p=0,030), gjenkjenning (p=0,001) og spatialt 
minnespenn (p=0,029).

Differanseskårene som viser endring fra en uke til tre 
måneder etter hjerneslag er vist i figur 1 (se neste side).

Hukommelse etter hjerneslagHukommelse etter hjerneslag
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Tabell 1. Sammenligning av demografiske og kliniske karakteristika i gruppen med svikt i 

hukommelse og gruppen med normal hukommelse. 

 
       Svikt i hukommelse     Normal hukommelse     p 
N                       44         42 

Alder (SD)                 65,5 (9,8)  63,7 (8,8)            0,389 
Kjønn, menn (%)                34 (77%)   25 (60%)             0,043 
Utdannelse, år (SD)               10,3 (2,7)  11,7 (3,0)            0,028 
Slagtype: lakunært/kortikalt/usikkert  21/22/1  28/14/0     0,155 
NIHSS, dag 1 (SD)               4,2 (4,0)  3,0 (2,4)              0,090 
NIHSS, dag 2 (SD)               3,0 (2,8)  2,4 (2,3)              0,326 
NIHSS, 3 måneder (SD)              0,9 (1,8)  0,5 (1,3)     0,180 
Barthel ADL, uke 1 (SD)              91,8 (17,5)  92,5 (19,4)          0,864 
Barthel ADL, 3 måneder (SD)             97,0 (9,0)  98,3 (5,7)            0,432 
MMSE, uke 1 (SD)             27,6 (1,8)  29,2 (1,3)          <0,001 
Innlæring 1-5 RAVLT, uke 1 (SD)  37,7 (11,4)  57,9 (8,9)   <0,001 
Innlæring 1-5 RAVLT, 3 måneder (SD) 42,1 (11,0)  57,8 (11,8)   <0,001 
Utsatt gjenkalling RAVLT, uke 1 (SD) 37,9 (10,2)  55,8 (7,7)   <0,001 
Utsatt gjenkalling RAVLT, 3 måneder (SD) 42,9 (11,3)  56,3 (11,4)   <0,001 
Gjenkjenning RAVLT, uke 1 (SD)  39,7 (16,5)  56,4 (6,3)   <0,001 
Gjenkjenning RAVLT, 3 måneder (SD) 47,6 (13,9)  55,9 (6,6)     0,001 
Tallhukommelse, uke 1 (SD)   41,4 (6,5)  46,7 (6,4)   <0,001 
Tallhukommelse, 3 måneder (SD)  42,9 (6,3)  47,6 (5,9)   <0,001 
Spatialt minnespenn, uke 1 (SD)  43,6 (9,7)  52,1 (6,5)    <0,001 
Spatialt minnespenn, 3 måneder (SD) 48,1 (8,6)  52,9 (7,7)     0,007 
BNT-15, uke 1 (SD)      14,3 (0,9)  14,6 (1,0)     0,059 
BNT-15, 3 måneder (SD)   14,6 (0,7)  14,8 (0,4)            0,101 
Ordforståelse, 3 måneder (SD)  49,5 (10,1)  58,1 (6,6)   <0,001 
Matriser, 3 måneder (SD)   51,7 (8,8)  57,6 (9,5)     0,003 
HADS total, uke 1 (SD)   9,1 (6,4)  8,6 (5,9)              0,695 
HADS total, 3 måneder (SD)   7,7 (6,4)  8,1 (6,4)              0,765 
Merk: Gjennomsnitt i råskårer er oppgitt for MMSE og BNT-15. T-skårer er oppgitt for de 
øvrige testene. Slagtype er basert på en klinisk vurdering og MR/CT ved innleggelse. 
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Tabell 2. Sammenligning av gjennomsnitt (råskårer) i de ulike hukommelsesområdene 1 uke 

og 3 måneder etter hjerneslag i gruppene med og uten svikt i hukommelse. 

 Svikt i hukommelse   Normal hukommelse 
    1uke  3 måneder  1 uke  3 måneder 
 
N     44     42   
 
Innlæring 1-5 RAVLT (SD) 32,4 (9,2) 35,9 (9,4)  48,9 (7,5) 48,8 (9,4) 
Utsatt gjenkalling   5,3 (3,0) 6,3 (3,1)  10,2 (2,4) 10,2 (3,0) 
RAVLT (SD) 
Gjenkjenning    12,0 (2,4) 13,1 (2,2)  14,4 (0,9) 14,4 (0,9)  
RAVLT (SD)    
Tallhukommelse (SD)  11,9 (2,9) 12,3 (3,0)  14,4 (2,8) 14,8 (2,6) 
Spatialt minnespenn (SD) 11,7 (3,1) 13,1 (2,7)  14,4 (2,1) 14,6 (2,6)
    
 
 
 

≤



Siden kjønn og utdanning var ulikt fordelt i gruppene 
(tabell 1), og alder, kjønn og utdanning korrelerte med 
flere av de kognitive variablene, har vi valgt å korrigere 
råskårene for disse demografiske variablene. Etter at 
det ble korrigert for effekter av alder, kjønn og utdan-
ning i en regresjonsanalyse, ble det funnet signifikante 
gruppeforskjeller for endring av innlæring (p=0,021) 
og gjenkjenning (p=0,004) (i likhet med resultatene før 
koreksjon), mens gruppeforskjellene for endring i spa-
tialt minnespenn ikke lenger var signifikante (p=0,099) 
(figur 1). Effektstørrelse var moderat for innlæring og 
gjenkjenning og liten for spatialt minnespenn.

Basert på inndelingskriteriene, hadde 13 (29,5%) av 
deltakerne i gruppen med svikt i hukommelse en 
forbedring i testresultatene som gjorde at de ville blitt 
klassifisert i gruppen med normal hukommelse 3 
måneder etter hjerneslaget. Det var 4 (9,5%) pasienter 
i gruppen med normal hukommelse som 3 måneder 
etter hjerneslaget hadde resultater forenlig med svikt i 
hukommelse.  
  
DISKUSJON
Denne studien skiller seg fra tidligere forskning ved 
at vi undersøker endring i hukommelse over tid hos 
pasienter med tidlig svekkelse i hukommelsen etter et 
hjerneinfarkt, og sammenligner dem med pasienter 
som ikke har tegn på hukommelsessvikt. Vi fant signi-
fikante forskjeller mellom gruppene med og uten 
hukommelsessvikt for endringer på flere hukommelses-
områder fra 1 uke til 3 måneder etter hjerneslag. Dette 
er i overensstemmelse med forskningshypotesen vår 
om at man forventet bedring hos pasienter med svikt i 

hukommelse frem til 3 måneder etter hjerneslaget. For 
hukommelsesområdene innlæring og gjenkjenning var 
bedringen størst i gruppen med hukommelsessvikt. 

Hukommelsesnettverket i hjernen er stort, der forskjel-
lige områder har ansvar for forskjellige subfunksjoner. 
Selv om kun pasienter med hjerneinfarkt i storhjernen 
er blitt inkludert i denne studien, er pasientutvalget 
heterogent fordi slaglokalisasjon og omfanget av hvit 
substans lesjoner i hjernen varierer fra pasient til pasient 
(Selnes et al., 2015). Derfor kan forskjellige hukommelses-
områder være påvirket. Fremre områder av storhjernen 
er sentrale for arbeidsminne, innkoding og gjenhenting
(Habib et al., 2003). Temporallappen er sentral for 
langtidshukomemmelsen (Lim & Alexander, 2009).

Våre resultater indikerer at bedring er en naturlig del 
av hukommelseendringen i løpet av de 3 første månedene 
etter hjerneslag hos relativt vel fungerende (basert på 
NIHSS, Barthel ADL-indeks og MMSE) ikke-demente 
hjerneslagpasienter med svikt i hukommelsesfunks-
jonen. Dette støtter opp om funnene til blant annet av 
Rasquin et al. (2002). Funnene kan muligens relateres 
til at det er en kritisk periode på omtrent 90 dager 
etter hjerneslaget, hvor økt synaptisk plastisitet skjer 
parallelt med den atferdsmessige bedringen (Di Pino 
et al., 2014). Mindre bedring ble oppnådd for både 
verbalt og spatialt arbeidsminne sammenliknet med 
verbal innlæring og gjenkjenning, noe som delvis kan 
skyldes at pasientene i denne studien hadde større 
utfall i funksjonene målt med RAVLT.  Disse funnene 
er i overensstemmelse med andre studier som viser 
at mange slagpasienter har vedvarende vansker med 
arbeidsminne over tid (Lugtmeijer er al., 2020), mens 
innlæring og gjenkjenning bedrer seg ofte i tiden frem 
til 6 måneder etter hjerneslag (Rasquin et al., 2002). 

Generell bedring for gruppen med svikt i hukommelse 
på de ulike hukommelsesområdene samsvarer med 
tidligere forskning (Ballard et al., 2003). Ytterligere 
bedring hos dette utvalget uten demens og med relativt 
god funksjon vil kunne forventes (Hagberg et al., 2019; 
Ihle-Hansenet al., 2011; Shaphaan & Leeuw, 2007). En 
klar bedring kan også ha sammenheng med relativt 
ung alder til pasientene i denne studien (65,5 år i 
gjennomsnitt). Lavere alder og lavere nivåer av atrofi 
av mediale temporallapper hadde sammenheng med et 
godt kognitivt utkomme 7 år etter hjerneslag i en
annen norsk studie (Hagberg et al, 2019). 

Noen av pasientene (9,5%) i denne studien har imidlertid 
opplevd en klar forverring i hukommelsesfunksjonen i 
løpet av tre måneder. Det kan ikke utelukkes at disse 
pasientene vil utvikle demens fordi mange hjerne-
slagpasienter har kognitiv svikt knyttet til vaskulær og/
eller nevrodegenerativ patologi. I en annen studie med 
et overlappende utvalg ble det avdekket samme grad 
av hippocampusatrofi i gruppen med ikke-demente 
hjerneslagpasienter som i gruppen med mild kognitiv 
svik og som har økt risiko for å utvikle demens (Selnes 
et al., 2015). Selnes et al. (2015) fant både økt omfang av 
hvit substans lesjoner og lavere volum av hippocampus 
assosiert med lavere utsatt gjenkalling fra RAVLT. Tre 
måneder er relativt kort oppfølgingstid, og forsknig 
på hukommelsesendringer over lengre tid vil kunne gi 
ytterlige innsikt i pasientens fungering og hjelpebehov 
etter et hjerneinfarkt.

Det kan ikke utelukkes at gruppen med hukommelses-
svikt, som hadde lavere MMSE-skår, lavere skårer på 
deltestene Ordforståelse og Matriser og noe lavere skår 
på benevningsoppgaven BNT-15 (tabell 1), hadde generelt
større kognitiv svikt. Endringen i hukommelsesprestasjon 
over tid kan være spesifikk, men kan også indikere en 
generell kognitiv spontanbedring som skyldes at 
gruppen med hukommelsessvikt har større potensial 
for bedring sammenliknet med pasienter som presterte 
nær sitt premorbide nivå. Testresultatene på Ord-
forståelse og Matriser gir utrykk for premorbid 
kognitiv funksjon, men kan også være påvirket av 
hjerneskaden. Derfor må disse testresultatene tolkes 
forsiktig og brukes sammen med andre testresultater 
og opplysninger om slagpasientene.

Kognitiv rehabilitering med fokus på hukommelse kan 
føre til en opplevelse av bedring av hukommelsesfunksjon
etter et hjerneslag. Det er imidlertid noe usikkert i 
hvilken grad hukommelsesfunksjonen bedrer seg (f.eks. 
ved hukommelsestrening) og i hvilken grad personen 
tilpasser seg/lærer teknikker for å kompensere for de 
hukommelsesvanskene som oppstår. En subjektiv 
opplevelse av bedret hukommelse etter kognitiv rehabili-
tering er kortvarig, og effekten av kognitiv rehabilitering 
på objektive hukommelsestester er begrenset (das 
Nair et al., 2016). Ingen av studiedeltakerne fikk tilbud 
om aktiv kognitiv rehabilitering i løpet av de første 
tre månedene etter hjerneslag. Siden økt plastisitet i 
hukommelsesnettverkene i hjernen etter hjerneslag er 
sannsynlig (Dietrichs, 2007; Di Pino et al., 2014), kan det 
ikke utelukkes at pasienter som har hukommelses-
vansker som følge av et hjerneslag kan oppnå ytterligere 

bedring i hukommelsesfunksjon dersom de får kognitiv 
rehabilitering eller hukommelsestrening tidlig. 

Begrensninger
Studien hadde relativt få deltakere, 86 totalt, med 44 
i gruppen klassifisert med hukommelsessvikt og 42 i 
gruppen klassifisert med normal hukommelse. 

Deltakerne ble delt inn i gruppene ut i fra resultatene 
på testene de utførte 1 uke etter hjerneslaget. Det forelå 
ikke nevropsykologiske opplysninger om deltakernes 
kognitive profil forut for hjerneslaget. Det er lagt mest 
fokus på verbale oppgaver. Unntatt Spatialt Minne-
spenn, er det ikke tatt med tester på visuell innlæring 
og hukommelse i studien. 

Det er ikke gjennomført korreksjon for antall variabler, 
da denne studien ses på som eksplorativ. Studien har 
heller ikke en kontrollgruppe med friske individer. Det 
er forsøkt å gjøre opp for dette ved at vi har sammen-
lignet en gruppe som viser hukommelsessvikt 1 uke 
etter hjerneslag med en gruppe som ikke viser utslag 
på hukommelsestester. Ved oppfølging og testing 3 
måneder etter hjerneinfarktet vil det kunne forventes 
en viss læringseffekt, imidlertid ble bedring i hukom-
melse over tid tolket som signifikant kun hvis den var 
signifikant forskjellig fra resultatene i gruppen uten 
hukommelsessvikt. 

Det er flere menn (77%) i gruppen med svikt i hukom-
melse sammenliknet med gruppen uten hukommelses-
svikt (60%), og utdanningsnivået er lavere i sviktgruppen 
(10,3 år versus 11,7 år). Det er imidlertid kontrollert for 
dette ved å korrigere hukommelsesskårene for kjønn, 
utdanning og alder. 

Kliniske implikasjoner 
Det kan forventes en generell bedring i hukommelses-
funksjon hos mange pasienter som opplever en 
svekkelse i denne i løpet av de 3 første månedene 
etter hjerneslag.

Mange slagpasienter med hukommelsesvikt vil ikke få 
oppfølging for sine hukommelsesvansker i spesialist-
helsetjenesten eller tilbys kognitiv rehabilitering. Flere 
av disse pasientene vil klare seg bra, mens andre vil 
ha behov for kommunale tiltak og/eller oppfølging i 
spesialisthelsetjenesten. 

Selv om bedring i hukommelsesfunksjon er vanlig, 
er det store individuelle forskjeller når det gjelder 
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Figur 1. Forskjeller i differanseskårer, som indikerer hukommelsesendring fra 1 uke til 3 
måneder etter hjerneslag, mellom gruppen med normal hukommelse og gruppen med svikt i 
hukommelse. 
Merk: Figuren viser gjennomsnitt av differanseskårerne baserte på råskårerne på de ulike 
testene. Confidensintervall: 95%. P-verdier gjelder for sammenligning av gruppene etter at 
det er kontrollert for effekter av alder, kjønn og utdanning. *Signifikante forskjeller mellom 
gruppene. 
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utvikling av hukommelsesvansker etter hjerneslag. 
Disse forskjellene kan forklares av blant annet størrelse
og lokalisasjon av hjerneslaget, hvit substans lesjoner, 
alder, utdanning og vaskulære risikofaktorer 
(Pendlebury& Rothwell, 2009). Derfor er det viktig 
med en grundig utredning og kunnskaper om disse 
sammenhengene for å kunne gi en god oppfølging av 
hjerneslagpasienter med hukommelsesplager. 

Pasientene som har deltatt i denne studien er blitt 
undersøkt med et større nevropsykologisk testbatteri
som gir en god oversikt over fungering på flere kognitive 
domener. Her har vi sett spesifikt på hukommelses-
funksjon. I en annen studie har vi funnet sammenheng 
mellom svikt i eksekutive funksjoner og depressive 
symptomer både 1 uke og 3 måneder etter hjerneslag 
(Gjestad et al., submittert). I samme utvalg av pasient-
ene har vi avdekket sammenheng mellom hukom-
melsesfunksjon og depressive symptomer (Kliem et 
al., 2021), som passer godt med funnene i andre studier 
(Nys et al., 2006). Testresultatene fra nevropsykologiske 
undersøkelser som ble gjennomført de første ukene 
etter hjerneslaget predikerer kognitiv- og ADL-funksjon 
opp til 2 år etter hjerneslaget (Nys et al., 2005). En 
nevropsykologisk undersøkelse som omfatter både 
kartlegging av flere kognitive funksjoner og emosjon-

elle symptomer kan derfor være nyttig både de første 
ukene og noen måneder etter et hjerneslag. 

Pasienter bør få informasjon tidlig om forventet 
forløp knyttet til kognitiv fungering etter hjerneslag, 
slik at pasienten selv kan være klar over det naturlige 
forløpet og hva personen selv kan forvente av sin 
kognitive fungering.

KONKLUSJON
Hjerneslag er en av hovedårsakene til død og uførhet 
i vårt samfunn, og det er derfor viktig med god kunnskap 
om hva som kan forventes som et naturlig forløp 
i etterkant av å ha blitt rammet. Samlet indikerer 
resultatene fra denne studien at rundt halvparten 
av slagpasienter med relativt milde slag har hukom-
melsessvikt 1 uke etter hjerneslaget, og at man på 
gruppenivå kan forvente bedring i spesifikke 
hukommelsesområder, som innlæring og gjenkjenning
3 måneder etter hjerneslaget. Nesten en tredel av 
pasientene med hukommelsessvikt hadde ved testing 
3 måneder etter hjerneslaget ikke lenger resultater 
som indikerte hukommelsessvikt. Disse funnene 
indikerer at en spontan bedring kan forventes som en 
naturlig del av endring i hukommelse i løpet av 
3 måneder etter hjerneslaget. 
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ENGLISH SUMMARY:

Purpose: The main objective of the study was to translate the “Working Memory Questionnaire” (WMQ) to 
Norwegian and to examine whether the Norwegian version is a feasible instrument for use in Norway.

Method: Data was collected from a normal sample between the ages of 22-79 (N=90) and from a clinical sample 
with a diagnosis of depressive episode with identified working memory deficit, between the ages of 22-52 (N=6). 

Results: In the normal sample, there were statistical differences in scores based on age groups, but not based on 
gender or level of education. The analyses indicate good internal validity but varying internal consistency. Over-
all, a matched comparison of mean scores and confidence interval with established norms was found, except 
for the executive domain. The clinical sample scored significantly higher than the matched control group which 
indicates the questionnaires sensitivity.

Conclusion: The results of the study suggest that the Norwegian version of the WMQ (KAH) is a reliable and 
valid questionnaire that can be used in Norway to assess working memory difficulties in everyday life. However, 
some items have been adjusted, and a new revised version has been created. Further investigations with larger 
samples and other clinical populations are warranted, before Norwegian norms can be presented.

INNLEDNING 
«Kartlegging av arbeidshukommelse» (KAH) er den 
norske oversettelsen av «Working Memory Question-
naire (WMQ) (Vallat-Azouvi, Pradat-Diehl & Azouvi, 
2012), et selvrapporteringsskjema som undersøker hver-
dagslig funksjon knyttet til arbeidshukommelse, hvor 
høyere skåre på selvrapporteringsskjemaet indikerer 
flere arbeidshukommelsesvansker i hverdagen. WMQ 
er opprinnelig fransk og har sitt teoretiske fundament 
i Baddeley og Hitch (1974) sin multikomponentsmodell 
hvor arbeidshukommelsen beskrives å bestå av tre 
spesialiserte komponenter: to lagringskomponenter 
som holder henholdsvis verbal og visuell informasjon 
tilgjengelig i en kort periode, samt en sentral kontrol-
lenhet som regulerer underliggende prosesser i arbeids-
hukommelsen, og som også antas å utgjøre flere andre 
eksekutive funksjoner. WMQ er utviklet med bakgrunn 
i en slik multikomponentsmodell, hvor arbeidshukom-
melsen beskrives å interagere med flere andre kogni-
tive prosesser. WMQ er derfor delt inn i tre domener 
relevante for arbeidshukommelsen, nemlig korttidslag-
ring, oppmerksomhet og eksekutive kontrollfunksjoner 
(Vallat-Azouvi et al., 2012). For nærmere beskrivelse av 
domener, se figur 1.

Den franske originalversjonen av WMQ (Vallat-Azouvi 
et al., 2012), samt en italiensk oversettelse (Guariglia, 
Giaimo, Palmiero & Piccardi, 2019) er funnet å være 
valide og reliable verktøy til å kartlegge ulike aspekter 
av arbeidshukommelse. For den italienske versjonen 

er det også gjort et omfattende normeringsstudie hvor 
det presenteres italienske normer (Guariglia et al., 2019). 
Den franske versjonen av WMQ (Vallat-Azouvi et al., 
2012) er for en klinisk gruppe funnet å korrelere signifi-
kant med mål på andre subjektive kartleggingsinstru-
menter som Cognitive Failure Questionnaire (CFQ) 
(Broadbent et al., 1982) og The Rating Scale of Attention-
al Behaviour (RSAB) (Ponsford & Kinsella, 1991), og 
med kognitive objektive tester som visuelt spenn, 
verbale and visuo-spatiale oppgaver med interferens 
og Ravens Matriser. Den italienske versjonen av WMQ 
(Guariglia et al., 2019), er også funnet i normutvalget å 
korrelere signifikant med italiensk oversettelse av CFQ 
(CFQ: Broadbent et al., 1982; Italiensk versjon; Salmaso 
& Viola, 1989; De Beni et al., 2007), og med objektive 
tester som  tallhukommelse baklengs og forlengs. 

SAMMENDRAG

Formål: Formålet var å oversette spørreskjemaet “Working Memory Questionnaire” (WMQ) til norsk og å undersøke 
om spørreskjemaet er et anvendbart klinisk verktøy for bruk i Norge. 

Metode: Data ble samlet inn fra et normalutvalg mellom 22- 79 år, (N=90) samt fra et lite utvalg med depresjons-
diagnose mellom 22- 52 år (N=6) med identifiserte arbeidshukommelsesvansker. 

Resultat: I normalutvalget var det statistiske forskjeller i skårer basert på aldersgrupper, men ikke på bakgrunn av 
kjønn eller utdanningsnivå. Analysene antyder god intern validitet ved skjemaet, men noe varierende indre konsistens. 
Ved sammenligning av gjennomsnittsskårer og konfidensintervall med tidligere utarbeidede normer samsvarte disse 
i stor grad, med unntak av utsagn relatert til eksekutiv funksjon. Klinisk utvalg skåret signifikant høyere enn matchet 
kontrollgruppe. Dette antyder god sensitivitet.
 
Konklusjon: Det antydes at den norske versjonen av WMQ (KAH) er et reliabelt og valid spørreskjema som kan 
anvendes i Norge til å kartlegge arbeidshukommelsesvansker i hverdagen. På bakgrunn av de foreliggende resultatene 
har imidlertid noen utsagn på KAH blitt justert og skjemaet er nå laget i revidert versjon. Det er behov for videre 
utprøving av KAH i et større normalutvalg og i andre kliniske populasjoner før norske normer kan presenteres.

Kartlegging av Arbeidshukommelse (KAH): 

Er spørreskjemaet 
et anvendbart klinisk 
verktøy for bruk i Norge?

Figur 1 KAH´s (norsk oversettelse av WMQ) domeneinndeling av arbeidshukommelse
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Vallat-Azouvi et al. (2012) har prøvd ut skjemaet på 
pasienter med traumatisk hjerneskade/slag og fant at 
de skåret høyere enn kontrollgruppen på WMQ totalt, 
og det var signifikante forskjeller mellom gruppene 
på domenene korttidslagring og oppmerksomhet. Det 
er ikke funnet litteratur på at skjemaet er utprøvd på 
andre kliniske grupper. 

Arbeidshukommelsen er en viktig del av våre ekseku-
tive funksjoner (McCabe et al., 2010) og regnes som en 
kognitiv kjernefunksjon (Cowan, 2008). Arbeidshukom-
melse kan beskrives som de prosessene som er involvert 
i midlertidig lagring og opprettholdelse av oppgaverele-
vant informasjon. Den er nødvendig i utføring av en 
rekke kognitive og hverdagslige oppgaver som involverer 
flere steg og flere delløsninger, som må holdes aktivt i 
hukommelsen slik at en kan gjennomføre aktiviteten 
på en vellykket måte (Miyake & Shah, 1999: Baddeley, 
2010; Snyder, Miyake & Hankin, 2015). Håndtering av 
interferens (distraksjoner) er en viktig del av arbeids-
hukommelsesfunksjonen, da vanskeligheter med å 
håndtere interferens lett kan føre til glemsel (Aurten-
etxe, et. al., 2016). Vansker knyttet til arbeidshukom-
melsen kan således ha en negativ innvirkning på 
sosiale relasjoner, arbeids- og skoleevne og selvstendig 
fungering i hjemmet (Chan, Shum, Toulopoulou & 
Chen, 2008; Snyder et al. 2015; Woo, Rosenblat, Kakar, 
Bahk & McIntyre, 2016).

Arbeidshukommelsesvansker forekommer ved flere 
nevrologiske tilstander og psykiske lidelser (Chai, Abd 
Hamid & Abdullah, 2018; Snyder et al., 2015), herunder 
MCI/mild kognitiv svikt (Saunders & Summers, 
2010), TBI/traumatisk hjerneskade (Dunning, et. al., 
2016), voksne med ADHD (Alderson, et. al., 2013), post 
covid-19 (Jaywant, et. al. 2020), schizofreni (Forbes, et. 
al., 2009) og depresjon (Ahern & Semkovska, 2017). 
Hos deprimerte har arbeidshukommelsesvansker blitt 
identifisert både i depressiv fase og i remisjon (Ahern 
& Semkovska, 2017; Cambridge, Knight, Mills & Baune, 
2018; Hammar et al., 2010; Snyder, 2013). Studier (Snyder, 
2013; Snyder et al., 2015; Schmid & Hammar, 2013) viser 
at særlig de eksekutive delene av arbeidshukommelsen 
er svekket ved depresjon. Med bakgrunn i dette er det 
økt fokus på den kliniske relevansen av kognitive vans-
ker i behandling (Rock et al., 2014, Douglas et al., 2019). 

Innen klinisk nevropsykologi utredes arbeidshukom-
melsesfunksjon hovedsakelig med bruk av objektive 
nevropsykologiske tester. Imidlertid vil det i mange 
tilfeller være aktuelt å også inkludere validerte selvrap-

porteringsskjemaer og/eller andre mål på hverdags-
funksjon som en komplementær del av utredningen 
(Egeland et al., 2017; Norsk Nevropsykologisk Forening, 
2015). Bakgrunnen for dette er at studier viser at indi-
vider kan selvrapportere om vansker uten at dette nød-
vendigvis gir utslag på objektive tester (Petersen, Porter 
& Miskowiak, 2019; Serra-Blasco et al., 2019; Toplak, 
West & Stanovich, 2013). Fordelen med selvrapporter-
ing er at de i større grad enn objektive tester reflekter 
pasientens funksjon i hverdagen, noe som styrker deres 
økologiske validitet (Snyder et al., 2015; Toplak et al., 
2013). Ved selvrapportering må en imidlertid være opp-
merksom på at selvrapporterte vansker korrelerer posi-
tivt med symptomtrykk ved flere lidelser (Løvstad et 
al., 2016). Dette er også vist i studier som har inkludert 
pasienter med depresjonsdiagnose (Petersen et al., 2019; 
Svendsen et al., 2012). Likevel vil selvrapportering være 
et godt supplement til nevropsykologiske utredninger 
ved å fremheve subjektivt opplevd hverdagsfunksjon. 

Det mest brukte selvrapporteringsskjema i Norge for å 
kartlegge blant annet arbeidshukommelse hos voksne 
er Behaviour Rating Inventory of Executive Functions 
– adult version (BRIEF-A) (Roth, Isquith & Gioia, 2005). 
BRIEF-A består av 75 utsagn som er ment å kartlegge 
forskjellige aspekter av eksekutive funksjoner, med en 
delskala på 8 utsagn som omhandler arbeidshukom-
melse. BRIEF-A har blitt brukt i flere studier for å 
kartlegge selvrapporterte eksekutive vansker, herunder 
arbeidshukommelse ved depresjon (Hagen et al., 2020; 
Peräkylä et. al, 2021; Schmid & Hammar, 2021). Andre 
spørreskjemaer som kartlegger kognitive funksjons
vansker i hverdagen, og som anvendes i Norge er 
eksempel-vis Cognitive Failures Questionnaire 
(Broadbent, et. al., 1982) og Dysexecutive Questionnaire 
(Burgess et. al., 1998); men som BRIEF-A er ingen av 
disse utviklet for å spesifikt vurdere arbeidshukom-
melsesrelaterte vansker (Vallat-Azouvi et al., 2012). 

Med bakgrunn i WMQs teoretiske fundament og 
skjemaets unike inndeling av arbeidshukommelse i 
domener, var det ønskelig å oversette WMQ til norsk, 
og undersøke oversettelsens anvendbarhet i Norge. 
Dette ved å besvare følgende problemstillinger: 
1. Hvordan rapporterer et norsk normalutvalg sin arbeids-

hukommelsesfunksjon i hverdagen på KAH med bakgrunn 
i alder, kjønn og utdanningsnivå?

2. Er det god indre konsistens og samsvar mellom de ulike 
domenene i KAH? 

3. Samsvarer normalutvalgets skårer på KAH med utenlandske 
normer som er utarbeidet?

4. Vil KAH være sensitiv i å fange opp selvopplevde arbeids-
hukommelsesvansker hos en gruppe pasienter diagnostisert 
med moderat til alvorlig depressiv lidelse med allerede 
rapporterte arbeidshukommelsesvasker målt ved delskala 
arbeidshukommelse på BRIEF-A?

METODE
Prosjektet ble gjennomført som en mastergrad ved 
Høgskolen på Vestlandet. Prosjektet ble gjennomført i 
henhold til etiske retningslinjer i Helsinki deklarasjonen 
(World Medical Association, 2018) og er godkjent av 
Regional komite for medisinsk og helsefaglig forsknings-
etikk vest (REK) og Norsk senter for forskningsdata (NSD).

Instrumenter
Kartlegging av Arbeidshukommelse (KAH)
WMQ ble oversatt til norsk etter godkjenning fra original-
forfatterne og i henhold til anbefalte retningslinjer 
(International Test Commission, 2017). Oversettelsen 
ble vurdert av fagfeller. 

KAH er et selvrapporteringsskjema, bestående av 30 
utsagn knyttet til arbeidshukommelsesfunksjon i 
hverdagen. Utsagnene er knyttet opp til tre ulike domen-
er relevant for arbeidshukommelse (korttidslagring, 
oppmerksomhet og eksekutive kontrollfunksjoner), 
med henholdsvis 10 utsagn knyttet til hvert domene. 
De 30 utsagnene presenteres i en tilfeldig rekkefølge, 
for å unngå skjevhet i svar (respons bias). 

Et eksempel på domenet korttidslagring er: 
«Jeg synes det er vanskelig å huske tallrekker, som for 
eksempel når jeg skal betale regninger i nettbank eller 
når jeg skal huske et telefonnummer for å notere dette 
ned»

Et eksempel på domenet oppmerksomhet er: 
«Jeg må bruke mye krefter for å klare å konsentrere 
meg og følge med når jeg deltar i samtale med flere 
andre» 

Og et eksempel på domenet eksekutive 
kontrollfunksjoner er: 

«Jeg synes det er vanskelig å organisere tiden min i 
forhold til å rekke avtaler og andre daglige aktiviteter»

Respondenter bes om å skåre sin egen hverdagslige 
funksjon knyttet til arbeidshukommelse de siste fire 
ukene, på en likert-skala med ordinale svarsalternativer,
fra 0 (aldri) til 4 (nesten alltid). Maksimum totalskåre 
er 120, og maksimum skåre i hvert domene er 40, hvor 

høyere verdier viser til flere opplevde vansker 
(Vallat-Azouvi et al., 2012).

Behavior Rating Inventory of Executive Functions – 
adult version (BRIEF-A)

Totalt består BRIEF-A av 75 påstander som gjenspeiler 
9 ulike aspekter ved eksekutive funksjoner. I foreliggen-
de studie ble kun skåre på delskalaen «arbeidsminne» 
benyttet. Denne delskalaen består av 8 utsagn, hvor 
personen oppgir sin egen hverdagslige funksjon knyttet 
til arbeidshukommelse de siste 4 ukene på en likert-
skala med ordinale svarsalternativer, fra 0 (aldri) til 3 
(alltid). Studier (Grane et al., 2014; Løvstad et al., 2016) 
har vist at BREIF-A er et valid og anvendbart verktøy 
for bruk i Norge, men at klinisk grenseverdi bør just-
eres da norske normutvalg skårer ½ til 1 standardavvik 
under amerikanske normer. Klinisk grenseverdi ble 
derfor satt til T-skåre > 55 ved inklusjon av pasient-
gruppen.  

Datainnsamling og utvalg
Ved utfylling av KAH ble deltakere bedt om å oppgi 
kjønn, alder og høyeste fullførte utdanningsnivå. 

Normalutvalg
Normalutvalget ble rekruttert i perioden oktober 
2019 - juni 2020 fra ulike arbeidsplasser, studenter 
ved høyskolen på Vestlandet, fritidsorganisasjoner og 
gjennom bekjente. Godkjenning til å innhente data ble 
innhentet fra ansvarlig ved institusjonene. Det ble gitt 
muntlig og skriftlig informasjon om å delta. Følgende 
inklusjons- og eksklusjonskriterier ble anvendt: 
Voksne (> 20 år), som ikke tidligere har hatt eller 
har pågående/tidligere behandling for psykisk lidelse, 
diagnostisert utviklingsforstyrrelse, skade eller sykdom i 
hjernen, pågående eller tidligere rusmiddelavhengighet, 
ukorrigert sansetap (hørsel og syn), pågående behand-
ling med medisiner som er tenkt å påvirke kognitiv 
funksjon, arbeidsledighet/ufør.

Informasjonsskriv med samtykkeskjema ble administ-
rert sammen med KAH. For de som ikke ønsket å delta 
kunne de levere tilbake et tomt skjema. 

Ved endt datainnsamling var 94 besvarelser på KAH 
samlet inn, 4 måtte ekskluderes som følge av å ikke 
tilfredsstille inklusjons- og eksklusjonskriterier. Endelig 
antall deltakere i normalutvalget var N = 90 i en alder 
mellom 22 og 79 (M: 40.19 år, SD: 14.150). Utvalget bestod 
av 55 kvinner (61,1 %). Majoriteten rapporterte et 
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RESULTAT
Normalutvalg 
Tabell 1 viser demografiske variabler ved normalutvalget. 
Tabell 2 viser gjennomsnittsskårer og standardavvik 
for KAH totalt, samt de tre domenene fordelt på alders-
grupper. Det var en signifikant forskjell mellom alders-
grupper og gjennomsnittlig skåre på KAH totalt (X2(4) 
= 12.196, p = .016) og i domenet oppmerksomhet (X2(4) 
= 13.284, p = .010). Bonferroni korreksjon for multiple 
sammenligninger (presentert med justerte p-verdier) 
viste at aldersgruppen 50-59 (Mdn: 11.50) skåret signifi-
kant lavere enn de i alderen 20-29 (Mdn: 23.50) (p = .030) 
på KAH totalt. Totalskåren hos de i alderen 50-59 var 
lavere enn hos dem i aldersgruppen 60 + (Mdn: 25) men 
denne forskjellen nådde ikke statistisk signifikans (p = 
.054).  I oppmerksomhetsdomenet skåret de i alderen 
50-59 (Mdn:  4) signifikant lavere enn dem i alderen 
20-29 (Mdn: 10, p = .025) og 60 + (Mdn: 12, p = .025). Det 
var ingen signifikant forskjell i skårer med bakgrunn i 
alder på hverken korttidslagringsdomenet (p = .057) eller 
eksekutive kontrollfunksjoner ( p = .153). Analysene viste 
heller ingen signifikant forskjell i skårer på KAH eller 
domenene på bakgrunn av utdanning ( p > .085) eller 
kjønn ( p  > .539). 

Reliabilitet- og validitetsmål
Cronbachs alpha for hele KAH (30 utsagn) tyder til god 
indre konsistens (a = .890), noe som anses å indikere 
akseptabel reliabilitet. Undersøkelser viste god indre 
konsistens for domenene korttidslagring (a = .792) og 
oppmerksomhet (a = .787), men noe svakere indre kon-
sistens for domenet eksekutive kontrollfunksjoner (a = 
.661), hvor særlig utsagn 18 korrelerte lite med resterende 
utsagn i domenet. Videre fremkom fire andre utsagn 
med lave korrelasjonsverdier (under .3) innad i sitt 
respektive domene.

Resultater fra Spearmans Rho analyse 
fremkommer av tabell 3. 

Gjennomsnittsskårer og konfidensintervall hos alders-
gruppen 20-29 år sammenlignet med de italienske 
normene (Guariglia et al., 2019) for den tilsvarende 
aldersgruppen (18-28 år, >13 års utdanning, menn og 
kvinner), viste godt samsvar mellom KAH total, opp-
merksomhet og korttidslagring. I domenet eksekutive 
funksjoner var de italienske skårene høyere enn 95 % 
konfidensintervall av de norske gjennomsnittsskårene. 
Se tabell 4 (se neste side).

utdanningsnivå (M = 16.03 år, SD 1.416) på bachelorgrad 
(65,6 %) eller over (22,2 %). Se tabell 1 for demografiske 
variabler ved normalutvalget. 

Klinisk utvalg 
Det kliniske utvalget ble rekruttert fra et distriktpsykia-
trisk senter (DPS), i samarbeid med helseforetaket, i 
perioden oktober 2019 – mai 2020. Informasjon om
prosjektet ble gitt til behandlingsansvarlige med 
forespørsel om å informere og inkludere pasienter som 
oppfylte følgende inklusjonskriterier: Voksne (Alder 
20-59), diagnostisert moderat til alvorlig depressiv 
episode i henhold til ICD-10, i behandling ved DPS, og 
en skåre over grenseverdi for klinisk signifikante vansk-
er (T-skåre > 55) på delskalaen «arbeidshukommelse» 
på BRIEF-A (Roth, Gioia & Isquith, 2005). Eksklusjons-
kriterier var: kjente diagnoser på generelle lærevansker 
eller utviklingshemming, tidligere skade eller sykdom i 
hjernen, alvorlige somatiske lidelser, ukorrigert sansetap 
(hørsel og syn), rusmiddelavhengighet, bipolar lidelse 
eller psykose, eller bruk av medisin som påvirker 
kognitiv funksjon. 

Informasjon om frivillig deltakelse ble gitt, og det 
ble presisert at valg om å delta/ikke delta, ikke ville 
påvirke pågående behandling. Informasjonsskriv, 
samtykkeskjema, KAH og BRIEF-A ble administrert av 
behandlere. Antall deltakere i klinisk utvalg ble av flere 
grunner sterkt redusert grunnet at mange pasienter 
oppfylte eksklusjonskriterier for flere differensialdiag-
noser. Videre ble rekrutteringsprosessen forsinket 
som følge av Covid-19. Ved endt datainnsamling var 
det samlet inn data til 7 pasienter. En av besvarelsene 
måtte ekskluderes pga skåre under grenseverdi på 
BRIEF-A. Endelig antall deltakere i det kliniske utval-
get var N = 6 (se tabell 5 for demografiske variabler).

Analyser
Alle analyser ble gjennomført med SPSS Statistics 26.0 
(IBM Corp, 2019). Tre deltakere i normalutvalget man-
glet svar på et (men ulike) utsagn på spørreskjemaet, 
disse ble erstattet med den enkeltes gjennomsnittskåre 
i det aktuelle domenet i henhold til anbefalinger (Polit 
& Beck, 2017).  

Gjennomsnittsverdier, standardavvik og spredning ble 
undersøkt. Forskjell i skårer på bakgrunn av alder, ut-
danning og kjønn hos normalutvalget ble vurdert med 
Kruskal-Wallis H test. Reliabiliteten ble vurdert ved 
å undersøke den indre konsistensen med cronbachs 
alpha mellom alle utsagnene, og innad i de tre dome-
nene. Den indre validiteten av skjemaet ble vurdert 
ved å undersøke Spearmans korrelasjonskoeffisient 
mellom de tre domenene og totalskåre. For å undersøke 
hvordan normalutvalget skåret i forhold til italienske 
normer, ble gjennomsnittsskårer og 95 % konfidensinter-
vall hos aldersgruppen 20-29 år (N=30) sammenlignet 
med de italienske normene (Guariglia et al., 2019) for 
den tilsvarende aldersgruppen (18-28 år, >13 års utdan-
ning, menn og kvinner). Det ble gjort kun for denne 
aldersgruppen da denne gruppen hadde akseptabelt N, 
samt at denne gruppen var nokså lik i forhold til 
demografiske variabler. For å undersøke KAHs sensitiv-
itet til å fange opp arbeidshukommelsesvansker hos 
det kliniske utvalget, ble forskjeller i besvarelser mel-
lom klinisk utvalg og en matchet kontrollgruppe (kjønn 
og alder +/- 2 år) vurdert med Mann-Whitney U test. 
Som følge av svært lite klinisk utvalg ble det ikke 
gjennomført korrelasjonsanalyser for skårer på KAH 
og BRIEF-A. 
 

Tabell 1 Demografiske variabler ved normalutvalget fordelt på aldersgrupper 

 

20 – 29 

(N = 30) 

30 – 39 

(N = 19) 

40 – 49 

(N = 20) 

50 – 59 

(N = 10) 

60 + 

(N = 11) 

 

Alder 

      

   M 26.00 34.63 44.30 54.00 68.45 

 

   SD 1.857 3.499 3.164 3.464 6.773 

 

Kjønn (antall) 

      

   Menn 10 6 10 4 5 

 

   Kvinner 20 13 10 6 6 

 

Utdanning (antall år) 

      

  M 15.60 16.16 16.20 16.60 16.55 

 

  SD 1.037 1.068 1.881 .966 1.968 

 

 M = gjennomsnitt; SD = standardavvik 

  

                                                                                                                      

Tabell 2 Gjennomsnittsskårer og standardavvik for hele normalutvalget (N = 90), samt delt i aldersgrupper 

 

Alle 

(N = 90) 

20 - 29 

(N = 30) 

30 – 39 

(N = 19) 

40 – 49 

(N = 20) 

50 – 59 

(N = 10) 

 60 + 

(N = 11) 

Total KAH   

     

      M 20.72 24.60 19.26 17.90 12.60 25.18 

      SD 11.180 12.770 11.085 7.181 8.086 10.419 

Oppmerksomhet     

    

     M 8.03 9.33 7.68 6.90 4.30 10.55 

     SD 4.687 4.634 5.067 3.810 3.234 4.612 

Korttidslagring     

    

     M 8.26 9.87 7.42 6.95 5.60 10.09 

     SD 4.955 5.975 4.718 2.645 3.273 5.356 

Eksekutive Kontrollfunksjoner   

    

    M 4.43 5.40 4.16 4.05 2.70 4.55 

    SD 3.152 3.568 2.794 2.685 3.335 2.734 

Merk: i tabellen vises råskårer, mens de statistiske analysene benytter rankskårer. 
M = gjennomsnitt; SD = standardavvik 

Tabell 3 Spearmans rank koeffisient mellom totalskåre og domener hos normalutvalget 
 

EK = Eksekutive kontrollfunksjoner 

* p < .001. 
 

 
  1 2 3 4 

1. Totalskåre 
 

- 
   

2. Oppmerksomhet .907* - 
  

3. Korttidslagring .886* .692* - 
 

4. EK .835* .660* .641* - 
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DISKUSJON
Formålet med undersøkelsen var å oversette spørre-
skjemaet WMQ til norsk og å undersøke om 
spørreskjemaet er et anvendbart klinisk verktøy for 
bruk i Norge. 

Som forventet skåret normalutvalget generelt lavt 
på KAH. Likevel viste resultatene noen signifikante 
forskjeller i normalutvalgets skårer fordelt på alders-
grupper, hvor særlig aldergruppen 50-59 skilte seg ut 
med lave skårer, men dette var også aldergruppen med 
færreste deltakere (N=10). De yngste (20-29) og eldste 
(60 +) skåret tilnærmet likt og betydelig høyere enn 
de andre aldersgruppene. Dette samsvarer med funn 
fra tidligere studier av WMQ (Guariglia et al., 2019; 
Vallat-Azouvi et al., 2012). En årsak til dette kan være 
at arbeidshukommelsesfunksjonen generelt svekkes 
med alderen (Hestad & Reinvang, 2008). Funnene hos 
den yngste gruppen er imidlertid uklar. Vallat-Azouvi 
et al., (2012) foreslår at det kan forstås med bakgrunn i 
at noen aspekter av kognitive funksjoner fremdeles er 
i en utviklingsfase i ung voksen alder, mens Guariglia 
et al., (2019) foreslår at dette funnet kan forstås ved at 
de yngste befinner seg i en mer krevende og stressende 
livsperiode som stiller høyere krav til arbeidshukom-
melsen. Uavhengig av årsak antyder resultatene at 
KAH bør normeres med bakgrunn i alder, og at det vil 
være nødvendig å gjøre nye undersøkelser med større 
utvalg. I likhet med Guariglia et al. (2019) og Vallat-
Azouvi et al. (2012) sine funn, ble det heller ikke funnet 
signifikante forskjeller i skårer mellom kjønn i denne 
undersøkelsen. Årsaken til dette er også uklar, men 
i denne undersøkelsen var kjønnsfordelingen nokså 
skjevfordelt med flest kvinner i normalutvalget, dette 
i likhet med Guariglia et al. (2019). I Vallat-Azouvi 
et al (2012) sitt utvalg var det på den andre side flere 
menn enn kvinner, noe som kan tyde til at det ikke 
er forskjeller i skåre med bakgrunn i kjønn, uten at 
konklusjoner kan trekkes. Videre ble det heller ikke 
funnet signifikant forskjell i skårer med bakgrunn i ut-
danningsnivå, noe som skiller denne studien fra de to 
andre studiene, hvor lavere utdannede deltakere skåret 
høyere på WMQ. Dette kan muligens forklares med lite 
spredning av utdanningsnivå i vårt normalutvalg (85 
% over bachelorgrad).

Resultatene antyder videre at KAH har en høy indre 
validitet i dette utvalget, da alle domenene korrelerte 
med hverandre og med skalaen totalt, uten å indikere 
overflødighet. Det fremkom også overlag god indre 
konsistens, med unntak for noen få utsagn som hadde 

en svakere korrelasjon, da hovedsakelig innenfor det 
eksekutive domene. 

Det fremkom et relativt godt samsvar mellom skårer 
fra den yngste aldersgruppen og tidligere utarbeidede 
normer. Men for domenet eksekutive funksjoner var de 
italienske skårene høyere enn 95 % konfidensintervall 
av de norske gjennomsnittsskårene. Dette kan være et 
resultat av svak validitet for det eksekutive domene gitt 
tidligere funnet lav konsistens innad i dette domene, 
men kan også være et resultat av lavt N. 

Oppsummert fremkommer resultater som indikerer 
en noe svakere indre konsistens for domenet ekseku-
tive funksjoner, samt at dette domenet også samsvarte 
svakere ved sammenligning av utenlandske normer. På 
bakgrunn av dette ble det besluttet å justere en del av 
utsagnene i KAH, og da spesifikt en del utsagn for dette 
domenet. Årsaken kan være at at noen formuleringer 
har vært for uklare etter oversettelsen, eller kulturelle 
aspekter, som kan ha ført til at disse utsagnene kan ha 
vært vanskeligere for det norske utvalget å ta stilling til.  

Den kliniske gruppen skåret høyere sammenlignet med 
kontrollgruppen, og da statistisk signifikant på KAH 
totalt, samt eksekutive kontrollfunksjoner og oppmerk-
somhet. Særlig utsagn som omhandler mental fleksibi-
litet i det eksekutive domenet, samt utsagn knyttet til 
distraksjoner og tretthet/treghet i oppmerksomhetsdo-
menet ble skåret høyere hos den kliniske gruppen. Sett 
i lys av tidligere forskning (Snyder, 2013; Snyder et al., 
2015) som viser til at det ofte er den eksekutive delen av 
arbeidshukommelsen som svikter ved depresjon, synes 
KAH å ha vært sensitivt i å fange opp slike vansker hos 
den kliniske gruppen, samt å differensiere mellom de 
ulike domenene. Grunnet svært lite klinisk utvalg kan 
det imidlertid ikke trekkes konklusjoner basert på disse 
funnene. 

Det er flere metodologiske begrensninger ved under-
søkelsen. For det første er normalutvalget basert på et 
ikke-sannsynlighetsutvalg, og det ikke kan garanteres 
for at utvalget er representativt for populasjonen. Selv 
om det ble tilstrebet å oppnå en jevn spredning i de 
demografiske variablene, er utvalget homogent da 
ikke alle aldersgrupper og utdanningsnivå er like godt 
representert. Det hadde vært ideelt å gjøre en normer-
ingsstudie, for på så måte å kunne sette norske normer 
for skjemaet. Dette ville imidlertid krevd et mye større 
utvalg. Likevel har undersøkelsen gitt en pekepinn på 
spørreskjemaets anvendbarhet, og eventuelle justeringer 

KAHs sensitivitet i å fange opp selvopplevde 
arbeidshukommelsesvansker hos det kliniske utvalget
For demografiske variabler ved klinisk gruppe og 
matchet kontrollgruppe, se tabell 5. Undersøkelser viste 
at den kliniske gruppen skåret høyere enn kontroll-
gruppen på KAH totalt og alle domener (se tabell 6). 
På KAH totalt skåret den kliniske gruppen (mean rank 
= 14.67) signifikant høyere enn kontrollgruppen (mean 
rank: 6.92), U = 5.0, z = -2.906, p = .002. Skåre på domen-
et oppmerksomhet var signifikant høyere hos den 
kliniske gruppen (mean rank =15.17) til forskjell fra 
kontrollgruppen (mean rank = 6.67), U = 2.0, z = -3.196, 
p = .001. På eksekutive kontrollfunksjoner var skårene 
også signifikant høyere hos den kliniske gruppen 
(mean rank = 14.50) til forskjell fra kontrollgruppe 
(mean rank = 7.00), U = 6.0, z = -2.838, p = .003. I 
domenet korttidslagring skåret den kliniske grup-
pen (mean rank =12.67) høyere enn kontrollgruppen 
(mean rank = 7.92), men denne forskjellen nådde ikke 
statistisk signifikans, U = 17.0, z = -1.792, p = .083. Innen 
eksekutive kontrollfunksjoner var det særlig utsagn 
knyttet til mental fleksibilitet som skilte seg ut, med 
signifikant høyere skåre hos den kliniske gruppen. I 
oppmerksomhetsdomenet skåret den kliniske gruppen 
signifikant høyere på utsagn knyttet til tretthet/treghet 
samt håndtering av distraksjoner.

Som nevnt ble det som følge av svært lite klinisk utvalg 
ikke gjennomført korrelasjonsanalyser for skårer på 
KAH og BRIEF-A. 
 

Tabell 4 Sammenligning av gjennomsnittsskårer for det norske utvalget i alderen 20-29 og det italienske utvalget 

i alderen 18-28 (utdanningsnivå >13).  

  

Norge, kvinner og 

menn (N=30) 

 

Italiensk utvalg, 

menn (N=92) 

 

Italiensk utvalg, 

kvinner (N=123) 

 

Samsvar* 

 

Total KAH 

 

M = 24.60; SD = 

12.77 

95 % konfidens 

intervall: 

19,83 – 29,37 

 

M = 30.75 

SD = 14.43 

 

M = 29.36 

SD = 12.29 

 

Ja/Ja 

 

Oppmerksomhet 

 

M = 9.33; SD = 4.63 

95 % konfidens 

intervall: 

7.6 – 11.06 

 

M = 10.85 

SD = 5.39 

 

M = 10.62 

SD = 4.89 

 

Ja/Ja 

 

Korttidslagring 

 

M = 9.87; SD = 5.98 

95 % konfidens 

intervall: 

7.64 – 12.10 

 

M = 9.38 

SD = 4.85 

 

M = 8.53 

SD = 5.02 

 

Ja/Ja 

 

Eksekutive 

Funksjoner 

 

M = 5.4; SD = 3.57 

95 % konfidens 

intervall: 

4.07 – 6.73 

 

M = 10.36 

SD = 5.80 

 

M = 10.29 

SD = 4.80 

 

Nei/Nei 

M = gjennomsnittsskåre; SD = standardavvik 

*Samsvar mellom gjennomsnittsskåre i italiensk utvalg og norsk 95 % konfidensintervall 

 

Tabell 5 Demografiske variabler ved det kliniske utvalget samt matchet kontrollgruppe* 

 

Klinisk utvalg 

(N = 6) 

Kontrollgruppe 

(N = 12) 

Alder 

  

   M 32.67 32.75 

   SD 12.612 11.917 

Kjønn 

  

   Menn 2 4 

   Kvinner 4 8 

Utdanning (antall år) 

  

  M 14.83 15.50 

  SD 2.858 1.168 

M = gjennomsnitt; SD = standardavvik 
*matchet for kjønn og alder ± 2 år.  

 

Tabell 6 Gjennomsnittskårer og standardavvik i klinisk gruppe og matchet kontrollgruppe* 

  

Klinisk gruppe (N = 6) 

Alder: 32.67 

Kontrollgruppe (N = 12) 

 Alder: 32.75 

    M SD M SD 

Total KAH 

 

47.33 21.021 14.00 12.439 

Oppmerksomhet 22.50 8.735 5.00 4.805 

Korttidslagring 15.0 8.992 6.25 5.345 

Eksekutive Kontrollfunksjoner 9.83 4.535 2.75 3.223 

Merk: I tabellen vises råskårer, mens de statistiske analysene benytter rankskårer. 
*Matchet for kjønn og alder ± 2 år.  
M = gjennomsnitt; SD = standardavvik  
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som må gjøres for å tilpasse det til norske forhold. 
Dette var også hensikten. Videre består det kliniske 
utvalget av svært får deltakere, som ikke gir grunnlag 
til å trekke konklusjoner angående skjemaets evne 
til å identifisere arbeidshukommelsesvansker der det 
faktisk foreligger. Som følge av svært lite klinisk utvalg 
var det heller ikke mulig å undersøke korrelasjon 
mellom skårer på KAH og delskala 
arbeidshukommelse på BRIEF-A.

KONKLUSJON
Undersøkelsen antyder at KAH kan være et anvend-
bart instrument for bruk i Norge, med forbehold om 
flere metodologiske begrensinger. Resultatene indikerer 
at KAH stort sett er et reliabelt instrument, men funn-

ene fra studien har ført til at enkelte utsagn på KAH 
har blitt justert. Videre tyder resultatene på høy indre 
validitet ved skjemaet, og at KAH har vært sensitivt i å 
skille mellom normalgruppe og en klinisk gruppe med 
selvrapporterte arbeidshukommelsesvansker, noe som 
styrker instrumentets kliniske anvendbarhet. Grunnet 
et svært lite klinisk utvalg kan likevel ingen konklus-
joner trekkes på dette grunnlaget. Skjemaet kan i 
mange tilfeller anvendes sammen med nevropsykolo-
giske tester og andre validerte selvrapporteringsskje-
maer som en del av utredningen. KAH er nå revidert 
i ny versjon og det planlegges for videre utprøving i et 
større normutvalg, samt i andre kliniske populasjoner. 
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Tittelen for årets møte var «From 
Cradle to Cognitive Reserve» og var lagt 
til Fredriksberg i København, like ved 
den store parken Fredriksbergs have. 
På møtet var det i alt 252 deltagere, 
omtrent 100 færre enn sist, i Stockholm 
2018. Deltakerne var fra 11 nasjoner, de 
fleste fra de nordiske land. Møtet var 

en hybrid-løsning, der noen foredrag var spilt inn på 
forhånd og presentert på stort lerret i auditorium. Der-
etter ble foredragsholderne koblet på via Zoom for en 
runde med spørsmål fra salen. Dette fungerte rimelig 
bra, og var en helt nødvendig løsning for foredrags-
holderne fra Storbritannia, som hadde fått strammet 
inn mulighetene for utenlandsreiser bare dager før 
konferansestart. Nødvendigvis hadde Covid-19 skapt 
mye hodebry for arrangørene, som måtte forholde seg 
til at konferansen som et fysisk møte kunne bli avlyst 
på kort varsel. Lettelsen og entusiasmen hos arrange-
mentskomiteen var derfor stor når de nå endelig 
kunne ønske velkommen til en ordentlig konferanse. 

Det norske fagmiljøet var godt representert og organi-
serte to symposier: «Modifiers of cognitive outcome: 
Somatic health, cognitive reserve and emotional regula-
tion», ledet av Jens Egeland, og «Cognitive heterogeneity, 
cognitive course and cognitive remediation in severe 
mental disorders: recent studies from the Norwegian 
Centre for Mental Disorders», ledet av Torill Ueland. 

Et av høydepunktene på konferansen var Makien
Nedregaards foredrag om hjernens «glymfatiske 
system». Det glymfatiske system er hjernens system for 
avfallshåndtering, ble først beskrevet av Nedregaard 
og er nå en allment akseptert betegn-else på dette 
systemet. Nedregaard startet med å spørre hvorfor 
søvndeprivasjon er så ubehagelig og hvorfor det på-
virker mentale funksjoner så sterkt. Det må nødven-
digvis bety at det er noen viktige biologiske prosesser 
som bare kan utføres under søvn. Det er mange ting 
med hjernen som er forskjellig fra de andre organene i 
kroppen, bl.a. har ikke hjernen et lymfesystem. Lymfe-
systemet fjerner og transporterer avfallsstoffer fra 

cellene og frakter dem til leveren, der de resirkuleres 
eller brytes ned til oppløselige forbindelser som kan 
skilles ut. Også hjernen har en metabolisme og en 
proteinomsetning på omkring 4g protein pr dag. Over 
tid kan proteiner akkumuleres i hjernen, og risiko for 
sykdommer knyttet til proteinakkumulering, som 
Alzheimers og Huntingtons, øker med alderen. Hjernen 
har altså ikke lymfe, men den har cerebrospinalvæske, 
og denne væsken omgir alle blodårene i hjernen, og 
sirkulerer rundt dem. Når hjertet pumper blod, pumpes 
også cerebrospinalvæske samtidig.  Det interessante 
er at cerebrospinalvæsken også er knyttet til lymfesys-
temet via hjernehinnene, og kan derfor fungere som 
en bro mellom hjernens celler og lymfesystemet. Når 
vi sover øker rommet mellom hjernens celler opp til 
60%, først og fremst mellom astroglia, ved at nivåene 
av noradrenalin senkes. Cerebrospinalvæsken kan da 
strømme inn og fjerne dagens avfallsstoffer fra hjern-
ens celler, og reguleres av hjerterate og av pust. Det er 
en klar sammenheng mellom langsomme EEG bølger, 
som kjennetegner den dype søvnen, og i økning av 
gjennomstrømmingen av cerebrospinalvæske mellom 
cellene. Søvn ser derfor ut til å være helt nødvendig 
for hjernens avfallshåndtering. Med alderen endres 
søvnkvaliteten og dyp søvn reduseres med opp til 30% 
når man når middelalder. Søvnforstyrrelser er vanlig 
ved mange nevrodegenerative sykdommer og kogni-
tiv reduksjon er tydeligst hos dem som har dårligst 
søvnkvalitet. Men det er heller ikke bra å sove veldig 
lenge, spesielt ikke når søvnen skyldes sovemedisiner. 
Disse hindrer bevegelse under søvn og demper respi-
rasjon, som påvirker gjennomstrømmingen 
negativt. Mye søvn er også assosiert med depresjon. 
Kvinner sover annerledes enn menn, og har mer 
avbrutt søvn i tiden med små barn enn menn, og 
Alzheimers er mer utbredt hos kvinner. Så har menn 
mer hypertensjon, som er negativt for gjennomstrøm-
mingen av cerebrospinalvæsken. 

Simen Berg Saksvik, PhD ved NTNU, hadde også en 
interessant presentasjon knyttet til søvn, i symposiet 
ledet av Jens Egeland. Simen Berg Saksvik har fun-
net at dårlig søvnkvalitet er hyppigere hos pasienter 

Det 14. nordiske møte i nevropsykologi med mild traumatisk hodeskade sammenlignet med 
ortopediske pasienter, og at dårlig søvnkvalitet påvirker 
prestasjonene på reaksjonstidstester. Behandling rettet 
mot bedre søvn for denne gruppen pasienter kan være 
en lovende intervensjon. 

Vår kollega Anja Vaskinn hadde flere presentasjoner 
på konferansen. Hun har forsket mye på betydningen 
av sosial kognisjon hos personer med alvorlig mental 
lidelse og presenterte funn fra en av sine nye studier. 
Personer med schizofrenilidelser skårer rundt 1 stand-
ardavvik lavere på tester som måler sosial kognisjon 
sammenlignet med friske kontroller. For eksempel har 
noen pasienter betydelige vansker med å oppfatte og 
forstå sarkasme. Resultatet kan ikke forklares med 
pågående hallusinasjoner eller vrangforestillinger. 
I pasientgruppen hadde rundt 25% opplevd ulike 
former for seksuelt misbruk og vanskjøtsel i barndom-
men. Det var en klar assosiasjon mellom dette og 
vansker med sosial kognisjon hos pasientgruppen. 
En regresjonsanalyse viste at det var vanskjøtsel som 
hadde størst betydning for skårene på sosial kog-
nisjonstester. Anja hadde et klart råd til klinikerne: 
spør pasientene om traumer i barndom, behandle 
traumene, undersøk kognitive vansker og tenk over 
om sosial kognisjon må læres og trenes på hos noen 
av disse pasientene. Dette var bare en av flere presen-
tasjoner Anja hadde på møtet, og det norske forskn-
ingsmiljøet på mentale lidelser markerte seg godt på 
konferansen, ikke minst med sitt eget symposium. 
Også Jens Egeland hadde flere innlegg, bl.a. ett om en 
pasient som han har fulgt over 21 år og retrospektiv 
undersøkt når de første tegnene til demens kunne 
identifiseres med CVLT-II; og faktorstrukturen på 
WISC-V, som var et av de morsomste foredragene på 
hele konferansen. 

Det er mye å rekke over på en så stor konferanse og det 
er alltid valgets kval på de parallelle sesjonene. Men det 
er alltid noe nyttig å plukke opp, enten på et av fore-
dragene eller i samtale med en kollega i en av pausene. 
Det kommer stadig nye testverktøy, som er mer tilpas-
set en digital hverdag, og som er ganske spesifikke på 
bestemte problemer. Ett av disse er for eksempel the 
Cortical Vision Screening Test (CORVIST), som er laget 
for å undersøke kortikale synsfunksjoner. Et annet 
er The Oxford Cognitive Screen (OCS), et screening 
verktøy som er godt egnet for slagpasienter, også for de 
med afasi eller neglect. Det er gratis å bruke og er over-
satt til mange språk, og det arbeides nå med en norsk 
versjon. Danskene har også laget et fint lite testbatteri 
for demens: Brief Assessment of Impaired Cognition 
(BASIC), som også er fritt tilgjengelig for fagpersoner. 

Det 14. nordiske møte i nevropsykologi ble arrangert i København 24.-27. august 2021. Det første 
nordiske møtet var i Helsinki i 1982, og har siden vært arrangert omtrent hvert 3. år. Neste 
møte er i Norge i 2024. Redakskjonsmedlem Rune Raudeberg deltok med en stor delegasjon fra 
Norge og fikk skrevet highlights fra møte for oss som ikke fikk delta.

1. Nedregaard viser hva som har negativ innvirkning på det glymfatiske system.

1. 2.

3.

4.

RUNE 
RAUDEBERG

2. Jens, der han foredrar om WISC-V
3. Anja og Torill fra presentasjonene om mentale lidelser. 
4. Arrangementskomiteen takkes ved festmiddagen. Fra venstre Birthe Ruiske,  
   Anne Norup, Ro Julia Robotham og Randi Starrfelt
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Danskene vet hvordan man lager en ordentlig fest. Det 
sosiale programmet var svært godt og inkluderte en 
guidet båttur på Københavns kanaler. Den store fest-
middagen ble holdt i Langelinine pavillion, som er der 
den lille havfrue sitter på sitter på stenen sin og ser inn 
mot land. Det ble en flott kveld der arrangørene fikk 
velfortjent heder og ære. Det var nok danskene som 
vant festen, men nordmennene vant dansegulvet. 
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I 2022 kommer den norske utgaven av det oppdaterte 
internasjonale klassifiseringssystemet for mentale 
lidelser (ICD-11; WHO, 2018). Siden sist gir ICD et 
diagnostisk «hjem» til barn som lider av alvorlig 
og langvarig irritabilitet under C90.0 Opposisjonell 
atferdsforstyrrelse (ODD) med kronisk irritabilitet.  
Diagnosen er resultatet av en lengre debatt om hvordan 
en skulle forstå og inkludere funn fra forskning som 
ledet til diagnosen Disruptive Mood Dysregulation 
Disorder (DMDD) i DSM-5, innført i 2013 (se Coldevin 
m.fl., 2021). Problemer med langvarige og høye nivå 
av irritabilitet, eller klinisk irritabilitet, er altså felles-
nevneren for disse nye barnediagnosene. Alvorlig  
irritabilitet predikerer alvorlige funksjonsutfall 
inkludert depresjon og angst i voksenlivet, lavere  
sosioøkonomisk status, og selvmordsatferd (Brotman 
et al., 2006; Copeland et al., 2014; Stringaris et al., 2009; 
Vidal-Ribas et al., 2016). Irritabilitet er også en av de 
hyppigste henvisningsgrunnene til spesialisthelse-
tjenesten for barn i Norge og internasjonalt (Indregård 
& Krogh, 2020; Stringaris & Goodman, 2009).

Kriteriene for DMDD er irritabilitet mesteparten av 
dagen, de fleste dager i uken, i over ett år, og kraftige 
fysiske og verbale sinneutbrudd minst tre ganger i 
uken (APA, 2013). Kriteriene for ODD med kronisk 
irritabilitet er ikke spesifisert utover at det skal være 
utviklingsmessig og sosiokulturelt inadekvat sinne/
irritabilitet (WHO, 2018). Begge diagnosene krever at 
irritabilitet og sinne er til stede på minst to arenaer, 
vanligvis skole og hjemme. DMDD klassifiseres som

en depressiv lidelse i DSM-5, mens ODD med kronisk 
irritabilitet som en atferdsforstyrrelse i ICD-11. For-
skjellen i klassifisering til DSM-5 og ICD-11, og dermed 
forståelse av disse barna, er problematisk og viser til 
et presserende behov for å forstå de underliggende 
mekanismene ved disse barnediagnosene. 

Nyere studier knytter eksekutive (dys)funksjoner til økt 
nivå av irritabilitet hos barn (Adleman et al., 2011; Fish-
burn et al., 2019; Li et al., 2017; Liuzzi et al., 2020). Dette 
kan bety at høye nivå av irritabilitet reflekterer vansker 
med å benytte seg av nevrokognitive ferdigheter nød-
vendig for emosjonsregulering (Fishburn et al., 2019), 
og viser at det er viktig å undersøke eksekutive funk-
sjoner hos barn med klinisk irritabilitet. Det finnes 
i dag kun én studie som systematisk har undersøkt 
eksekutive funksjoner hos barn med DMDD (Sharifi 
et al., 2021). Denne er dessverre av begrenset metod- 
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Ny diagnose: har barn 
med alvorlig irritabilitet 
eksekutive vansker?

ologisk kvalitet. Studien antyder imidlertid at barn 
med DMDD har betydelig mer vansker med emosjonell 
selvregulering, målt ved foreldrerapportering, sammen-
lignet med barn med hyperkinetisk forstyrrelse og 
barn uten psykisk lidelse. 

En måte å organisere eksekutive funksjoner på er å 
skille mellom de basert på i hvilken grad de er relatert 
til følelser (varme eksekutive funksjoner) eller ren 
kognitiv informasjonsbehandling (kalde eksekutive 
funksjoner). Foreløpige funn fra en systematisk gjen-
nomgang av forskning på underliggende mekanismer 
ved DMDD (Brænden m.fl., 2021), antyder at disse 
barna i større grad har vansker med varme eksekutive 
funksjoner, som kan involvere prosessering av infor-
masjon relatert til belønning, følelser, motivasjon, og 
regulering av sosial atferd. Varme eksekutive funks-
joner er viktige for emosjonsregulering og innebærer å 
fleksibelt kunne (re)vurdere hvorvidt en bør tilnærme 
seg eller unngå en situasjon eller stimuli som påvirker 
individets følelsesmessige tilstand (Rolls, 2004). Kalde 
eksekutive funksjoner, derimot, involverer ikke særlig 
grad av emosjonell aktivering og er mer instrument-
elle eller logisk orienterte, som evnen til å planlegge, 
eller å styre oppmerksomhetsressurser for å møte 
krav som stilles ved hendelser som ikke er rutinepreget. 
Vanligvis vil de kalde eksekutive funksjonene være 
mer aktivert i emosjonelt sett nøytrale situasjoner 
(Zelazo & Müller, 2002). Dermed tenker en at barn 
med DMDD primært har vansker med kognitive pros-

esser med mer emosjonell aktivering og situasjoner av 
potensiell emosjonell karakter, og som krever emos-
jonsregulering. Dette til forskjell fra barn med for 
eksempel hyperkinetisk forstyrrelse som mer generelt 
har vansker med impulskontroll og oppmerksomhet 
uavhengig av emosjonelt innhold (Brænden m.fl., 
2021). Imidlertid er forskningen som ble funnet og 
gjennomgått i den systematiske studien av Brænden 
og kolleger i hovedsak basert på undersøkelser av 
følelsesgjenkjenning og -tolkning, i tillegg til nevral 
aktivering og responstid under belønningsparadigmer 
– og ikke eksekutive funksjoner. I tillegg stammer det 
meste av forskningen fra ett amerikansk laboratorium 
og fra et begrenset utvalg barn. Det bør også nevnes 
at DMDD har svært høy komorbiditet med hyper-
kinetisk forstyrrelse, noe som har gjort det vanskelig å 
identifisere unike markører for DMDD. 

Oppsummert er det viktig at eksekutive funksjoner 
hos barn som strever med irritabilitet undersøkes. 
Høye irritabilitetsnivå og (varme) eksekutive vansker 
synes å henge sammen, men det mangler forskning på 
dette i diagnostisk forstand. Disse barnas unike vansker 
har sannsynligvis vært oversett og uidentifisert fordi 
de tidligere ikke har hatt et diagnostisk «hjem». Nå 
blir det viktig å undersøke hvilke eksekutive vansker 
som er relatert til alvorlig irritabilitet og skille dette 
fra annen problematikk, og bli mer oppmerksom på 
overlappende (komorbide) tilstander hvor irritabilitet 
er et kjernesymptom. 
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Yvonne Wollertsen 
i samarbeid med 
Professor Knut Hestad

Yvonne flyttet til England i fjor for å studere psykologi. Der ble hun smittet med Sars-CoV-2 
viruset og utviklet Covid-19 sykdom. Etter å ha lest artikkel om Covid-19 i forrige nummer av 
Nevropsykologi tok hun kontakt med redaksjonen for å fortelle hvordan hun opplevde å bli 
syk av dette viruset. Redaksjonsmedlem Knut Hestad skrev artikkelen om Covid-19 i forrige 
nummer, og ble bedt om å få satt hennes historie i en kontekst for oss nevropsykologer med  
utvalgte spørsmål. 

Smittet med SARS-CoV-2 i UK- 
en fortelling.

COVID-19 sykdom

September 2020, i en alder av 31 år, flyttet jeg til England 
for å studere psykologi. Jeg skulle dele leilighet med en 
annen student og hun kom fra London med foreldrene 
sine. De skulle hjelpe henne med innflyttingen og ble et 
par dager før de reiste igjen.

Lørdag 26 september kom jeg tilbake til leiligheten etter 
en morgentur i parken. Hun jeg bodde med sendte 
melding om at foreldrene hennes har testet positiv og 
at hun selv ikke kunne lukte. Foreldrene hennes testet 
positiv for Sars-Cov-2 rett etter de hadde reist fra oss 
for noen dager siden, men jeg hadde ikke fått beskjed 
om dette. Ut på dagen begynner jeg å kjenne smerte i 
muskler og ledd, og en feberfølelse. Først tenkte jeg at 
det bare var «hypokonder» følelse fordi jeg nå visste at 
jeg hadde vært i nærheten av flere Sars-Cov-2 positive. 
Søndagen øker feber og smerte, men ikke noe verre enn 
at smertestillende stoppet det.  Mandagen var formen 
fin igjen. Ikke feber eller leddsmerter. Glad for å ha 
sluppet billig unna sender jeg en melding til familien 
min om at jeg har hatt Covid-19, men nå var det over. 
Jeg var en av de heldige som fikk det lett. Ingen andre 
symptomer enn utmattelse og manglede matlyst de 
neste dagene, og på grunn av karantene var det ikke 
noe annet å gjøre enn å sove, følge med på foredrag og 
se Netflix. 

Fredag 2 oktober våkner jeg med feber, vonde ledd og 
smakssansen var borte. Hadde hørt at flere hadde to 

faser i sykdomsforløpet med Covid, og at fase to var 
ofte den verste. Siden jeg var fortsatt under betegnelsen 
«ung med ingen underliggende sykdommer» tenkte 
jeg at dette kom til å gå fint. Hun jeg bor sammen med 
sender melding at hennes karantenetid er over og at 
hun flytter til kjæresten en periode for å slippe ny 
karantene (i England hadde man ikke fritak for karant-
ene selv om at man har hatt Covid).

Det eneste jeg husker er at jeg var veldig dårlig fredag 
formiddag og det neste jeg husker er at jeg ligger i sengen 
søndag kveld med store pusteproblemer. Hva som har 
skjedd, hvilke symptomer eller hva jeg har gjort fra 
fredag formiddag til søndag kveld har jeg ikke anelse 
om. Det er helt svart. Jeg husker at jeg ble «bevisst» 
igjen søndag kveld. Det var som å bråvåkne fra en 
drøm. Slet med å puste og hjertet banket for fult, men 
hodet er helt rolig. Jeg tolket det som at jeg hadde fått 
dårlig kondis eller fått angst for å gå ut etter å ha vært i 
karantene i så lang tid. Om jeg sovner eller mister bevisst-
heten igjen vet jeg ikke, men alt blir svart igjen like 
etter. Av hele helgen er det bare disse få minuttene jeg 
husker. Kroppen som kjemper for å puste, hjertet som 
banker for fullt og et hode som var helt rolig og som 
ikke kunne forstå hva som skjedde.

Mandag 5 oktober: positiv RT-PCR test. Det var test-kit 
man fikk levert på døren, teste selv og sende tilbake i 
posten igjen for analyse. 

Tirsdag 6 oktober er pustingen noe bedre, men fortsatt 
veldig tung. Hver gang jeg prøver å sove stopper jeg å 
puste og våkner med å hive etter pusten. Prøver jeg å 
gå på badet eller til kjøkkenet må jeg stoppe for å ta 
pustepauser og en blålig farge dukker opp på kroppen. 
Til tross for dette tror jeg at pustingen er normal og at 

jeg ikke er særlig syk. Jeg merker med andre ord ikke 
alvoret i situasjonen. I min delvis forvirrede tilstand 
sender jeg en e-post til bekjente i USA om at jeg har 
fått korona, at jeg slet litt med å puste søndagen, men 
at jeg nå var frisk igjen. Sovner like etter av utmattelse. 
Det er tungt å kjempe for å få puste selv om jeg ikke 
forstår at jeg kjemper for å få puste. Rundt kl 22.00 
samme kveld våkner jeg av banking på døren. Virkelig 
høy banking. Hiver etter pusten for jeg har tydeligvis 
«stoppet å puste igjen» og tar på meg munnbind for 
å åpne døren. To vakter fra universitetet står utenfor 
døren min. De holder god avstand og jeg står delvis 
gjemt bak døren med munnbind. Læreren min, Ian har 
ringt alarmtelefonen til universitetet for å be universitet 
sende vakter for å se at jeg hadde det bra. Han har 
prøvd å nå meg på telefon, men jeg har ikke svart. Det 
å uttale ord var vanskelig, men jeg får veldig klumsete 
sagt at jeg har det bra. Fornøyd med å høre at jeg har 
det bra går vaktene.

Tilbake på rommet igjen ser jeg flere ubesvarte anrop 
fra læreren Ian. Han er felles bekjent med de jeg sendte 
e-post til i USA, og de hadde ringt til Ian i panikk etter 
min e-post. Min e-post hadde tydeligvis vært såpass rar 
at de hadde reagert. 

Dagen etter, onsdag 7 oktober, ringer læren Ian meg. Jeg 
sliter med å finne ord og å uttale dem. Føler jeg snakker 
som en full person. Ian, som aldri har hørt min muntlige 
engelsk før, blir usikker, men ønsker at jeg skal ringe etter 
ambulanse. Jeg klarer klumsete å si «I am fine». 

Gjennom dagen prøver han å presse meg til i hvert fall 
å ringe min engelske fastlege, noe jeg til slutt gjør. Etter 
mye venting i telefonkø svarer en sekretær telefonen. 
Jeg forklarer at jeg har Covid, blir fort blå og puster 
kanskje litt tungt. Sliter veldig med å forklare og finne 
ord, men før jeg blir ferdig legger assisten på med en 
setning om at de ikke ønsker Covid-tilfeller. Ian prøver 
da å få meg igjen til å ringe ambulanse, men jeg sier jeg 
er bedre. I mitt hode var ikke dette en situasjon alvorlig 
nok til å ringe ambulanse. Det å se film var ikke kjekt. 
Filmene opplevdes som hakkete og jeg klarer ikke helt 
å følge med om scenene gikk for fort. Gav det fort opp. 

Torsdag 8 oktober midt på natten slipper plutselig 
tungpustingen taket. Nesten høy på oksygen føler 
jeg meg oppstemt og full av energi. Nærmest spinner 
rundt i sengen. I min delvis forvirrede tilstand sender 
jeg en melding på Teams til Ian rundt kl 03.00 om at 
jeg nå får puste igjen og at jeg har så mye energi at jeg 
kan klatre opp Mount Everest. 

Neste morgen er kroppen igjen tom for energi og jeg 
er noe tungpustet, men langt fra så mye som tidligere. 
Midt på natten mellom 9. til 10. oktober kommer for-
nuften tilbake og jeg ringer etter ambulanse. I telefonen 
sliter jeg igjen med å snakke. Klarer ikke å uttale gaten 
leiligheten er i og sliter med å forklare meg, men klarer 
å si flere ord etter hverandre uten å måtte ta puste-
pauser. Det var det operatøren var opptatt av. Dårlig 
engelsk var de sikkert vant med hos internasjonale 
studenter. 

Ambulansepersonalet måler et ok oksygennivå, men 
merker veldig høy puls. Siden jeg opplever problemer 
med å snakke velger jeg å ikke si så mye, men svarer på 
det jeg må. 

Nevner at jeg er på bedringens vei og at jeg føler meg 
mye bedre nå. Etter mye fram og tilbake mellom 
samtale mellom ambulansepersonell og lege fra syke-
huset på telefon, ble vi enige om at jeg ikke trengte inn-
leggelse, men måtte ringe om jeg ble verre. 

13. oktober har jeg negativ RT-PCR test og lørdag 17. 
oktober reiser jeg hjem til Norge. 

Mye av informasjon fra den akutte fasen som er 
beskrevet ovenfor er hentet fra meldinger jeg har sendt 
til lærere, venner og familie. 

Da var du kommet trygt hjem. Var vanskelighetene over 
eller opplevde du noen vanskeligheter nå når du ikke 
lenger testet positivt for viruset? Da var jo viruset ute av 
kroppen.

De første månedene etter jeg kom hjem husker jeg lite 
av, men jeg skrev heldigvis notater og har sendt meld-
inger til lære og venner. Hukommelsen var nesten ikke 
eksisterende. To uker etter jeg kom igjen hadde vi en 
familiesammenkomst, mine foreldre og søsken, som 
en «velkommen hjem» samling. Uken etter besøkte 
min lillesøster meg igjen, og jeg trodde det var første 
gang jeg så henne siden jeg kom hjem. Familiebesøket 
uken før var allerede glemt. Dette skjedde ofte de første 
månedene. Kunne glemme besøk jeg fikk. Som en dement 
person fortalte jeg familien de samme tingene om og 
om igjen, og sendte de samme e-postene flere ganger til 
lærere. Minner fra før Covid-19 sykdommen var intak-
te, men det å lage nye minner slet jeg med. Jeg mistet 
også evnen av å føle tid og slet å plassere minner i en 
tidslinje. Dette gjorde det veldig vanskelig å ha kontroll 
på dager og tid. Uten klokke hadde jeg ingen kontroll 
på hva klokken var. Helt fram til mars kunne jeg fort-
satt tro jeg var i desember og at det snart var jul. Fastle-
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gen sendte henvisning til nevrologisk avdeling oktober 
2020, men den ble avvist med kommentar om at det bare 
var post viral utmattelse. Opplevde også episoder med for-
virring flere måneder etter Covid. Dette varte noen minut-
ter hvor jeg glemte hvor jeg var, hva jeg skulle gjøre, og hva 
jeg gjorde. Den ene gangen sto jeg på et busstopp og glemte 
helt hvor jeg skulle, hvor jeg var og hvilken buss jeg skulle 
ta. Heldigvis forsvant det da den før bussen kom. Kunne 
også bli forvirret om det skjedde for mye rundt meg. Dette 
skjedde spesielt i butikker. Det ble for mye for hjernen og 
jeg kalte disse episodene for «sensory overload». Under 
disse episodene klarte jeg ikke å følge med på samtaler, 
utføre oppgaver eller huske hva jeg holdt på med. Disse 
forvirringene varte helt til jeg fikk kommet meg til et sted 
hvor det ikke var like mye «sensory overload».

Julaften 2020, ca 3 måneder post Covid, lå jeg det meste av 
dagen i sengen utmattet. Var bare ute av sengen for å spise 
julematen og pakket opp gavene. Med min post Covid 
hjerne glemte jeg hva jeg hadde lest på til-og-fra lappen to 
minutter etter jeg hadde lest den. Dette gjorde at jeg takket 
feile personer, samtidig hadde hjernen byttet ut ordet ‘takk’ 
med ‘hade’ (farvel). Ikke bare takket jeg feile personer, men 
de ble takket med å si ‘hade’. Min storesøster spurte om jeg 
hadde fått slag som spøk.

I perioder kunne jeg også ha problemer med å forstå hva 
som ble sagt, ofte på TV. Det virket som at det ble snak-
ket et annet språk og jeg prøvde å lytte, før det så gikk 
opp for meg at det var norsk og jeg da forsto hva som ble 
sagt. Siste gang dette skjedde var i romjulen. Problemer 
med å uttale ord forsvant etter den akutte fasen, men det 
å komme på riktige ord når jeg snakket slet jeg med i lang 
tid etterpå. Jeg kan fortsatt (nå 6 mnd etter Covid) oppleve 
dager hvor jeg sliter med å finne ord om jeg er sliten, men 
det blir mer og mer sjeldent heldigvis. Episoder med svim-
melhet skjedde ofte. Jeg kunne våkne og føle jeg lå på en 
båt og kunne være svimmel i drømmene. Disse episodene 
kom spontant, og kom de mens jeg gikk på tur begynte jeg 
å sjangle som en full person. Med en gang episoden var 
over gikk jeg normalt igjen. 

De første 3 månedene etter Covid hadde jeg mye angst. 
Det var som at kroppen var i konstant beredskap. Den var 
ikke mot spesifikke hendelser, men at kroppen bare var 
«på» hele tiden. Dette begynte gradvis å gi seg i februar og 
i mars begynte kroppen å lande igjen. Det er først nå, når 
kroppen er rolig igjen, at jeg ser hvor «på» kroppen var de 
første månedene. 

Hva med utredning og behandling?

Desember 2020 fikk jeg utredning på lungeavdelingen 
med CT av lungene. Ingen skader etter Covid. Kardiologisk 
utredning samme måned var også ok. 

Februar 2021 ble jeg innlagt på LHL Gardermoen 3 uker 
for rehabilitering. Det ble registret puls på over 140 flere 
ganger når jeg sto på beina uten blodtrykksfall. Med en 
gang jeg la meg ned gikk pulsen tilbake til det normale 
(<80), og det ble konkludert med Postural tachykardi 
syndrom (POTS). POTS er en dysautonomi hvor man har 
en økning av puls på over 30 slag fra liggende til stående 
posisjon uten betydelig blodtrykksfall. Det sies at feilsig-
naler fra nervesystemet gjør at blodårene ikke trekker 
seg samme.  Dette gir mindre blod til hjerne, lunger og 
hjertet ved oppreist stilling for det renner ned til beina, og 
hjertet prøver å pumpe blodet opp igjen (som gir høy puls). 
Dette gir «hjernetåke», svimmelhet og i ekstreme tilfeller 
besvimelse i oppreist stilling. Kjennetegnet med POTS er 
at symptomene blir bedre når personen legger seg ned. Jeg 
har også den typiske oppsamling av blod i beina og enkelte 
dager også hendene om de er under brysthøyde. Blodet 
renner tilbake igjen med en gang de er over brysthøyde. 
Flere har fått diagnosen POTS etter Covid-19 sykdom. 

Under oppholdet opplevde jeg også episoder med forvir-
ring, besvimelse, svimmelhet og mye utmattelse, men  
rehabiliteringen hjalp med å få bygget kroppen opp igjen. 
Jeg var under normal skår på muskelmasse under  
oppholdet som klart viste hvor mye kroppen hadde forfalt. 
Normal fettfri kroppsmasse index er over 15 og i februar, 
til tross for flere måneder ut i forløpet, var den ikke mer 
enn 13 og da hadde jeg jobbet med å få kroppen opp igjen. 
Rehabilitering var dermed gull verdt. 

Nå over 6 måneder etter Covid sliter jeg fortsatt med 
POTS-symptomer, episoder med svimmelhet, hodeverk, 
utmattelse og mangler fortsatt smakssansen (kan smake 
salt). Luktesansen har vært normal gjennom hele forløpet. 
Hukommelsen er mye bedre enn den var, men enda kan 
jeg glemme mye. Selv nå kan jeg ikke huske en eneste time 
jeg har hatt hos fastlegen selv om at jeg har vært der flere 
ganger etter nyttår. Hva vi har snakket om og avtalt er  
helt glemt. Følelsen for tid er ikke kommet tilbake enda 
og jeg er avhengig av smartklokke for å ha kontroll på 
tid (med alarm). Progresjonen skjer sakte, men det går 
sikkert fremover og jeg er optimistisk med at jeg vil bli 
helt frisk igjen. Bare fra desember til mars merket jeg stor 
forbedring. 

Dersom du nå skal oppsummere tegn og symptomer på 
sykdom i forløpet, ikke minst nevropsykologiske vans-
kelig-heter, hvor vil du begynne? Slik jeg oppfatter det 
hører jeg her om akutte medisinske forhold som puste-
vansker, pulsendringer og svimmelhet. Når det gjelder mer 
nevro-logiske symptomer og nevropsykologiske problemer  
nevner du midlertidige forvirringstilstander, tap av 
smak, ustø gange, oppmerksomhetsvanskeligheter,  
hukommelsesproblemer, vanskeligheter med ny læring,  
problemer med oppfattelse av tid, vanskeligheter med 
språk, ordfinning, både ekspressivt og sensorisk språk og 
parafraseringer hvor du bytter «takk» med «hade». Er 
dette riktig og kan du utdype? 

Kan vi begynne med den akutte fasen og deretter ta  
vanskene etter at du var fri fra viruset i kroppen?

Ja du har forstått riktig. I den akutte fasen var det  
forvirring, puststopp og svimmelhet.

Det var nedsatt kognitiv oppfattelse. Jeg er usikker på 
hva jeg skal kalle det, men jeg kunne ikke se på film for 
den var hakkete og skjedde det for mye klarte jeg ikke å 
følge med på hva som skjedde. Strevde med oppmerk-
somhet. I tillegg taleproblemer og problemer med å 
finne ord under samtale og å følge samtalen. Svimmel-
heten vedvarte, og det var perioder med korte forvir-
ringer. Likeså det jeg vil kalle hukommelsesproblemer 
og konsentrasjonsvansker. Det var også problemer med 
følelsen av tid. Jeg strevde med balanse og koordinas-
jon. Kroppslig var det opplevelse av rykninger, spesielt 
i venstre skulder og arm. Det var en opplevelse av «lea-
mus» over hele kroppen stort sett hver dag. I tillegg den 
typisk manglede smakssans som mange har opplevd. 
Alle disse forandringene førte jo også til en opplevelse 
av angst. Symptomene viruset ga meg gjorde det i 
tillegg vanskelig for meg å få den hjelpen jeg trengte.

Symptomene ble noe mindre etter 6 måneder. For  
eksempel ble svimmelheten mindre og sjeldnere, men 
jeg hadde fortsatt vanskeligheter med tidsbestemmelse. 
Hukommelse og konsentrasjon ble bedre, samt noe 
bedre smakssans (kan smake salt). Men det kom til noe 
symptomer også som opplevelse av blinkende lys som 
blitz (øyene er sjekket av øyelege og er ok).

Er det noe å hente hjem for nevropsykologer?  
Hvordan kan vi hjelpe?

Dette er en ny sykdom og hvordan den påvirker 
nervesystemet på lang sikt er veldig usikkert. Det som 
jeg ser ofte går igjen er problemer med hukommelse, 
hjernetåke og konsentrasjon. Mange er redd for at 
de holder på å bli dement, eller at de nevrologiske/ 
nevropsykologiske symptomene er tegn på MS eller 
ALS. Angsten, som mange får etter sykdommen, gjør 
ikke akkurat symptomene mildere. Det hadde vært 
interessant å vite om hukommelsesproblemene mange 
opplever er innenfor normale rammer eller ikke. 

Du har jo allerede sagt mye om det, men hva er det 
nevropsykologer bør være spesielt oppmerksomme på?

Angst, hjernetåke, utmattelse, hukommelsesproblemene 
og konsentrasjonsvansker er det som ofte går igjen, og 
det som kan være mest hemmende til tider. 

Så tar Yvonne kontakt med meg igjen i august/september. 
Ting har forandret seg nokså mye for henne. Hun forteller 
at det er fremgang, ting har blitt til det bedre….

Nå nesten 12 måneder etter korona er helsen blitt mye 
bedre. Ved vaksinen i juni forsvant mye av utmattelse 
og hjernetåke. Fortsatt er det restsymptomer som  
manglende smakssans, POTS, tungpustet og andre 
symptomer som kommer og går litt. Det kognitive går 
det veldig bra med. Har trent hukommelse og IQ-tester 
på ulike apper. 

Det ble nylig tatt nye lungefunksjonstester (CPET) og 
til tross for at jeg er langt mer aktiv i dag enn da jeg sist 
tok dem i februar da jeg var innlagt på LHL, var disse 
testene nå dårligere. Da jeg tok testene i februar hadde 
jeg vært sengeliggende siden oktober, så noe overrasket 
over at lungekapasiteten har gått ned til tross for at jeg 
er bedre trent nå. En ny runde med lungerehabilitering 
står derfor på planen.

Det har vært en lang reise, men jeg har vært fast 
bestemt på å bli frisk igjen hele tiden. Et par småting 
igjen og så satser jeg på at jeg vil være tilbake slik jeg 
var før Covid. I hvert fall mer eller mindre. 
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Artikkelen er kort fortalt en presentasjon 
og drøfting av en undersøkelse av artikler 
om «mind-brain» problemet i tre av de 
mest prestisjetunge psykiatri-tidsskrifter; 
American Journal of Psychiatry, British 

Journal of Psychiatry og JAMA Psychiatry. Det antas at 
dette er et av de mest fundamentale problemene som 
fortsatt er uforklart innen psykiatrien og har praktiske 
konsekvenser for hvordan psykiatriske tiltak utformes 
og begrunnes. Kort fortalt: sentralt for nevropsykologer 
å vite noe om. 

Søket på artikler går tilbake til 2007 og med et kriterium 
om eksplisitte drøftinger av «mind-brain» problemet. 
Resultatet ble 23 artikler hvorav de fleste var skrevet 
av forfattere med høy prestisje og med et høyt nivå av 
siteringer. Gjennomsnitt var 130.

Resultatet karakteriseres slik at 12 var sterkt kritiske  
til dualisme, spesielt Kartesiansk dualisme og at 9 helt 
enkelt hevder at «mind» er et produkt av hjerneaktivitet 
og at mentale tilstander kan identifiseres med hjerne-
tilstander, oftest presentert som selvfølgelige fakta. Det 
ble funnet 3 artikler som forsvarte en eller annen form 
for «mind-brain» dualisme (summen her blir 24 så en 
av artiklene må ha vært oppfattet å tilhøre to kategorier 
eller det er summert feil).

Framstillingen og drøftingen fokuserer på de sterke 
innslagene av generaliseringer fra de fysikalistiske  
forfatterne uten verken støtte i referanser eller andre 
begrunnelser. Enkelte kom også med utsagn som “primi-
tive dualist views of mind”, at dualistiske antakelser 
“have long since been abandoned by all thinking  
physicians”. Og “It is necessary to put aside the absurd 
brain-mind dualism of the past”. “Perennial source of 
public confusion”, “Stigmatization of the mentally ill.” 
“No philosophical concept has been as… potentially  
pernicious in its effect at the Cartesian dualism”. 

På den andre siden: “How can one reconcile two totally 
different levels of abstraction: mentalism and material-
ism? The cognitive and neuropsysiological approaches 
use different concepts, research strategies, and techni-
cal procedures. Setting this problem aside I believe that 
it is possible to present a pragmatic formulation of the 
intervention of the two levels”.  Eller “This view that 
the brain is the seat of consciousness, but that its con-
scious states are not just physical states, is called dual 
aspect theory and this is what I personally subscribe 
to”. Og til sist: “The different constituent principles of 
the mental and physical give reason to think that not 
all mental illness has a physical cause”.

Disse problemene er ikke ukjente for psykologer, 
verken teoretisk eller praktisk. Som gruppe står 
nevropsykologer i det mer eller mindre daglig uten 
at det ser ut til å lamme virksomheten eller føre til 
store kontroverser. Men det ligger der i samarbeidet 
med andre grupper innenfor helsefagene og innenfor 
egne rekker, selv om det sjelden formuleres eksplisitt. 
De fleste har vel vært innom diskusjoner rundt den 
«problematiske» kartesianismen uten å måtte ta noe 
konkret standpunkt. Undertegnede opptok seg en god 
del med filosofiske forhold under studiet og senere, og 
hadde nok da et klart materialistisk syn som var bet-
inget av et biologisk grunnsyn på psykologi. Imidlertid 
vokste usikkerheten utover i studiet da min lærer på 
området, professor Per Saugstad la fram overbevisende 
argumenter for at det ikke var noen måte å gjøre et 
fundamentalt skille mellom materie og persepsjon/
bevissthet, og at vi derfor var tvunget til å forholde oss 
praktisk til problemene det skapte inntil et slikt skille 
hadde et substansielt grunnlag (Saugstad -77).

For å forstå problemene er det avgjørende å vite hvilket 
innhold som legges i de viktigste begrepene. Det er ikke 
helt enkelt da denne dualismen har vært diskutert i 
filosofi og vitenskap så langt som kildene går. 

Problemene er derfor formulert om en rekke ganger og 
har mange navn: som «det guddommelige og verden», 
«det konkrete og det transendente», «Ideene og objekt-
ene», «Det partikulære og det abstrakte», «objekter og 
former», «bevissthet og materie» blant flere andre. 

Historisk har materialismen vært en posisjon med 
liten tilslutning fordi religionen og det åndelige lenge 
spilte en slik framtredende rolle. Først på 1400–1500- 
tallet begynte det å vokse fram en kunnskap om men-
neskekroppen basert på systematiske observasjoner og 
undersøkelser. Den fysiske verden ble ikke beskrevet på 
samme systematiske måten før hundre år senere. Men 
fra 1700 tallet ble det klart at beskrivelsene og forklar-
ingene av den fysiske verden akkumulerte raskt og ga 
grunnlag for en langt dypere forståelse enn tidligere. 
Den eksponentielle økningen av kunnskap basert på 
prinsipper og metoder fra mekaniske og fysiske   
vitenskaper førte naturlig nok til at fokuseringen på 
materialisme som filosofisk ramme økte, og i vår tid 
har stått fram som et «naturlig» svar på spørsmålet om 
hva som konstituerer den grunnleggende substansen i 
verden, hvor alle ting kommer fra. 

Men verden er ikke bare ting. En menneskelig relasjon 
kan for eksempel vanskelig karakteriseres som en ting. 
Descartes er nok ofte tolket ut fra en annen historisk 
ramme enn den han levde i. Han sto midt oppe i den 
begynnende fysikalske revolusjonen på 1600 tallet og 
var en ivrig forkjemper for det nye perspektivet, men 
han var også en dypt religiøs mann med en sterk tro 
på åndelige realiteter. Han ønsket å argumentere for en 
plass til det materielle perspektivet og kunnskapen som 
var vunnet uten å komme i konflikt med viktige religi-
øse forestillinger og gjennomgripende følelser av det 
åndelige i samtiden. Han satte opp en tankemodell av 
en vekselvirkning mellom det gudommelige/åndelige 
og materien og han lokaliserte disse prosessene til 
hjernen. Dette har siden vært oppfattet som den store 
utfordringen for vitenskapene, til å begynne med til 
naturvitenskapene, men etter hvert som de akkumul-
erte etterprøvbar kunnskap ble åndsvitenskapene og 
da særlig psykologien i større grad enn naturvitenskap-
ene, presset til å forholde seg til Descartes utfordring. 

Hvordan skal man så oppfatte og håndtere relasjonene 
mellom kunnskap fra naturfagene og kunnskap fra 
psykologien med fokus på hjernen?  Ingen står vel 
nærmere disse problemene enn nevropsykologer.  
Medisinere, fysiologer, genetikere med flere har jo som 
artikkelen klart viser en tendens til å gjøre kort prosess 
og hevde at alt er «egentlig» hjerneaktivitet. 

Bakgrunnen for dette er jo forståelig fordi kunnskaps-
akkumulasjonen har vært så voldsom innenfor natur-
vitenskapene at en slik konklusjon synes selvevident. 
Det er den langt fra å være, også ifølge drøftingene 
i  artikkelen. For nevropsykologer stiller dette seg 
svært annerledes.  Med utgangspunkt i kunnskap om 
«mind» eller kognisjon, emosjoner, tenkning m.m. 
er det ikke en selvfølge å se mye mening i å redusere 
alle de komplekse forholdene som beskrives til antatt 
hjerneaktivitet. En tilbakeføring av mentale fenomener 
til nevroner og aktiviteten mellom dem. En ting er 
at en slik sammenheng har vært hevdet og forsøkt å 
belegges i et par hundre år uten noe resultat å snakke 
om, et annet forhold som gir grunn til tvil er at jo mer 
kunnskap som akkumuleres om hjerneforhold jo vans-
keligere synes en slik sammenheng å kunne begrunnes 
både på grunn av kompleksiteten og fordi stadig øket 
kunnskap innen begge områder genererer ingen nye 
modeller for hvordan en slik forklaring av mentale 
fenomener kunne se ut. Tvert imot erkjenner noen av 
de meste erfarne og gjennomtenkte neurosciensforskerne 
som G. Buzsaki (Rythms of the Brain) at alle forsøkene 
på å forstå hva som foregår i hjernen ut fra en enkel 
fysikalsk «input-output» modell ikke har klart å finne 
entydige og klargjørende relasjoner. Et av problemene 
han påpeker er at 60% av det som foregår synes å 
være generert uten «input» gjennom sansene og at en 
bedre forståelsesramme ville være å tenke på hjernen 
som i bunn og grunn et grunnleggende upredikerbart 
selvopprettholdende system som i hovedsak preges av 
en egen indre logikk. Hans siste bok heter da også «The 
brain from inside out».  Her drøfter han ideen om at 
hjernen kanskje best kan forståes gjennom kaosteori 
hvor små forskjeller i utgangssituasjon (input) kan gi 
store forskjeller i reaksjoner (output). Han lager til og 
med en parafrase over T.Dobbzansky`s biologiske dictum: 
“Nothing makes sense i biology except in the light of 
evolution” med « Nothing in the brain makes sense 
except In the light of behavior.”  Dette er svært langt 
fra en reduksjonisme mot at hjerneaktivitet er alt som 
er. Hva han mener med «behavior» er ikke spesifisert, 
men ingen har lykkes med å definere atferd i fysikalske 
termer. Atferd synes å forutsette et persiperende individ  
med et visst nivå av kognisjon og dermed åpner 
Buzsaki for en psykologisk ramme for å forstå hva 
hjerneaktivitet handler om.  I sin filosofiske analyse av 
språkbruken i neuroscience (Philosophical Foundation
of Neuroscience) påpeker M.Bennet og P.Hacker 
(Philosophical Foundations of Neuroscience, 2003) at 
ofte gir måten forskerne omtaler og benevner prosesser 
i hjernen lite mening. Uttalelser som at hjernen tenker 

Hvordan forklare forholdet mellom mentale og kroppslige tilstander (Kropp-Sinn problemet) 
er en av de mest grunnleggende filosofiske og vitenskapelige spørsmålene innen psykiatrien.  
Redaksjonens filosofisk-anlagt Roar Glefjell ble bedt om å skrive en refleksjon over en 
artikkel i Brazilian Journal of Psychiatry fra 2018 om temaet. 

         Er dette noe nevropsykologer bør bry seg om?
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og forstår, eller at hippocampus husker, gir en skjev 
forståelse av «mind-brain» relasjonen. I god Wittgen-
steins ånd hevder de at det gis ingen klar mening i 
slike utsagn da det kun er levende mennesker som kan 
tenke, huske og føle, og å appellere til en slik overført 
betydning gir oss ingen egentlig kunnskap, men heller 
bidrar til å tåkelegge.  Hva hjernen gjør i den forbindel-
se kan derfor ikke meningsfylt formidles gjennom en 
slikt språkbruk. Man vet en god del om aktiviteten i 
hjernen når noen (et menneske) husker, men vi vet in-
genting som kan gi mening til at hippocampus «husk-
er» ut over de elektriske signalene som kan registreres. 
Hippocampus gjør åpenbart mye i forbindelse med 
hukommelsesaktivitet, men vi vet også at hele hjernen 
er aktiv under slik aktivitet, noen deler mer enn andre, 
men ingen enkeltdeler kan sies å «huske». Det er frem-
deles bare personer eller dyr som husker og det virker 
språklig meningsløst å tilskrive en enkelt samling 
nevroner en slik evne. For å kunne forklare hukommelses-
fenomener som et entydig produkt av hippocampus 
synes det avgjørende å ha en forståelse av hvordan 
den elektriske aktiviteten som registreres omdannes til 
de kjente funksjonene for hukommelse. Dette synes å 
være nokså fjernt fra den kunnskapen vi har til nå. Det 
finnes ingen kunnskap eller struktur for en slik «over-
settelse» fra nevronale utladninger eller EEG-rytmer til 
opplevelser. Dette betyr ikke at det ikke eksisterer noen 
sammenheng mellom hjerne og opplevelser. Tvert imot 
er det mye evidens som peker i den retning, noe som 
gjør at de radikale standpunktenes tid synes å være 
forbi til tross for at mange innenfor psykiatri hevder 
det motsatte. Både et ensidig fysikalistisk og et ensidig 
mentalistisk standpunkt synes både ut fra kunnskap 
og praksis å være uheldig og uproduktiv. 

For å utdype dette noe kan man si at en ren materialis-
tisk analyse av hjernen er allerede gjort nokså nær helt 
til bunns. Vi kjenner godt til hva den består av helt ned 
til proteinnivå i mange sammenhenger. Vi finner det 
samme som i andre deler av soma, forskjellige typer 
celler som har noenlunde liknende funksjoner som 
andre celler i kroppen, men som er mye mer spesialisert 
og differensiert. Vi vet også svært mye om hvordan de 
påvirker hverandre og noe om hvordan de samarbeider, 
men uansett hvordan vi legger hjerneanatomien og 
nevrofysiologien ut ved alle kjente metoder finner vi 
verken tenkning eller hukommelse, persepsjon eller 
emosjoner uten å gjøre antakelser av mentalistisk 
karakter. Uten å kunne relatere all denne kunnskapen 
til psykologiske fenomener gir det ingen mening å snakke 
om det som foregår i hjernen på en funksjonell og 

omfattende måte. Såpass innrømmer E.Kandel i 
forbindelse med Nobelprisen han mottok i 2000. (The 
Biology of Memory: A forty-Year Perspective. Journal 
of Neuroscience okt. 2009). Uten hukommelsesforskn-
ingen som blant annet allerede hadde etablert en enkel 
todelt struktur for kort og langstidshukommelse 
knyttet til hippocampus hadde forskningsteamet hans 
ikke visst hvor de skulle begynne eller hva de skulle 
styre etter i utforskningen av signalsubstansene som 
styrer disse fenomenene. Den avanserte bruken av 
både hjerneforståelse og «mind»-forståelse synes helt 
nødvendig for de lovende resultatene som er frambrakt 
i nevroscience så langt. Isolert gir all kunnskap om 
signalsubstander og nevroanatomi/fysiologi ingen hint 
om hvordan den kan forklare forståelse og opplevelse.  
En analogi som kanskje gjør det lettere å se de begrens-
ningene som ligger i de radikale standpunktene på 
«mind-brain» problemene kunne være et forsøk på å 
forstå hvordan en datamaskin fungerer ved å åpne den 
opp og studere alle delene man finner inne i kabinettet. 
Uansett hvor mye man spesifiserer detaljer og relasjoner 
vil man ikke komme noen vei uten å ta med tastaturet 
og skjermen. Og heller ikke med disse tilføyelsene vil 
noe være forklarlig uten å forutsette en menneskelig 
hjerne mellom tastatur og skjerm. Igjen ses at data-
teknologi på ingen måte kan forståes rent materialistisk. 
Uten en human forståelse/»mind» er en datamaskin 
både ubrukelig og uforståelig. Det synes som at funk-
sjonelle aspekter ved komplekse systemer krever at 
perspektiv utenfor systemet selv som gir systemet dets 
grunnleggende mening. 

Oppsummert er ikke tiden inne for radikale stand-
punkter på «mind-brain» problemene. Økende 
kunnskap har om noe knyttet «mind» og «brain» 
nærmere sammen uten å gå til ytterkantene. Descartes` 
utfordring synes derfor fremdeles å være uløst og i den 
forstand synes man tvunget til å være kartesiansk i 
en eller annen variant både teoretisk og i praksis. Men 
kanskje det ikke er så viktig som det kan synes. 
Fysikken har i over hundre år slitt med liknende prob-
lemer mellom relativitetsteori og kvanteteori uten at 
utviklingen innenfor noen av områdene har stoppet 
opp, eller at det ikke lar seg gjøre å samordne de i noen 
tilfeller. Det kjennes ofte utilfredsstillende for de 
involverte slik det også kjennes utilfredstillende å 
operere med to distinkte forståelsesrammer for 
hjerneaktivitet, men det er tross alt en bedre løsning 
enn å ensidig og grunnløst hevde at problemene er løst. 
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