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1. Indledning   
Der etableres stadig større forståelse af, hvorledes præfrontale områder af hjernen er kritiske 

strukturer for menneskets kognition, emotioner og adfærd.  

Historisk har litteraturen været præget af uenighed om, hvorvidt præfrontale strukturer overhove-

det varetog særlige funktioner. I nogle tilfælde fandt man, at de var centrale for menneskets høje-

ste intellektuelle evner. Andre mente, at præfrontale strukturer var ”tavse”, uden særlig betydning 

for nogen funktioner.   

 

Der er i disse år en øget opmærksomhed omkring demenssygdomme hos den ældre del af befolk-

ning. Det betragtes som et stigende samfundsproblem. Man anslår, at der i Danmark blandt perso-

ner over 65 år er op mod 100.000 demente, og at der er knap 10.000 nye tilfælde om året (Wal-

demar et al., 1998). Foruden at demens har store psykosociale omkostninger for den sygdomsram-

te og dennes pårørende, så er det stigende antal demente tyngende for både de personalemæssige 

og økonomiske ressourcer i den offentlige sektor. Alzheimers sygdom er den hyppigste demens-

form blandt ældre. Her er de tidligste symptomer kognitive defekter, men med sygdomsudviklin-

gen tilkommer adfærdsændringer og psykiatriske symptomer, som oftest bevirker svær forringelse 

af den dementes funktionsniveau og livskvalitet. Man formoder, at der er en sammenhæng mellem 

udvikling af disse symptomer og affektion af præfrontale strukturer.  

 

For at kunne undersøge sådanne sammenhænge neuropsykologisk er det nødvendigt, at vi har 

kendskab til hvilke funktioner, der er relateret til præfrontale strukturer og hvorledes disse funkti-

oner kan operationaliseres. Vores forståelse af disse forhold er ikke tilfredsstillende, men der er 

stor opmærksomhed  på området, som afspejler sig i udvikling og diskussion af teorier vedrørende 

præfrontale funktioner. Der arbejdes desuden med at udvikle stadig bedre metoder til operationa-

lisering af funktionerne.  

 

Dette speciale består af to dele – en teoretisk og en empirisk.  

Det primære formål i den teoretiske del af specialet er at vurdere mulighederne for at operationali-

sere præfrontale funktioner og at skabe et grundlag for at vurdere validiteten af test af præfrontale 

funktioner hos ældre demente. Dette sker med udgangspunkt i en oversigt over teorier og antagel-

ser vedrørende præfrontale funktioner.  

Vi har i dag et begrænset kendskab til validiteten af neuropsykologiske test af præfrontale funkti-

oner anvendt ved ældre demente. I den empiriske del af specialet præsenteres og diskuteres data 

fra to test af præfrontale funktioner, som er søgt valideret i relation til en sådan population: Wis-

consin kortsortering og Seks Elementer (modificeret).   
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1.2 Specialets indhold  
Dette første kapitel indeholder en præcisering af anatomiske karakteristika ved præfrontal kortex 

samt en definition af centrale begreber i specialet1. Dernæst er der en generel introduktion til cen-

trale problemstillinger vedrørende præfrontale funktioner samt beskrivelser af hvilke funktioner, 

der betragtes som kritisk afhængige af præfrontale strukturer, herunder eksempler på kasuistikker.  

 

I kapitel 2 præsenteres og diskuteres centrale teorier om præfrontale funktioner. Der lægges størst 

vægt på teorier, som beskriver præfrontale strukturer som kritiske for styringsfunktioner2, da disse 

funktioner vil være centrale i senere kapitler af specialet.   

 

Kapitel 3 og 4 omhandler aspekter ved præfrontale funktioner hos patient- og normalpopulationen 

i den empiriske del af specialet. 

Kapitel 3 indeholder en præsentation af de mest almindelig demenssygdomme, med primært fo-

kus på den hyppigste af disse, Alzheimers sygdom. Defekter vedrørende præfrontale funktioner 

og forekomst af neuropsykiatriske symptomer ved demenssygdommene beskrives, og relevansen 

af at undersøge disse symptomer ved demensudredning diskuteres.  

I kapitel 4 redegøres der for de primære antagelser vedrørende påvirkning af kognitive funktioner 

ved normal aldring. Herunder diskuteres bl.a. antagelser om primær påvirkning af præfrontale 

funktioner, ”den frontale aldringshypotese”.  

 

I kapitel 5 beskrives centrale psykometriske aspekter ved neuropsykologiske tests. Dette danner 

grundlag for beskrivelse og diskussion af vanskeligheder ved operationalisering af styringsfunkti-

oner. Dernæst beskrives de to test, der anvendes i den empiriske del af specialet, Wisconsin kort-

sortering og Seks Elementer (modificeret). Psykometriske aspekter ved testene vurderes.  

 

Kapitel 6 er den empiriske del af specialet. Her beskrives metoden ved undersøgelse af præfronta-

le funktioner ved hjælp af Wisconsin kortsortering og Seks Elementer (modificeret) hos en hete-

rogen gruppe af ældre demenspatienter og en rask kontrolgruppe. Data fra undersøgelsen analyse-

res og resultaterne diskuteres. 

 

Specialet afsluttes med en samlet konklusion. 

 
 
                                                   
1 De begreber, som skønnes at være særligt relevante i relation til præfrontale funktioner, er definerede her i 
specialet. Der anvendes naturligvis en række fagtermer, og der refereres også til andre kognitive funktioner, men 
det er generelt valgt ikke at definere disse begreber. Det skønnes at være for vidtrækkende.  
2 Begrebet styringsfunktioner præciseres i afsnit 1.3. 
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1.2 Menneskets præfrontale kortex3

Frontal kortex er områderne i den forreste del af de cerebrale hemisfærer, foran sulcus centralis. 

Det omfatter motorisk, præmotorisk og supplementær-motorisk kortex, det frontale sprogområde 

(Brocas område), anteriore gyrus cingularis samt præfrontale områder. Områderne er illustreret i 

bilag 1.1.  

Frontal kortex modtager ikke direkte sensorisk information bortset fra information om smag og 

lugt, men den modtager sensorisk information og information om indre tilstande via posteriore 

kortikale og subkortikale områder (Kaufer & Lewis, 1999). 

 

De præfrontale områder udgør den største del af frontal kortex. De opdeles typisk i dorsolateral 

præfrontal kortex og orbitofrontal kortex. Anteriore gyrus cingularis henregnes også under præ-

frontale kortex, men den adskiller sig fra dorsolateral og orbitofrontal kortex ved at bestå af mere 

primitiv paralimbisk kortex (Kaufer & Lewis, 1999). Der er ikke konsensus mht. den præcise af-

grænsning af disse områder (ibid., 1999). I lighed med bilag 1.1 er de områder, der her henvises 

til, definerede ifølge Broadmanns cellearkitektoniske kort for menneskets kortex. Dorsolateral 

præfrontal kortex er områder på ydersiden af præfrontal kortex samt mediale dorsale områder, 

hertil regnes almindeligvis områderne 9, 10, 46 og rostrale dele af område 32 (ibid., 1999). Orbi-

tofrontal kortex er områderne på undersiden af præfrontal kortex, det omfatter områderne 11, 12 

og 25 (ibid., 1999). Orbitofrontal kortex omfatter dermed ventromediale områder, og denne be-

tegnelse anvendes ofte om områderne (f.eks. Damasio, 1996). Anteriore gyrus cingularis er me-

dialt i hemisfærerne, de krummer sig i halvcirkler om corpus callosum, hvoraf den bageste del 

fortsætter som posteriore gyrus cingularis. Anteriore gyrus cingularis omfatter område 24 og kau-

dale dele af område 32 (ibid., 1999). 

Områderne i præfrontal kortex (dorsolaterale og orbitale områder) er blandt de fylogenetisk senest 

udviklede (Barbas & Pandya, 1991). Fylogenetisk er områderne opstået ud fra mere primitiv kor-

tex med tiltagende cellearkitektonisk differentiering, hvor de senest udviklede områder fremstår 

med mest differentierede cellelag (ibid., 1991). Dorsolateral præfrontal kortex er dannet ud fra 

anteriore gyrus cingularis og disse strukturer har fortsat tætte reciprokke forbindelser. Orbitofron-

tal kortex er udviklet ud fra olfaktoriske områder og har tætte forbindelser til det limbiske system 

(ibid., 1991). 

På baggrund af disse generelle forhold ved områdernes forbindelser antog Nauta (1971), at de 

dorsolaterale områder primært har at gøre med aspekter vedrørende det eksterne miljø, mens orbi-

                                                   
3 En række forfattere har skrevet uddybende sammendrag af litteraturen vedrørende præfrontale funktio-
ner/styringsfunktioner. Sådanne oversigtsarbejder af bl.a. Tranel et al. (1994) og Gade (1997) har tjent som in-
spiration til dette og det næste kapitel. Dette bevirker uundgåelige sammenfald i de emner og referencer, der 
anvendes her og i den pågældende litteratur. 
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tofrontale områder har at gøre med det interne miljø. Præfrontal kortex’ funktion er, let forenklet, 

at integrere denne information og mediere handling på baggrund af dette (Nauta, 1971).  

 

I det følgende beskrives nogle af de komplekse afferente og efferente forbindelser mellem præ-

frontal kortex og andre frontale områder, samt de posteriore kortikale og subkortikale strukturer.   

 

Principperne for forbindelser mellem præfrontale områder og posteriore kortikale områder er bl.a. 

beskrevet af Jones og Powel (1970) samt Pandya og Seltzer (1982) 4: De sensoriske områder i 

posterior kortex (somatosensoriske, visuelle og auditive sensoriske områder) har forbindelse til 

præfrontal kortex ad to veje: dels via polymodale områder i parietale og temporale kortex, dels 

direkte forbindelse til præmotorisk og præfrontal kortex. Ved hver af disse veje for sensorisk pro-

cessering er der forbindelser fra det første trin af processering i frontallappen til et næste trin. For-

bindelserne er gensidige, således at der er forbindelse fra det givne niveau i frontallappen tilbage 

til det sensoriske områdes samt til det foregående niveau i frontallappen. Disse trinvise reciprokke 

forbindelser afspejler antageligt, hvorledes polymodal information kan bearbejdes på et stadig 

mere komplekst og abstrakt niveau i præfrontal kortex, og at der på baggrund af denne bearbejd-

ning kan udøves kontrol over adfærd via lavere trin i dette hierarki. Et eksempel på sådanne for-

bindelser er illustreret i bilag 1.2. 

 

De enkelte områder i præfrontal kortex er dermed gensidigt forbundne med hinanden i netværk. 

De specifikke områder har både forbindelser med umiddelbart omgivende kortex og med andre 

frontale områder (Pucak et al., 1996). I lighed med andre kortikale områder er de to frontallapper 

desuden gensidigt forbundne via corpus callosum (Kaufer & Lewis, 1999). Forbindelserne mel-

lem præfrontale områder og motorisk område går primært via præmotorisk kortex, men andre 

strukturer er også involverede (Pandya & Seltzer, 1982).  

 

Frontal kortex har forbindelse til subkortikale strukturer bl.a. via subkortikale kredsløb, der for-

binder specifikke frontale områder med specifikke områder i subkortikale strukturer (Cummings, 

1995). Der er i alt påvist fem sådanne frontale-subkortikal kredsløb, hvoraf tre omfatter præfron-

tale strukturer og derfor er involverede i kognitive funktioner samt aspekter ved adfærd og emoti-

oner. De resterende to er involverede i mere direkte motorisk kontrol (ibid., 1995).  

                                                   
4 Viden om neurale forbindelser er af etiske og praktiske årsager hovedsageligt etableret ved undersøgelse af 
aber. Petrides og Pandya (1994) sammenlignede cellearkitekturen i frontallapperne hos mennesket og Rhesus-
aben. De fandt, at der i grove træk var overensstemmelse mellem placering af præfrontale områder hos de to 
arter. Menneskets fylogenetiske udvikling har naturligvis haft betydning, bl.a. i form af udvikling af en større 
frontal kortex. 
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I litteraturen ser man oftest, at betegnelsen ”frontal kortex” anvendes når der mere specifikt menes 

præfrontal kortex. Ligeledes benyttes betegnelsen ”frontale funktioner” om de funktioner, man 

finder relaterer sig til præfrontale områder. Efterfølgende anvendes begreberne ”præfrontal kor-

tex”, ”præfrontale funktioner” og lignende, når det er disse fænomener, der omtales, upåagtet at 

forfattere, i den litteratur, der refereres til, har anvendt de andre mere uspecifikke begreber.  

 

Der er fremsat antagelser om interhemisfærisk asymmetri vedrørende præfrontale funktioner. Vi-

den om sådanne forhold fremkommer bl.a. på baggrund af de stadig bedre teknikker til funktionel 

billeddannelse. Det er i nogle tilfælde velunderbyggede antagelser, og sådanne lateraliserede 

funktioner omtales i specialet i det omfang, det skønnes relevant. 

 

 

1.3 Præfrontale funktioner og styringsfunktioner  
I litteraturen vedrørende præfrontale funktioner diskuteres, hvorledes det er problematisk at an-

vende lokalisation synonymt med funktion, som i begrebet ”præfrontale funktioner”. Mange teo-

retikere finder, at det er hensigtsmæssigt at adskille funktion og lokalisation, bl.a. fordi man må 

antage, at de funktioner man omtaler som ”præfrontale” også er kritisk afhængige af andre neurale 

strukturer end blot præfrontale. Dette uddybes senere. Nogle teoretikere foretrækker derfor at 

anvende begrebet executive functions, på dansk styringsfunktioner (Gade, 1997), der beskriver de 

kognitive funktioner, som de antager bl.a. er kritisk afhængige af præfrontal kortex5.  

Styringsfunktioner er dog af flere årsager et problematisk begreb. Dette diskuteres bl.a. i kapitel 5. 

Begrebet anvendes i en del teorier bredt om alle de funktioner, man betragter som kritisk afhæn-

gige af præfrontale strukturer. Det anvendes dog også mere specifikt om aspekter ved præfrontale 

funktioner. De forskellige måder at anvende begrebet på vil fremgå af kapitel 2. 

I dette speciale anvendes ”præfrontale funktioner” som samlet betegnelse for funktioner, der be-

tragtes som kritisk afhængige af præfrontale strukturer. ”Styringsfunktioner” anvendes mere spe-

cifikt, når der menes de overordnede kontrollerende processer, som er defineret nedenfor. 

  

Styringsfunktioner betragtes generelt som overordnede kognitive mekanismer, der kontrollerer 

mere basale kognitive funktioner. De defineres ofte ved beskrivelse af, hvorledes de kommer til 

udtryk i adfærd. Følgende beskrivelse er en sammenfatning af hvorledes begrebet defineres af 

Tranel et al. (1994) og Rabbitt (1997). 

 

                                                   
5 Alan Baddeley var blandt de teoretikere, der foreslog, at man i stedet anvendte begreberne ”executive” / ”dyse-
xecutive” (Baddeley & Wilson, 1988). 
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Styringsfunktioner gør sig gældende i situationer, hvor automatiseret og ubevidst reaktion ikke er 

tilstrækkelig, men hvor handlinger må styres og kontrolleres af individet på baggrund af, hvad der 

vurderes hensigtsmæssig i den pågældende situation. Det er ofte situationer som er nye og/eller 

komplekse for individet. I nogle situationer kan det være nødvendigt at undertrykke vanlig re-

spons eller behov, som det ikke er hensigtsmæssigt at handle på baggrund af i den pågældende 

situation. 

Styringsfunktioner omfatter bl.a. evnen til at træffe relevante beslutninger om målrettet handling 

samt hensigtsmæssig planlægning og udførelse af sådanne handlinger. Det indebærer, at individet 

på fleksibel vis kan indrette sine handlinger på baggrund af feedback fra miljøet eller på baggrund 

af selvmonitorering, dvs. ændre handling i det øjeblik det viser sig hensigtsmæssigt i relation til 

ydre eller indre faktorer.  

Styringsfunktioner kan også sammenfattes i begreber som beslutningstagning, planlægning, kon-

trol af adfærd, dømmekraft, anvendelse af feedback og selvmonitorering. 

 

 

1.4 Det præfrontale paradoks  
Litteraturen har, som nævnt i indledningen, været præget af uklarhed om, hvorvidt præfrontale 

strukturer overhovedet var kritiske for nogen funktioner. I slutningen af det 19. og starten af det 

20. århundrede var lægevidenskaben optaget af en diskussion om mulighederne for at lokalisere 

kognitive funktioner i hjernen. Nogle af de kasuistikker, der var med til at bære ved til dette bål, 

var tvetydige beskrivelser af patienter med præfrontale læsioner (Benton, 1991). Til trods for at 

man senere fandt konsensus i lokalisationen af en række kognitive funktioner, fortsatte uenighe-

den om funktioner tilknyttet præfrontale strukturer.  

Der er beskrevet en mængde kasuistikker og undersøgelser af forskellige kliniske populationer 

med affektion af præfrontale områder6; heriblandt patienter med tumorer, patienter med hoved-

traumer, f.eks. soldater skadet i krig, og patienter som blev påført læsioner ved neurokirurgiske 

indgreb7. Sådanne kasuistikker er dog i nogen udstrækning problematiske pga. ubekendte fakto-

                                                   
6 Der er ligeledes en omfattende litteratur baseret på undersøgelser af dyr, primært aber, påført læsioner af fron-
tale strukturer. Disse undersøgelser har været vigtige for udviklingen af viden om, og metoder til operationalise-
ring af præfrontale funktioner. Denne litteratur behandles ikke nærmere her. 
7 På trods af (eller på grund af) den sparsomme viden om frontallappernes funktioner etablerede man i slutningen 
af 1930’erne behandling af psykiatriske patienter, primært skizofrene, med neurokirurgiske indgreb i form af 
præfrontal leukotomi og lobotomi. Den portugisiske læge Egas Moniz foreslog som den første, at man kunne 
foretage sådanne indgreb. Det er beskrevet, hvorledes hans antagelser bl.a. tog udgangspunkt i den forskning, 
som blev præsenteret ved den internationale kongres i neurologi i London i 1935, hvor han deltog. Ved denne 
kongres berettede flere forskere om fravær af defekter og symptomer hos mennesker med præfrontale læsioner. 
Moniz hørte desuden en beskrivelse af  hvorledes en chimpanses adfærd ændredes fra at være aggressiv til at 
være harmløs og samarbejdsvillig, efter fjernelse af præfrontal kortex bilateral (Benton, 1991).  
Det er dog ikke kun psykiatriske sygdomme, som har givet anledning til disse neurokirurgiske indgreb. Epilepsi 
og uforklarlige smerter er ligeledes blevet behandlet (Gade, 1997). 
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rers indflydelse på patienternes tilstand, herunder hvorledes ubeskadiget væv påvirkes ved læsion, 

præmorbide evner, patienternes grundmorbus, samt upræcis viden om lokalisation og omfang af 

læsionerne.   

 

Det stærkeste argument imod at præfrontale strukturer varetog væsentlige funktioner, var fraværet 

af objektiviserbare defekter hos mange af patienterne. Man fandt således oftest ikke påvirkning af 

intelligens. Et eksempel er Hebb og Penfield (1940) der beskrev en 27-årig mand, som ti år tidli-

gere havde haft et hovedtraume og efterfølgende udviklede epilepsi og ændrede adfærd, så han 

blev mere uansvarlig, rastløs og koncentrationssvækket. Patienten blev opereret for at afhjælpe de 

epileptiske anfald, hvor man fjernede beskadiget væv svarende til den forreste tredjedel af frontal 

kortex bilateralt. Efter operationen fandt man, at patientens præstationer ved intelligenstest var 

forbedrede, og hans adfærd var upåfaldende. Hebb og Penfield tog dette til indtægt for at de om-

råder, som var blevet fjernet, ikke var væsentlige for menneskets intellektuelle evner og adfærd. 

Når man havde elimineret forstyrrelserne fra epileptiske anfald, kunne andre hjerneområder fun-

gere uforstyrret.  

Ved undersøgelser af forskellige patientpopulationer har man ligeledes bemærket et fravær af 

påvirkning af intelligens. For eksempel undersøgte Weinstein og Teuber (1957) følger efter ho-

vedtraumer hos veteraner fra 2. Verdenskrig. De undersøgte 62 personer med cerebrale læsioner i 

forskellige områder og 50 kontroller. Der var mulighed for at sammenligne kognitive funktioner 

hos soldaterne før og efter skader, da de ved rekruttering til militæret ti år tidligere havde gennem-

ført en intelligenstest. Man fandt, at læsioner i præfrontal kortex ikke påvirkede præstationer ved 

intelligenstesten. Stuss et al. (1983) fandt ligeledes ikke påvirkning af intelligens ved en undersø-

gelse af følger efter leukotomi hos en gruppe skizofrene patienter.  

 

Omvendt er der talrige beskrivelser af, hvorledes præfrontale læsioner resulterer i kognitive de-

fekter og markante ændringer i emotioner, personlighed og adfærd. En af de ældste kasuistikker, 

som i vore dage hyppigt omtales, er Phineas Gage. Han kom ud for en ulykke da han i 1848 ar-

bejdede med etablering af en jernbane i USA. Det gik galt under arbejdet med klippesprængning 

og en jernstang fløj igennem Gages kranie. I datiden bemærkede man det exceptionelle ved, at en 

person kunne overleve en sådan cerebral læsion uden fysiske symptomer. Det er primært via efter-

tidens interesse for denne kasuistik, at man har bemærket, hvordan Gages personlighed og adfærd 

var ændret betydeligt efter ulykken. Hans hukommelse og andre basale kognitive funktioner var 

antageligt intakte, men han viste mangel på dømmekraft vedrørende sin egen tilværelse og i socia-

le sammenhænge. Han var rastløs og rejste fra det ene job til det næste (MacMillan, 1986,  1992). 

I nyere tid har man, på baggrund af undersøgelse af kraniet og rekonstruktion gennem billeddan-
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nende teknikker, lokaliseret læsionen til orbitale og mediale præfrontale områder (Damasio, 

1994). 

   

I de tidlige kasuistikker vedrørende præfrontale læsioner fra slutningen af det 19. og starten af det 

20. århundrede var man især opmærksom på de ændringer i personlighed og emotioner, som præ-

frontale læsioner medførte (bl.a. Oppenheimer, 1890 og Feuchtwanger, 1923 i Benton, 1991). 

Man fattede også interesse for hvorledes præfrontale strukturer antageligt var kritiske for menne-

skets højere mentale funktioner, der kom til udtryk i evner til planlægning, problemløsning, kog-

nitiv fleksibilitet og initiativ (bl.a. Goldstein, 1944; Zangwill, 1966).  

Luria beskrev den modsætning, man så hos patienter med præfrontale læsioner, som ”The frontal 

lobe paradoks” – personligheds- og adfærdsforstyrrelser var iøjnefaldende, men patienterne var 

upåfaldende ved neurologisk undersøgelse og ved undersøgelse af deres kognitive evner (Luria & 

Homskaya, 1964). Man diskuterede baggrunden for disse modsætningsfyldte iagttagelser af følger 

efter læsionerne. Allerede i den tidlige litteratur var man opmærksom på, at det kunne skyldes 

vanskeligheder ved at operationalisere funktioner, som var kritisk afhængige af præfrontale struk-

turer. Hebb & Penfield (1940) (jf. ovenstående) diskuterede, hvorvidt deres manglende fund af 

defekter skyldes utilstrækkelige undersøgelsesmetoder. Goldstein (1944) og Zangwill (1966) be-

skrev, hvorledes de højere intellektuelle evner ikke blev afdækket i observationer og undersøgel-

ser af patienterne, bl.a. fordi de ikke kunne undersøges ved konventionelle test af intelligens.  

 

Disse modsatrettede antagelser om sammenhænge mellem læsioner og funktioner er alle uddraget 

på baggrund af forholdsvis unge patienter. Man har således begrænset viden på baggrund af un-

dersøgelser af ældre. Som det senere diskuteres i kapitel 4, er der en række antagelser om, hvorle-

des præfrontale funktioner påvirkes ved normal aldring.  

 

Der er tiltagende opmærksomhed på defekter som følge af præfrontale læsioner, som det beskri-

ves nedenfor. Med udviklingen af kognitiv neuropsykologi er der blevet fremsat en række teorier 

om præfrontale funktioner, og man har ligeledes forsøgt at operationalisere funktionerne. Dette 

beskrives og diskuteres i kapitel 2 og 5.  

 

1.5 Præfrontale funktioner 
Trods den manglende konsensus vedrørende funktioner, som er kritisk afhængige af præfrontal 

kortex, er der dog i litteraturen beskrevet en række sammenfald i de defekter og symptomer, man 

har iagttaget ved affektion af præfrontale strukturer. Disse blev tidligere samlet betegnet ”det 

frontale syndrom” (Benton, 1991). Det viste sig dog, at det ikke er muligt at beskrive den hetero-
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gene gruppe af symptomer, der kan opstå ved læsion af præfrontale strukturer, som et samlet syn-

drom. Man beskriver i stedet flere syndromer (McPherson & Cummings, 1998).   

Der er etableret nogen viden om, hvorledes forskellige funktioner kan sættes i relation til speci-

fikke præfrontale områder, om end denne viden fortsat ikke er fyldestgørende. Som beskrevet har 

de præfrontale områder tætte indbyrdes forbindelser og forbindelser til andre kortikale og subkor-

tikal områder. Flere af de symptomer, som her beskrives, forekommer også ved affektion af de 

subkortikale strukturer, der er forbundne med præfrontale områder (Cummings, 1995). Affektion 

af andre kortikale strukturer har angiveligt også betydning for defekte præfrontale funktioner. 

Dette diskuteres i kapitel 5.    

De defekter og symptomer, som beskrives herunder, tjener som generelle eksempler på, hvilke 

funktioner der betragtes som kritisk afhængige af præfrontale strukturer. Funktionerne sættes me-

re specifikt i relation til præfrontale områder i det omfang, den anvendte litteratur har sandsynlig-

gjort sådanne sammenhænge.  

 
1.5.1 Ændringer af personlighed, adfærd og emotioner 
Ved affektion af orbitofrontale strukturer ses ofte utilpasset social adfærd og svigtende dømme-

kraft i relation til personlige og sociale forhold, således som det var tilfældet hos Phineas Gage. 

Personer med affektion af disse strukturer fremstår emotionelt utilpassede og følelseslabile. En 

tendens til upassende humor og ofte forfladigede følelser, er beskrevet som Witzelsucht (Oppen-

heim, 1890 i Benton, 1991).  

 

Patienten EVR er et eksempel på, hvorledes man hos patienter med selv omfattende præfrontale 

læsioner kan finde den paradoksale modsætning mellem normale præstationer ved neuropsykolo-

gisk undersøgelse og abnorm adfærd samt personlighedsændringer. 

 

EVR, en 35-årig mand, blev opereret for et stort orbitofrontalt meningiom. Forud for operationen 

havde han i en kortere periode symptomer i form af hovedpine, koncentrationsvanskeligheder og 

synsforstyrrelser. Man så også diskrete tegn på personlighedsændringer. Han opførte sig mindre 

ansvarligt – f.eks. måtte hans arbejdsopgaver rettes eller afsluttes af andre.  

EVR havde indtil da været en almindelig velfungerende familiefar. Han var uddannet revisor og 

havde en ledende stilling. Præmorbidt var han således upåfaldende.  

Efter operationen, som var vellykket og uden senere recidiv, ændredes hans personlighed drastisk. 

Han var ikke i stand til at bibeholde et fast job. Det skyldtes ikke manglende konkrete færdigheder 

i forhold til de egentlige funktioner i et job, men at han var ikke i stand til at møde til tiden og 

organisere arbejdet. Han havde vanskeligt ved at påbegynde relevant adfærd, og når han først var i 

gang med en aktivitet havde han vanskeligt ved at afslutte den igen. Personlighedsændringerne 
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havde katastrofale følger for hans liv. Hans udprægede mangel på dømmekraft viste sig bl.a. ved, 

at han indvilligede i risikofyldte økonomiske investeringer og gik fallit. Desuden blev han skilt, 

men indgik i et nyt, tvivlsomt, ægteskab blot en måned efter, som også endte i skilsmisse. I dag-

ligdags sammenhæng havde han ligeledes store problemer med at vælge. Han brugte uforholds-

mæssigt mange ressourcer på at overveje fordele og ulemper, f.eks. når han skulle vælge mellem 

ting, han skulle købe, eller hvilken restaurant han skulle spise på.  

Ved operationen havde man fjernet alle dele af den højre orbitale kortex, dele af den venstre orbi-

tale kortex, og der var læsioner af underliggende hvid substans. Der var desuden bilaterale media-

le læsioner, samt læsioner højresidigt dorsolateralt og i underliggende hvid substans.  

Den neurologiske undersøgelse af EVR var normal, bortset fra manglende lugtesans bilateralt, og 

man fandt ham normal ved en personlighedsundersøgelse. Ved neuropsykologisk undersøgelse 

fandt man præstationer i den øvre del af normalområdet ved intelligenstest og ved undersøgelse af 

hukommelse. Ved test som anses for at være følsomme overfor præfrontale defekter, var hans 

præstationer upåfaldende. Hans evner til rationel tænkning og dømmekraft var intakte, når man 

bad ham om at vurdere eksempler på etiske problemstillinger.  

Det eneste, der var påfaldende ved EVR, var episoder, hvor han fremviste en lidt kynisk holdning 

og upassende humor. Derudover var han tilsyneladende følelsesmæssigt upåvirket af sin situation, 

selv når andre problematiserede den (Eslinger & Damasio, 1985; Damasio, 1994). 

 

Patienter som EVR er beskrevet som havende erhvervet sociopati (Damasio et al., 1991). Der er 

ligheder mellem de defekter, man ser hos disse patienter, og personer med sociopatisk personlig-

hedsforstyrrelse. De har et brist i deres personlige og sociale dømmekraft, som tilskrives mang-

lende evne til anvende emotioner som retningslinier for denne dømmekraft. Der er dog bl.a. den 

væsentlige forskel mellem disse tilstande, at patienter med erhvervet sociopati sjældent, og slet 

ikke tilsigtet, skaber vanskeligheder for andre eller skader andre, som det modsat ofte er tilfældet 

hos personer med sociopatisk personlighedsforstyrrelse (ibid., 1991). 

 
1.5.2 Planlægning og målrettet adfærd 
Styringsfunktioner blev ovenfor præsenteret som en samlet betegnelse for en række af de funktio-

ner, som gør sig gældende når rutinemæssige og ubevidste handlemønstre ikke er tilstrækkelige. 

Styringsfunktioner som teoretisk begreb uddybes nærmere i næste kapitel. Begrebet er bl.a. relate-

ret til planlægning og målrettet adfærd samt de funktioner, der diskuteres i de efterfølgende afsnit.   

 

En 43-årig kvinde fik bortopereret en stor cerebral tumor. Man fjernede væv svarende til hele 

højre præfrontal kortex. Kvinden havde siden sin tidlige ungdom haft symptomer i form af vold-

somme anfald af hovedpine samt epilepsi. Disse epilepsianfald optrådte dog sjældent indtil de 
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seneste tre år før operationen. Kvinden kom sig godt oven på operationen og var uden de tidligere 

symptomer. Umiddelbart var der ikke radikale ændringer i hendes personlighed, men hendes ad-

færd var i visse sammenhænge væsentlig ændret.  

Et år efter operationen beskrives en episode, hvor hun havde skulle lave middag til i alt seks per-

soner. Hun havde set frem til dette, da det altid havde været en fornøjelse for hende at lave gode 

middage, og hun havde hele dagen til at forberede sig. Da det var tiden at maden skulle på bordet, 

befandt hun sig i køkkenet, hvor alle ingredienserne til maden var fremme, et par ting var på kom-

furet, men kødet var endnu ikke sat over. Hun var forvirret og fortvivlet over al den tid hun havde 

brugt på sine anstrengelser. Ved fælles hjælp blev maden lavet færdig, og inden længe sad hun 

ved bordet og lo og talte som om intet var hændt (Penfield & Evans, 1935). (Patienten var i øvrigt 

Penfields søster, han var gæst ved middagen). 

 

Sådanne svigtende evner til at planlægge og udføre mere komplekse handlinger er nogle af de 

aspekter ved præfrontale defekter, man tillægger stor betydning i neuropsykologien. Det kan have 

vidtrækkende konsekvenser at sådanne funktioner ikke er intakte i vor tids effektive samfund, 

hvor job og dagligliv kræver at ting planlægges og ofte udføres samtidig. Som det vil fremgå af 

kapitel 5 er der i de senest 10 år konstrueret flere test til udredning af disse funktioner. Man har 

fundet, at funktionerne vedrørende planlægning i særlig grad er relateret til dorsolaterale præfron-

tale områder (bl.a. Burgess et al., 2000) 

 
1.5.3 Opmærksomhed, initiativ og miljøafhængighedssyndrom  
Hos patienter med præfrontale læsioner observeres endvidere ofte at de er let afledelige, ikke 

handler på baggrund af indre impulser, eller har svært ved at modstå de aspekter i omgivelserne, 

som fanger deres opmærksomhed.  

Det antages at sådanne symptomer afspejler, at der ikke er balance mellem hvorledes individets 

kognitive processer og adfærd er under indflydelse af det omgivende miljø og individets indre 

tilstand. Balancen er forrykket således, at aspekter i det omgivende miljø dominerer.  

Det er foreslået, at denne balance under normale omstændigheder fungerer ved at parietal og præ-

frontal kortex har en gensidig hæmmende indflydelse (Lhermitte, 1983). Parietal kortex er bl.a. en 

kritisk struktur for individets rettethed mod omverdenen, mens præfrontal kortex bl.a. er kritisk 

for rettethed mod individets indre tilstande og har en styrende funktion, der sikrer balance mellem 

disse indre tilstande og de ydre forhold (ibid., 1983). Når der er balance mellem disse funktioner 

er individet i stand til at orientere sig mod relevante aspekter i omverdenen. Balancen forrykkes 

ved defekt i en af strukturerne. Ved parietale læsioner bliver præfrontale aspekter dominerende, 

det bevirker at der er fokus på intrapsykiske tilstande, ofte selvom det er i åbenlys modsætning til 
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eksterne forhold8. Ved præfrontale defekter er paritale aspekter modsat dominerende, så der er 

fravær af bevidsthed om indre tilstande, som det bl.a. kommer til udtryk ved svækket evne til 

selvrefleksion og abstraktion, mens kognitive processer og handling er let påvirkelige af ydre fak-

torer (Lhermitte et al., 1986; Mesulam, 1986). Som nævnt i afsnit 1.2 vedrørende processering af 

sensorisk information, er der bl.a. tætte anatomiske forbindelser mellem frontal og parietal kortex. 

 

Opmærksomhedsfunktioner er bl.a. afhængige af denne parietale-frontale balance. Opmærk-

somhed er en samlebetegnelse for en række delfunktioner, hvor selektiv, fastholdt og delt op-

mærksomhed er tre væsentlige funktioner. Netværksforbindelser mellem frontal og parietal kortex 

udgør sammen med subkortikale strukturer det cerebrale grundlag for disse funktioner (Fernan-

dez-Duque & Posner, 2001)9. Den præfrontale opmærksomhedskomponent er især kritisk i situa-

tioner, som indebærer styring og kontrol af opmærksomhed. Dette gælder f.eks. i situationer, hvor 

opmærksomhed specifikt rettes mod et aspekt og irrelevante aspekter udelukkes, dvs. selektiv 

opmærksomhed. Eller når opmærksomhed rettes mod flere aspekter samtidig, dvs. delt opmærk-

somhed. Anteriore gyrus cingularis har sandsynligvis en vigtig funktion i denne frontale opmærk-

somhedskomponent (Bush et al., 2000)10. Denne struktur er som nævnt tæt forbundet med dorso-

lateral præfrontal kortex.  
 
Initiativ er ligeledes afhængig af at denne parietale-præfrontale balance er intakt. 
 

En 51-årig kvindelig patient havde ved en operation fået fjernet en cerebral tumor. Man havde ved 

operationen fjernet beskadiget væv svarende til to-tredje dele af frontallappen primært fra højresi-

dige dorsale præfrontale områder. Hun var hjemmegående husmor og gift med en forretnings-

mand. 

Tre et halvt år efter operationen beskrives patientens tilstand. Hendes personlighed var radikalt 

ændret. Hun havde tidligere været et glad og livlig person, men hendes adfærd havde nu mere 

karakter af let uforskammethed og ligegyldighed. Man bemærkede dog især den mangel på initia-

tiv og vedholdenhed, som ellers tidligere havde kendetegnet hende, bl.a. i relation til husholdnin-

gen. Nu foretog hun sig ikke noget ved eget initiativ. Hun hjalp således til, når hun blev sat i gang 

med noget, men afsluttede sjældent gøremålet. Hun sad ofte passivt og stirrede ud i luften. Hun 

havde desuden mistet interessen for sit eget udseende, hun var ikke interesseret i nyt tøj og var 

ofte sjusket klædt. Da hendes mand var indlagt på hospitalet i en periode, tog hun ikke initiativ til 
                                                   
8 Dette ses ved unilateral neglekt, hvor patienten ikke er bevidst om eller opmærksom på de ting som eksisterer i 
den negligerede side.   
9 Specifikke forhold vedrørende disse netværksforbindelser gør sig gældende i relation til de enkelte opmærk-
somhedsfunktioner, men det skønnes ikke relevant at beskrive dette i detaljer i denne sammenhæng. 
10 Man har mere specifikt fundet, at det er dorsale områder af anterior gyrus cingularis, som bl.a. er involveret i 
de kognitive opmærksomhedsaspekter, mens ventrale områder er relateret til regulering af emotioner (Bush et 
al., 2000).  
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at ringe til ham eller besøge ham. Hun blev dog glad og gav udtryk for bekymring for hans til-

stand, når han ringede til hende (Rylander, 1939). 

 

Hos patienter med præfrontale læsioner ser man ofte en sådan udpræget mangel på initiativ til 

handling, som beskrives hos denne patient. Spontan handling i form af bevægelse eller tale er ofte 

sparsom. Dette til trods for at de basale perceptuelle, motoriske og kognitive færdigheder, der er 

nødvendige for disse handlinger, er intakte. Manglende initiativ, eller apati, kan forstås som de-

fekt evne til spontant at styre adfærd på baggrund af indre processer. Tanker, ideer og behov, i det 

omfang de eksisterer og opleves af individet, overskygges af de input, der kommer til det fra det 

omgivende miljø (Gade, 1997).  

Apati er både sat i relation til dorsolaterale læsioner og læsioner af gyrus cingularis anterior. Ved 

større bilaterale læsioner af anterior gyrus cingularis fremtræder patienter i nogle tilfælde svært 

apatiske eller med akinetisk mutisme (Chow & Cummings, 1999).   

 

Miljøafhængighedssyndrom er et tredje karakteristikum hos nogle patienter med præfrontale 

læsioner, som også menes at afspejle manglende indrestyring. Lhermitte et al. (1986) beskrev 

miljøafhængighedssyndromet som karakteriseret ved to former for adfærd: imitation af andres 

adfærd og handling på baggrund af genstandes opfordringskarakter. Sidstnævnte ses når patien-

ter tager genstande og evt. anvender dem alene af den grund, at de er til stede, dvs. uden at der er 

relevant behov for anvendelsen.  

 

PG var en almindelig rask 16-årig pige, indtil hun fik herpessimpleks encephalitis. På undersøgel-

sestidspunktet var orbitale og mediale præfrontale områder, dele af gyrus cingularis samt tempo-

rale områder afficerede. Ved neuropsykologisk undersøgelse fandt man den episodiske hukom-

melse svækket. Ved flere test af præfrontale funktioner var hendes præstationer upåfaldende, man 

fandt dog at hun ikke viste normal følelsesmæssig respons i testsammenhæng.  

Hendes adfærd var ændret radikalt. Hun var svært socialt dysfungerende. Hendes spontane adfærd 

var bl.a. kendetegnet ved, at hun var hyperaktiv, og at hun ofte rakte ud efter de objekter, der var 

inden for hendes rækkevidde og undersøgte dem med hænder og mund. Dette kan tolkes som et 

tegn på hyperoralitet, som også kan være medvirkende til, at hun spiste umådeholdent. Hendes 

opmærksomhed på objekter var dog også udtryk for, at tingene havde opfordringskarakter. Dette 

viste sig også ved, at hun ikke kunne gå forbi et toilet, hvor døren stod åben, uden at hun tog tiltag 

til at benytte det. Hun tog også på et tidspunkt nogle tuscher og begyndte at tegne på noget papir, 

uden at det var relevant adfærd i situationen. Da papiret slap op, fortsatte hun blot med at tegne på 

bordet. (Efter Brazzelli & Spinnler, 1998). (Vurdering af hyperoralitet er tilføjet, adfærden forkla-

res ikke af Brazzelli og Spinnler). 
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Lhermitte et al. (1986) mente at miljøafhængighedssyndromet var udtryk for manglende indre 

styring. Han beskrev hvorledes stimuli i miljøet fangede patienternes opmærksomhed og deres 

adfærd blev konkrete afspejlinger af disse stimuli.  

Denne form for defekt ses ved større præfrontale læsioner, som involverer orbitale områder 

(Lhermitte et al., 1986; Shallice et al., 1989). Brazzelli og Spinnler (1998) kritiserede bl.a. Lher-

mitte og medarbejderes antagelser om hyppigheden af adfærdsforstyrrelser i form af handling ved 

opfordringskarakter hos patienter med præfrontale læsioner, og de diskuterede hvorvidt dette 

symptom er specifik relateret til præfrontale læsioner. De fandt, at det i spontan form er relateret 

til læsion af præfrontal kortex, men at det er et relativt sjældent symptom (ibid., 1998). 

 
1.5.4 Kognitiv fleksibilitet 
Kognitiv fleksibilitet indebærer at kunne skifte fokus for perception, tanke og handling i relation 

til det, der er specifikt relevant i en given situation. Det er en evne, som er central for menneskets 

evne til at tilpasse sig til de fysiske og sociale omgivelser. Hos personer med affektion af præfron-

tale strukturer ser man ofte manglende kognitiv fleksibilitet komme til udtryk som perseveration i 

forskellige adfærdsmodus. Det kan iagttages som vedblivende aktivitet, der fortsætter ud over det 

stadie, hvor handlingen er hensigtsmæssig eller formålstjenlig. I hverdagssituationer kan det f.eks. 

være en situation, hvor patienten tørrer den samme tallerken igen og igen ved opvask, hvis ikke 

vedkommende får stukket en ny i hånden. Når PG, som ovenfor beskrevet, fortsætter med at tegne 

på bordet, da papiret er sluppet op, kan det også ses som udtryk for perseveration. Ved neuropsy-

kologisk undersøgelse kan perseveration iagttages ved at forskellige former for testrespons genta-

ges på trods af signaler fra omgivelserne om, at et skift i adfærd er hensigtsmæssigt. 

Eslinger og Grattan (1993) beskrev to former for kognitive fleksibilitet, der er relateret til præ-

frontale strukturer: Reaktiv fleksibilitet og spontan fleksibilitet. Reaktiv fleksibilitet er evnen til 

umiddelbart at kunne skifte kognition og adfærd på baggrund af de umiddelbare karakteristika og 

krav der er i en situation. De mente, at svækkelse af denne form for fleksibilitet kunne operationa-

liseres ved en type perseverationsfejl ved testen Wisconsin kortsortering, hvor gode præstationer 

afhænger af individets evne til at skifte reaktion på baggrund af feedback fra omgivelserne (testen 

og perseverationsfejl omtales i afsnit 5.3.1). Den anden form for fleksibilitet, spontan fleksibilitet, 

beskrev de som evnen til at kunne skifte fra automatiseret og vanlig tanke eller adfærd i en given 

situation og i stedet producere mulige og alternative tanke- og handleprocesser. Spontan fleksibili-

tet kan bl.a. operationaliseres via fluency dvs. evnen til kontinuerligt at producere alternative, men 

lige ”rigtige” responser i en given situation. Det kan være at producere ord med samme begyndel-

sesbogstav eller indenfor samme kategori (f.eks. dyr). Eslinger og Grattan (1993) anvendte en test 

til operationalisering af spontan fleksibilitet, hvor der skulle mobiliseres så mange alternative an-
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vendelsesmuligheder for genstande som muligt. Eksempelvis kan en avis ikke blot kan bruges til 

at læse i, men også som fluesmækker, indpakning, beskyttende underlag osv.  

Eslinger og Grattan (1993) sandsynliggjorde, at begge former for fleksibilitet var kritisk afhængi-

ge af dorsolateral præfrontal kortex, men at der var tale om to kvalitativt forskellige former. Reak-

tiv fleksibilitet desuden var kritisk afhængig af et frontalt-subkortikalt kredsløb, og defekter i den-

ne form for fleksibilitet opstod ved affektion af dorsolaterale områder og/eller basalganglierne.  

 
1.5.5 Kognitiv estimering 
Et yderligere aspekt ved defekte præfrontale funktioner kan desuden være manglende evne til at 

estimere eller skønne realistisk omkring diverse forhold. Dette fænomen er operationaliseret i test 

hvor probander f.eks. skal vurdere hvor hurtigt en hest kan galoppere, eller hvor lang menneskets 

rygmarv er (Shallice & Evans, 1978 i Tranel et al., 1994). Det er sjældent at lægmand har eksakt 

viden om sådanne forhold, og det er dermed en ny og ukendt situation. Der vil derfor også være 

nogen normalvariation i de svar, som gives på sådanne spørgsmål, men det er oftest realistiske 

svar. At skønne realistisk omkring sådanne forhold kræver strategier, som har karakter af pro-

blemløsning og monitorering af det rimelige i egne vurderinger og forestillinger (Tranel et al., 

1994). Hos patienter med præfrontale læsioner er der observeret tendens til relativt mange ureali-

stiske eller bizarre svar, sammenlignet med patienter med posteriore læsioner (ibid., 1994). 

 
1.5.6 Sekundær påvirkning af kognitive funktioner  
Der er øget opmærksom på, hvorledes basale kognitive funktioner, der betragtes som primært 

afhængige af posteriore cerebrale strukturer, også kan påvirkes ved affektion af præfrontale og 

relaterede strukturer. Man finder f.eks. at patienter med defekte præfrontale funktioner har van-

skeligt ved mere komplekse visuoperceptuelle eller visuokonstruktive prøver, der bl.a. kræver 

opmærksomhedsfunktioner og styringsfunktioner i form af planlægning og monitorering 

(McPherson & Cummings, 1998).  

 

Hukommelsesfunktioner kan også påvirkes ved defekte præfrontale funktioner. Det er en alminde-

lig antagelse, at man ikke finder egentlig anterograd eller retrograd amnesi på baggrund af præ-

frontale læsioner11, men at man finder defekter ved nogle aspekter af hukommelsen. Arbejdshu-

kommelse og prospektiv hukommelse betragtes som kritisk afhængig af præfrontale strukturer. 

Disse funktioner beskrives mere indgående i det næste kapitel.  

En række hukommelsesdefekter betragtes som sekundære fænomener ved præfrontale defekter, 

fordi man finder, at de har baggrund i de primære defekter, man ser ved præfrontale læsioner. 
                                                   
11 Det diskuteres dog om ventromediale læsioner, som har forbindelse til mediale temporallap, kan resultere i 
amnesi. Der er ikke klare eksempler på dette, da litteraturen ikke beskriver cases med læsioner begrænset til 
disse områder (Mayes & Daum, 1997). 
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Således tilskrives hukommelsesdefekter manglende styringsfunktioner i form af effektiv planlæg-

ning, organisering og manipulering af information lagret i hukommelsen, eller manglende initiativ 

og manglende evne til at udelukke distraktorer (Shimamura et al, 1991).  

Hukommelsesdefekter på frontal basis er bl.a. beskrevet som svækket evne til fri genkaldelse, 

mens genkendelse er væsentlig bedre. Fri genkaldelse er svækket fordi processen fordrer effektiv 

planlægning af en søgningsstrategi, dvs. at processen fordrer, at individet på eget initiativ genkal-

der sig materiale uden de stærke eksterne cues, som ville være til stede ved genkendelse (Shima-

mura et al., 1991; Mayes & Daum, 1997). Man har sammenlignet fri genkaldelse med problem-

løsning, dvs. en selvinitieret søgning i hukommelsen som kræver fluency, fleksibel tænkning, valg 

af relevant cues, som yderligere kan præcisere information, og hæmning af irrelevant information 

(Burgess, 1997). Løsningsstrategien ved spørgsmålet ”hvordan var vejret i går morges?” kan 

f.eks. være at forsøge at genkalde sig hvilken påklædning, man havde på. En defekt problemløs-

ning i relation til genkaldelse menes også at være baggrunden for konfabulering, som kan iagtta-

ges hos patienter med præfrontal affektion (ibid., 1997).  

Hos patienter med præfrontale læsioner ses desuden ofte en manglende sammenhæng mellem den 

egentlige hukommelsesinformation og de strukturelle aspekter ved hukommelse. Bl.a. ses mang-

lende evne til at udnytte semantisk kategorisering ved indkodning af information12, vanskelighe-

der ved at bedømme temporal orden og mangler i patienternes viden om kilde til hukommelses-

spor – kildeamnesi. Dette tilskrives igen manglende organisering af information, i disse tilfælde i 

relation til relevant semantisk, temporal eller spatial kontekst (Shimamura et al., 1991).  

Andre aspekter af hukommelse, som kan påvirkes ved defekte præfrontale funktioner, er bl.a. 

metahukommelse, dvs. viden om egen hukommelseskapacitet og viden om strategier til støtte for 

hukommelse (Shimamura et al., 1991).  

 

 

 

2. Teorier om præfrontale funktioner 
Siden starten af 1980’erne, og særligt i de seneste 10 år, har der været øget fokus på præfrontale 

funktioner i den kognitive neuropsykologi. Der er formuleret en række teorier om, hvilke funktio-

ner der er kritisk afhængig af præfrontal kortex, og hvorledes de er organiserede, herunder i rela-

                                                   
12 Man har undersøgt dette ved hjælp af test af frigørelse fra proaktiv hæmning (release from proactive inhibiti-
on). Proaktiv hæmning er den effekt, man iagttager hjerneraske, når genkaldelse hæmmes af interferens fra in-
formation af samme semantiske kategori. Det kan iagttages ved hukommelse for ord: Man præsenterer en ordli-
ste med ord fra samme semantiske kategori og præsenterer efterfølgende en ordliste med ord fra en anden se-
mantisk kategori. Ved genkaldelse af den først semantiske kategori vil man iagttage tiltagende dårlig præstation 
pga. stigende proaktiv hæmning fra samme kategori. Når den semantiske kategori skiftes, forbedres genkaldelse 
pga. frigørelse fra proaktiv hæmning (Shimamura et al., 1991). Manglende frigørelse fra proaktiv hæmning er 
iagttaget hos patienter med præfrontale læsioner, om end resultaterne dog ikke er entydige (ibid., 1991).  
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tion til andre mere basale kognitive funktioner. Formålet med dette kapitel er at skabe et overblik 

over de væsentligste af disse teorier og diskutere deres gyldighed og paralleller teorierne imellem. 

Hovedvægten vil blive lagt på de teorier der vedrører styringsfunktioner, da disse funktioner er 

centrale i senere kapitler af specialet, som omhandler operationalisering af styringsfunktioner.  

 

2.1 Styringsfunktioner  
Blandt de tidlige formuleringer af, hvilke funktioner der knytter sig til præfrontal kortex, var anta-

gelser om at de højere mentale funktioner var lokaliseret netop her. Kurt Goldstein (1944) be-

skrev, hvorledes patienter med præfrontale læsioner klarede sig upåfaldende ved rutinehandlinger, 

men havde vanskeligheder i situationer der var nye for dem, krævede problemløsning, valg og 

skift mellem flere aspekter ved en opgave, aktivitet på eget initiativ og lignende. Han mente, at 

disse patienter var påvirkede i deres højere mentale funktioner, som han betegnede abstrakt tænk-

ning (attitude), modsat konkret tænkning, som ikke var påvirket. Goldsteins beskrivelse af abstrakt 

tænkning har nogen lighed med styringsfunktioner, som defineret i afsnit 1.3. Samtiden fandt i 

første omgang Goldsteins forståelse plausibel, men begrebet var for bredt til at være anvendeligt i 

forståelsen af præfrontale funktioner (Benton, 1991).  

A.R. Luria formulerede, på baggrund af kliniske og anatomiske data, en teori om, hvorledes hjer-

nen var opdelt i funktionelle enheder. Han fandt, at frontallapperne var det neurale grundlag for en 

overordnet funktion ved organisering af adfærd i form af planlægning, regulering og efterprøv-

ning af adfærden (Luria, 1980).  

 

Disse antagelser om præfrontale funktioner som overordnede styrende og kontrollerende i forhold 

til mere basale kognitive processer, er centrale i de aktuelle teorier om styringsfunktioner, som her 

beskrives. Teorierne afspejler gensidig inspiration og integrerer, i nogen omfang, tidligere anta-

gelser og teorier.  

 
2.1.1 Supervisory attentional system 
Norman og Shallice formulerede i 1980 en teori om præfrontal kortex som en kritisk struktur for 

overordnede styrende processer. De var inspirerede af Lurias antagelser om frontallappernes funk-

tioner, og de satte disse antagelser i relation til en kognitiv begrebsramme. Teorien blev også for-

muleret på grundlag af forskning i kognitive processer via kunstig intelligens.  

 

 

Teorien er beskrevet af Shallice (1982, 1988): 

En grundlæggende antagelse er, at menneskets tænkning og handling organiseres på baggrund af 

to kvalitativt forskellige systemer: Contention scheduling og Supervisory attentional system. Det 
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er en given situations nærmere omstændigheder, om den er velkendt og rutinepræget eller ej, der 

er afgørende for hvilket af disse systemer der kontrollerer tænkning og handling. 

Den ene komponent i teorien, Contention scheduling, bygger på antagelsen om, at handling og 

tankeprocesser er organiseret i skemaform. Individet har et specifikt skema for hver indlært hand-

le- eller tankeproces, der er kvalitativt forskellig fra andre13. Hver skemaorganiseret handle- eller 

tankeproces består af sekvenser af funktionelt specifikke delprocesser. Ved nogle handle- eller 

tankeskemaer kombineres disse delprocesser umiddelbart, når de tilsammen udgør en meningsfuld 

og automatiseret sekvens. I andre tilfælde aktiveres delprocesser, når særlige forhold gør sig gæl-

dende, eksempelvis ved handlingen ”køre bil”, som bl.a. kræver relevante visuospatiale og moto-

riske delprocesser, som følger hinanden per automatik. Når særlige omstændigheder indtræffer, 

f.eks. et rødt trafiklys, aktiveres andre delprocesser – i dette tilfælde en handlesekvens som brin-

ger bilen til standsning.  

I velkendte og rutineprægede situationer opstår handlinger og tankeprocesser umiddelbart på bag-

grund af sådanne skemaer. Et skema ”starter”, når dets aktiveringsniveau når en vis tærskel, ek-

sempelvis pga. et perceptuelt indtryk eller som følge af andre skemaer. Det forbliver aktivt indtil 

målet for dets aktivitet er nået eller indtil det hæmmes, enten af konkurrerende skemaer eller af 

overordnede kontrollerende processer.  Flere skemaer kan være parallelt aktiverede. Contention 

scheduling er betegnelsen for denne gensidige aktivering og hæmning af rutineskemaer (Shallice, 

1982, 1988). 

Den anden komponent i teorien, Supervisory attentional system (SAS), er et system, der kan styre 

sådanne basale kognitive processer. Dette kontrollerende system aktiveres i de situationer, hvor 

der ikke automatisk aktiveres rutineskemaer, eller når disse ikke er tilstrækkelige. Det er f.eks. 

situationer, som involverer planlægning og beslutningstagning eller tilpasning af adfærd, hvis 

vanskeligheder opstår. Det kan også være situationer, som kræver nye handlesekvenser f.eks. når 

vaner og fristelser må undertrykkes. SAS er således involverede i bevidste og viljestyrede proces-

ser (Shallice & Burgess, 1993).  

Systemet udøver  ikke direkte kontrol af adfærden, men aktiverer eller hæmmer de relevante ske-

maer i det underordnede Contention scheduling system.  

  

Shallice (1988) beskrev, hvordan de defekter, man ser hos patienter med præfrontale læsioner kan 

forklares ved at det neurale grundlag for styringsfunktioner, SAS, er beskadiget. Patienternes ad-

færd er udelukkende styret af Contention scheduling systemet. Dermed klarer patienterne struktu-

rerede, automatiserede og rutineprægede situationer tilfredsstillende, herunder ofte den strukture-
                                                   
13 Shallice (1988) mente, at hans anvendelse af skemabegrebet kunne sammenlignes med Piagets, dvs. en bred 
forståelse af skemaer som en organiserende struktur for registrering, forståelse og handling i relation til omver-
denen. Begrebet er blevet anvendt ud fra en anden forståelse af andre teoretikere, f.eks. Bartlett, der anvendte 
skemabegrebet om mere passive enheder, som danner rammer for beskrivelse af omverdenen. 
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rede situation ved neuropsykologisk undersøgelse. Derimod er de ude at stand til at klare sig i den 

virkelige verden med dens krav til omtanke, planlægning og tilpasning under stadigt skiftende 

betingelser, hvor de har behov for styring fra SAS. 

 
2.1.2  Intentionelle og somatiske markører 
Teorien om SAS er tilføjet en komponent, der skaber sammenhæng mellem aktuelle forhold og 

tidligere intentioner.    

Shallice og Burgess (1991) fandt, at nogle patienter med præfrontale skader havde vanskeligt ved 

at aktivere de relevante handlemønstre i givne situationer, selv om de var bekendt med betingelser 

og regler i de pågældende situationer. På baggrund af dette foreslog de, at der eksisterer markører, 

som fungerer som forbindelsesled mellem de intentioner, der knytter sig til en given situation i 

planlægningsfasen og situationen, når den opstår. En markør fungerer som et signal om, at situati-

onen ikke skal opfattes som rutine, men at den derimod skal motivere en adfærd, der er specifikt 

hensigtsmæssig i den givne situation. Det kunne f.eks. være en bestemt regel, der skal overholdes 

for at opnå et resultat. Patienterne havde ifølge Shallice og Burgess (1991) mistet evnen til aktive-

re sådanne intentionelle markører. 

 

A.R. Damasio har, med visse lighedspunkter, fremsat en teori om hvorledes præfrontale strukturer 

er kritiske for at tidligere erfaringer kan have indflydelse på aktuel adfærd (bl.a. Damasio, 1996).  

Teorien er ikke formuleret som et forsøg på at samle og forstå præfrontale funktioner som en fæl-

les styringsmekanisme. Den er primært relateret til funktioner, som er kritisk afhængige af de 

orbitofrontale strukturer (ibid., 1996).  

Sammen med sine medarbejdere observerede og undersøgte Damasio patienter med læsioner i 

orbitale områder af præfrontal kortex, heriblandt patienten EVR, der viste udpræget mangel på 

dømmekraft i personlige og sociale forhold, som er beskrevet i afsnit 1.5.1.  

Ifølge Damasios teori er dømmekraften hos disse patienter svækket, fordi de mangler et signal, 

der gør dem i stand til at koble emotionelle aspekter til deres oplevelser og dermed bedømme en 

situations karakter, specielt om den er hensigtsmæssig eller ej (Damasio, 1996). Et sådant signal 

vil hos raske personer aktiveres i form af en somatisk markør, som skaber forbindelse mellem den 

aktuelle situation og emotionelt ladede erfaringer fra lignende situationer. Når en somatisk markør 

optræder, sker der en reaktivering af disse emotionelt ladede erfaringer (ibid., 1996). Kropslige 

manifestationer af emotioner er et vigtigt element i teorien, særlig aktivering af det autonome ner-

vesystem. Reaktiveringen kan ske på to måder, enten ved at der aktiveres reelle somatiske tilstan-

de eller indirekte via en ”som om” mekanisme, hvor der ikke sker reelle somatiske ændringer. 

Signalet fungerer i så fald udelukkende på et cerebralt niveau (ibid., 1996).  

Somatiske markører understøtter således beslutningsprocesser og dømmekraft. De signalerer ka-

rakteren af forskellige muligheder i en situationen for individet, inden de logiske overvejelser 
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starter og indskrænker dermed de aktuelle valgmuligheder i situationen. Det neurale grundlag for 

sådanne somatisk markører er forbindelserne mellem orbitofrontal kortex og limbiske strukturer 

som amygdala og hippocampus, hvor emotionelt ladede hukommelsesspor og dertil hørende auto-

nome tilstande kan reaktiveres (ibid., 1996).14  

 

Shallice og Burgess’ samt Damasios teorier præsenteres her i det samme afsnit for at påpege hvor-

ledes de begge beskriver fænomener, der har fælles egenskaber som er nødvendige mekanismer 

for styringsfunktioner. Styringsfunktioner er afhængige af at information om tidligere erfaringer 

kan benyttes effektivt. 

Der er dog væsentlige forskelle mellem de to teorier. Shallice fandt, at de markører, han og Bur-

gess beskriver, er specifikke episodiske repræsentationer, hvorimod Damasios somatiske markø-

rer kan forstås som mere generelle signaler, som aktiveres i en række forskellige sammenhænge 

(Damasio, 1996, diskussion). Desuden er de intentionelle markører oftest emotionelt neutrale 

modsat de somatiske markører, som afspejler en situations emotionelle værdi (Gade, 1997).  

 
2.1.3 Hierarki af styringsfunktioner   
Stuss og Benson (1986) formulerede en teori om, hvorledes hjernens funktioner var hierarkisk 

organiserede, med præfrontal kortex som en kritisk struktur for styrede og kontrollerede funktio-

ner i relation til basale kognitive funktioner. Teorien tog udgangspunkt i en integration af eksiste-

rende antagelser og teorier om præfrontale funktioner, herunder kliniske observationer og viden 

om det neurale grundlag for funktioner og forbindelser. Ifølge teorien er hjernens basale funktio-

ner organiseret i domænespecifikke funktionelle systemer, eksempelvis hukommelse, sprog og 

visuospatiale evner, som primært er kritisk afhængige af andre områder af hjernen end præfrontal 

kortex. Stuss og Benson opdelte præfrontale styrende funktioner hierarkisk i tre uafhængige, men 

funktionelt overlappende, enheder. De tre enheder udøver kontrol over de basale kognitive funkti-

oner via gensidige forbindelser til disse (Stuss & Benson, 1986).  

Det nederste niveau af de styrende processer er parallelt, men overordnet og kontrollerende, i for-

hold til de posteriore funktionelle systemer. Det opdeles i to funktionelle systemer, som er aktive 

                                                   
14 Teorien om somatiske markører er efterprøvet på grupper af patienter med orbitofrontale læsioner. I et ekspe-
riment målte man disse patienters reaktioner på emotionelt ladede stimuli ved at vise dem billeder, som hos nor-
male kontroller og patienter med hjerneskader lokaliseret andet steds vakte følelser. Man målte de følelsesmæs-
sige reaktioner ved hjælp af galvanisk hudrespons. Patienterne reagerede ikke på de emotionelle stimuli (Dama-
sio, 1996). 
Et andet eksperiment gik ud på at undersøge patienternes tendens til at rette deres adfærd på baggrund af for-
ventning om fremtidige konsekvenser. Den eksperimentelle situation var et kortspil, hvor probanden modtog 
belønning og straf alt efter hvilke kort, der valgtes. Det var ikke muligt at gennemskue baggrunden for tildeling 
af belønning og straf. Adfærden hos normale kontroller viste dog, at de fik en ubevidst fornemmelse for dette, 
som gjorde dem i stand til at vælge hensigtsmæssigt mellem kortene. Patienter med orbitofrontale læsioner etab-
lerede ikke en sådan fornemmelse. Deres tilfældige valg af kort afspejlede, at de ikke havde fornemmelse for 
fremtidige konsekvenser af deres valg (Damasio, 1996). 
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mekanismer i de fleste rutineprægede mentale handlinger. Det ene system består af sekventiering, 

dvs. evnen til at organisere og fastholde information i en sekvens, samt at kunne opdele denne 

information og integrere den med anden information, i nye meningsfulde enheder. Stuss og Ben-

son satte denne funktion i relation til dorsolaterale områder. Det andet funktionelle system var 

initiativ og relaterede aspekter som motivation og vilje. Man fandt at denne funktion relateret til 

orbitale og mediale frontale strukturer. Det næste niveau er styringsfunktioner i form af planlæg-

ning, forventning, formulering af mål og monitorering. Disse mekanismer er især aktive i nye 

situationer, eller i situationer der kræver kontrol. Det sidste og øverste niveau af hierarkiet er ka-

paciteter som selvbevidsthed og selvindsigt. Hos mange patienter med præfrontale skader ses 

manglende indsigt i, og refleksion over, selvet og dets relation til miljøet (Stuss & Benson, 1986).  

Stuss og Bensons teori var dermed et forsøg på at formulere en samlet teori, som integrerede an-

tagelser om forskellige delfunktioner i præfrontal kortex.  

Den anden komponent af teorien, styringsfunktioner, kan sammenlignes med Shallice’ beskrivelse 

af styringsfunktionen, SAS, som bl.a. har været grundlag for udvikling af teorien (Stuss & Ben-

son, 1986).  

  

Stuss har interesseret sig særligt for selvindsigt som et vigtig aspekt af præfrontale funktion (bl.a. 

Stuss et al., 1997). Han har uddybet antagelserne i den oprindelige teori hos Stuss og Benson 

(1986). Stuss’ videreudvikling af teorien beskrives ikke i sin helhed her, da overvejelserne om 

forholdet mellem præfrontale funktioner og bevidsthedsprocesser rækker ud over specialets fokus. 

Kort fortalt finder Stuss at præfrontal kortex er en kritisk struktur for flere niveauer af selvbe-

vidsthed og selvreflektion. Det øverste niveau, og det unikke menneskelige, er evnen til bevidst at 

kunne reflektere over selvet som en helhed over tid, i form af abstrakte mentale repræsentationer. 

Præfrontal kortex udgør en kritisk struktur for integration af en række basale fænomener, herunder 

emotioner samt retrospektiv og prospektiv hukommelse, som muliggør denne unikke selvrefleksi-

on (ibid., 1997; Stuss & Alexander, 2000). 

 
2.1.4 Arbejdshukommelse – styret af en central eksekutivfunktion 
Flere forskere arbejder med hypoteser om, hvorledes arbejdshukommelse er kritisk afhængig af 

præfrontale strukturer. Der er ikke konsensus i forståelsen og operationaliseringen af begrebet. 

Der er dog en fælles forståelse af arbejdshukommelse som en mekanisme med begrænset kapaci-

tet, hvor perceptuel information og information fra langtidshukommelsen lagres midlertidigt, og 

hvor denne information samtidig manipuleres.  
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Den oprindelige teori om en sådan arbejdshukommelsesmekanisme blev introduceret af Baddeley 

og Hitch i 1974 (Baddeley, 1993)15.  De beskrev arbejdshukommelsen som en kognitiv mekanis-

me bestående af tre komponenter. Dels to  underordnede ”slave” systemer, den visuelle skitseblok 

og den fonologiske sløjfe, der midlertidigt fastholder information. Den visuelle skitseblok inde-

holder visuelle forestillingsbilleder og fastholder og manipulerer visuelt materiale. Den fonologi-

ske sløjfe fastholder verbal og akustisk information i et fonologisk lager. Informationen fastholdes 

her med en varighed på 1-2 sekunder. Dette suppleres af en fonologisk øvelsesmekanisme, som 

vedligeholder informationen i det fonologiske lager via subvokal gentagelse. Den tredje kompo-

nent er den centrale eksekutivfunktion, en opmærksomhedsmekanisme der er involveret i kontrol 

af adfærd. Mekanismen koordinerer og integrerer information fra de to slavesystemer, og sætter 

denne i relation til information fra langtidshukommelsen (Baddeley, 1993). 

 

Baddeley har beskrevet den centrale eksekutivfunktion som svarende til styringsfunktionen, SAS, 

i Shallice og Burgess’ teori (Baddeley & Wilson, 1988). Han havde dog stærke indvendinger 

imod at definere præfrontale funktioner på baggrund af neuroanatomisk lokalisation. Han benyt-

tede betegnelsen ”det dyseksekutive syndrom”, i stedet for ”det frontale syndrom”, til at beskrive 

patienter med adfærdskarakteristika, som tyder på præfrontal affektion (ibid., 1988). 

Baddeley fandt at den centrale eksekutivfunktion kan opdeles i en række delfunktioner (Baddeley, 

1996). Den indgår som et styrende element i en række kognitive funktioner, bl.a. ved at kontrolle-

re delt og selektiv opmærksomhed og aktivere information i langtidshukommelsen16. Baddeley 

mente at det var hensigtsmæssigt at operationalisere den centrale eksekutivfunktion via disse del-

funktioner, men han betragtede den fortsat som en samlet mekanisme (ibid., 1996).   

 

Baddeley har dog fundet, at modellen har begrænsninger. Den mangler en komponent, der forbin-

der information fra de to slavesystemer og langtidshukommelsen med den centrale eksekutivfunk-

tion, så de udgør en samlet enhed i individets bevidsthed. Modellen er derfor tilføjet en episodic 

buffer. Det beskrives som en midlertidig fastholdelsesmekanisme, som tidsmæssigt strækker sig 

                                                   
15 Baddeley og Hitch teori tog udgangspunkt i begrænsninger man fandt i Atkinson og Shiffrins stadieopdelte 
hukommelsesmodel (Baddeley, 1993). Her deles hukommelsen i sensorisk registrering, korttidshukommelse, 
med begrænset kapacitet, samt langtidshukommelse med antagelig ubegrænset kapacitet. Information overføres 
fra korttids- til langtidshukommelsen via en relativ passiv øvelsesmekanisme (Gardner, 1985). Kritikken af mo-
dellen lød bl.a. at den ikke korrekt forudså betydningen af en defekt i korttidshukommelsen. Undersøgelser af  
patienter med læderet korttidshukommelse viste, at deres indlæring i langtidshukommelse langt fra var svækket i 
en grad som modellen forudså (Baddeley, 1993). Baddeley og Hitch antog, at korttidshukommelsen måtte bestå 
af flere komponenter til en mere aktiv bearbejdende overførsel af informationer til langtidshukommelsen (ibid., 
1993). 
16 Disse delfunktioner er operationaliseret i en række eksperimentelle tests. En af de mest veletablerede af Bad-
deleys test er samtidig udførelse af to opgaver i forskellige modaliteter (dual-task performance). Testen antages 
at være en operationalisering af den centrale eksekutivfunktions kapacitet i forbindelse med at kontrollere delt 
opmærksomhed (Baddeley, 1996).  
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ud over kapaciteten i de to slavesystemer. Med denne komponent er det muligt at skabe nye kog-

nitive repræsentationer med udgangspunkt i de umiddelbare perceptuelle indtryk, som er lagret i 

de to slavesystemer, og individets viden og erfaringer, der er lagret i langtidshukommelsen (Bad-

deley, 2000).   

Episodic buffer kan primært ses som en underopdeling af den centrale eksekutivfunktion, og Bad-

deley finder det sandsynligt at den sammen med denne funktion er relateret til præfrontale områ-

der. Indholdet i denne midlertidige fastholdelsesmekanisme påvirkes af, hvad individets opmærk-

somhed er rettet mod, og dermed er den centrale eksekutivfunktion styrende og kontrollerende i 

relation til mekanismen (Baddeley, 2000). 

 

Med tilføjelsen af episodic buffer synes der at være endnu større lighed mellem Baddeleys centra-

le eksekutivfunktion og teorien om SAS. Den måde hvorpå episodic buffer forbinder information 

fra de to slavesystemer og langtidshukommelsen med den centrale eksekutivfunktion, kan sam-

menlignes med måden hvorpå intentionelle markører reetablerer forbindelser mellem individets 

etablerede viden og de umiddelbare forhold.  

Baddeley fremhæver selv bevisthedsaspektet som et af de væsentligste argumenter for at tilføje 

episodic buffer til modellen (Baddeley, 2000). 

 

2.1.5 Opdeling af styringsfunktioner 
Det er uklart om styringsfunktioner skal forstås som en fælles mekanisme eller flere delfunktioner 

og, i så fald, hvordan disse funktioner er indbyrdes afhængige. 

Som nævnt ovenfor har Baddeley beskrevet en opdeling af den centrale eksekutivfunktion i flere 

processer. Han finder dog grund til fortsat at forstå denne komponent som en funktionel enhed 

(Baddeley, 1996).  

Man diskuterer ligeledes, hvorvidt SAS, som en overordnet styringsfunktion, kan opdeles i en 

række delfunktioner. Der er i flere undersøgelser fundet lave korrelationer mellem patienters præ-

stationer ved forskellige test af styringsfunktioner (bl.a. Shallice & Burgess, 1996; Duncan et al., 

1997). På baggrund af sådanne resultater diskuterer man hvorvidt testene måler forskellige funkti-

oner, der eventuelt er lokaliseret mere specifikt i præfrontal kortex. Der er dog ikke enighed i litte-

raturen om, hvorvidt opdelingen skal ses som udtryk for at der er en række uafhængige styrings-

funktioner (Stuss et al., 1995), eller om det er delfunktioner, der er underordnet en samlet styrende 

funktion (Shallice & Burgess, 1996).   

I neuropsykologien betragter man almindeligvis dobbeltdissociationer som belæg for funktioners 

uafhængighed. Dobbeltdissociationer vil sige, at en patient med en cerebral læsion har defekter i 

en given funktion, men normal præstation ved en anden funktion. Det modsatte forhold vedrøren-

de defekte og normale funktioner, gør sig gældende hos en anden patient med læsion lokaliseret 
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andetsteds. Enkel dissociationer, hvor forskellig funktioner er påvirket eller ikke påvirket hos 

samme patient eller en homogen gruppe af patienter, er svagere indikationer for funktioners uaf-

hængighed (Della Sala et al., 1998).  

Man har i flere sammenhænge bemærket de begrænsninger, der er ved anvendelse af dobbelt- og 

enkel dissociationer som kriterier for uafhængighed funktioner imellem. Det er bl.a. problematisk 

at drage konklusioner vedrørende normale funktioner på baggrund af undersøgelse af defekte 

funktioner ved læsioner (Della Sala et al., 1998). Metoderne har måske i særdeleshed begrænsnin-

ger i relation til styringsfunktioner, fordi det er komplekse funktioner, som dels fungerer på bag-

grund af en række funktioner, der er kritisk afhængig af præfrontale strukturer, dels også er af-

hængig af en række basale kognitive funktioner (dette uddybes i kapitel 5.) Burgess (1997) vurde-

rede, at det er muligt teoretisk set at forstå styringsfunktioner som adskilte processer, men at det 

ikke er praktisk muligt at undersøge disse specifikke styringsfunktionsprocesser isoleret, fordi der 

er en gensidig kausalitet mellem funktionerne. Det er eksempelvis ikke muligt at isolere ”plan-

lægning”, da denne funktion kræver en række af de andre funktioner, man betragter som aspekter 

ved styringsfunktioner, f.eks. målrettethed, kontrol af adfærd og anvendelse af feedback.  

 

 

2.2 Arbejdshukommelse – temporal integration 
Hos patienter med præfrontale læsioner, f.eks. EVR, som tidligere er beskrevet, har man iagttaget 

en modsætning mellem viden og adfærd. Patienternes perception og retrograde hukommelse er 

ikke påvirket, men det er derimod deres evne til at mobilisere denne viden og benytte den i relati-

on til en relevant adfærd.   

Forskere, heriblandt Joaquín Fuster og Patricia Goldman-Rakic, arbejder ud fra antagelser om, at 

manglende evne til at anvende denne viden skyldes defekt evne til at organisere adfærd over tid, 

herunder arbejdshukommelse.  

 

De har fundet, at arbejdshukommelse er kritisk afhængig af præfrontal kortex, men de afviser 

teorien om, at arbejdshukommelse er opdelt i slavesystemer, som styres af en overordnet, central 

eksekutivfunktion, sådan som Baddeley antager i sin model. De finder i stedet at de processer, der 

tilsammen udgør arbejdshukommelse, foregår inden for en enhed, og at der findes en række så-

danne funktionelt specifikke enheder (Goldman-Rakic, 1996; Fuster, 1997). 

 

Det klassiske design til operationalisering af arbejdshukommelse i denne sammenhæng er forsin-

ket reaktion (delayed response). Størstedelen af den grundlæggende forskning inden for området 
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er udført med dyr, særligt aber17. Ved den klassiske forsøgsopstilling med forsinket reaktion præ-

senteres en stimulus, som er målet for den senere reaktion. Det kunne f.eks. være en godbid, der 

gemmes i een af to mulige bokse. Derefter skjules de to bokse i en kort periode, og dyret skal nu 

finde stimulus i den rigtige boks (Fuster, 1997). Hermed undersøges evnen til at reagere på bag-

grund af fastholdelsen af indre repræsentationer, frem for på baggrund af umiddelbare stimuli.  

Forsøget er varieret på forskellig vis, med stimuli der fordrer forskellige perceptuelle processer.  

Man har ligeledes lavet variationer over forsøg med forsinket reaktion hos mennesker. Hos men-

nesker har man yderligere arbejdet med verbalt materiale (Goldman-Rakic et al., 2000).  

 
2.2.1 Arbejdshukommelse som domæne-specifikke kognitive systemer 
Ifølge Goldman-Rakic er arbejdshukommelse den primære funktion i præfrontal kortex. Hun be-

skriver arbejdshukommelse som den mekanisme der gør mennesket i stand til at planlægge og 

kontrollere adfærd. Det gør individet uafhængig af umiddelbare stimuli og giver dermed mulighed 

for at forberede og overveje fremtidige konsekvenser af handlinger (Goldman-Rakic et al., 2000).  

Hun har med sin forskning sandsynliggjort, at arbejdshukommelse er opdelt i en række domæne-

specifikke kognitive systemer. Ved forsinket reaktion forsøg med aber har det vist sig, at forskel-

lige områder i præfrontal kortex aktiveres i perioden mellem præsentationen og genkaldelsen. 

Man har registreret sådanne ”online” fastholdelsesmekanismer på celleniveau, altså celler der 

specifikt koder for en bestemt type stimuli. Disse celler er lokaliseret i bestemte områder af præ-

frontal kortex alt efter hvilken type stimuli, de koder for. Således har man lokaliseret det neurale 

grundlag for fastholdelse af visuospatialt materiale øverst i dorsolateralt præfrontal kortex. Fast-

holdelse af ikke-spatial visuel information, farve og form, er lokaliseret til lavereliggende dorsola-

terale områder (Goldman-Rakic et al., 2000). 

Der er angiveligt lignende funktionelt specifikke områder for arbejdshukommelse hos mennesker. 

Man har således fundet områder for visuospatial og ikke-spatial visuelt materiale, svarende til de 

områder man har lokaliseret hos aber. Områder som koder specifikt for verbalt materiale, er loka-

liseret i venstre hemisfære, præfrontalt (Goldman-Rakic et al., 2000). 

 

Ifølge denne teori fastholdes de forskellige former for information i arbejdshukommelsen i speci-

fikke præfrontale områder. Arbejdshukommelse er dog ikke udelukkende afhængig af præfrontale 

strukturer, men er ligeledes afhængig af posteriore områder, som indgår i et netværk med præfron-

tale områder. Sammen omfatter disse netværk strukturer, der er relevante for den givne funktion i 

det specifikke arbejdshukommelsesdomæne (Goldman-Rakic, 1996).  

 

                                                   
17 Litteraturen om forsinket reaktion kan føres tilbage til Jacobsen (Fuster, 1995). Han publicerede i 1935 resul-
tater som viste at aber med præfrontale læsioner havde defekter ved forsøg med forsinket reaktion (ibid., 1995). 
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2.2.2 Temporal organisering af adfærd 
Joaquín Fuster har ligeledes interesseret sig for arbejdshukommelse som en funktion, der er af-

hængig af præfrontal kortex. Han har formuleret en teori om, hvorledes den primære funktion, der 

knytter sig til præfrontale strukturer, er organisering af adfærd over tid. Tre kognitive processer 

udgør grundlaget for at der skabes sådanne temporale sammenhænge: Arbejdshukommelse, forbe-

redelse af handling og kontrol af interferens (Fuster, 1997).  

To af disse processer er operationaliseret ved forsøg med forsinket reaktion. Fusters forsøg har 

vist, at der er to typer celler i dorsolaterale områder, som aktiveres under forsøgene med forsinket 

reaktion. Den ene type celler aktiveres i forbindelse med fastholdelsesmekanismen og aktiviteten i 

cellen svækkes gradvist i løbet af den periode hvor stimuli fastholdes. Den anden type celler er 

relateret til reaktionsfasen, hvor aktiviteten øges hen mod at den forventede reaktion afgives. Den 

førstnævnte proces er arbejdshukommelse, den anden proces er en forberedelse af handling (Fu-

ster, 1997). Processerne kan således identificeres under eksperimentelle forhold. I almindelig ad-

færd foregår forberedelse af handling over længere sekvenser og repræsenterer en generel evne til 

planlægning og udførelse af denne (ibid., 1997).  

Arbejdshukommelse og forberedelse af handling kan forstyrres af både interne og eksterne di-

straktorer. Eksempelvis kan tidligere indlærte hukommelsesspor eller samtidig optrædende stimuli 

interferere. De kan forveksles med den aktuelle information, som ligger til grund for de igangvæ-

rende processer. Her er den tredje proces, kontrol af interferens, aktuel. Fuster finder det sandsyn-

ligt, at orbitale og mediale præfrontale områder er kritiske for denne proces (Fuster, 1997).  

 

Fuster (2000) understreger, i lighed med Goldman-Rakic, at processerne ikke foregår isoleret i  

præfrontal kortex, men de opstår på baggrund af netværk med andre kortikale og subkortikale 

områder. Netværkene er hierarkisk organiserede med præfrontal kortex som det øverste niveau, 

hvor perception og handling organiseres over tid. 

 
2.2.3 Organisering af arbejdshukommelse i præfrontal kortex 
Fuster og Goldman-Rakic repræsenterer således en teoretisk og forskningsmæssig retning, hvor 

man antager at arbejdshukommelse er organiseret i præfrontale områder på baggrund af informa-

tionsindhold, og at der er tale om dissocierede processer. Andre forskere, bl.a. Petrides (1994), 

finder det mere sandsynligt, at information som fastholdes i arbejdshukommelsen er organiseret 

på baggrund af funktion. Således udgør de nederste, ventrale, dele af laterale områder det neurale 

grundlag for fastholdelse af information, mens de øverste, dorsolaterale, områder udgør det neura-

le grundlag for manipulation og monitorering af information (ibid., 1994). Forskning har dog ikke 

entydigt vist en af disse teorier som mest plausibel.  

Nystrom et al. (2000) har ved hjælp af funktionel billeddannelse med fMRI undersøgt hvilke præ-

frontale områder, der aktiveres, når arbejdshukommelsesprocesser foregår med hhv. verbalt, non-

 26



 

verbalt, spatialt- og non-spatialt visuelt materiale18. Ved denne undersøgelse fandt man ikke bevi-

ser for dissociation mellem aktivering af præfrontale områder ved arbejdshukommelsesprocesser 

med forskelligt indhold. Der var derimod en række sammenfald mellem, hvilke områder der var 

aktive under de forskellige eksperimentelle betingelser.  

Undersøgelsen støtter dermed teorien om at forskellige præfrontale områder er involveret i ar-

bejdshukommelse på baggrund af funktion og ikke på baggrund af indhold. Dette står dog i mod-

sætning til, hvad forfatterne og andre har fundet i lignende undersøgelser. Frem for at acceptere 

den ene af to modsatrettede hypoteser vedrørende organisering af arbejdshukommelsesprocesser 

(organiseret på baggrund af indhold eller funktion) foreslår forfatterne en tredje hypotese. Man 

finder det sandsynligt, at de processer, der er repræsenterede i præfrontal kortex ikke er rigidt 

organiserede, men at funktioner i de enkelte områder varierer og at arbejdshukommelsesprocesser 

derfor opstår på baggrund af netværk, som er plastiske og tilpasser sig aktuelle processer (Ny-

strom et al., 2000). 

 
2.2.4 Styringsfunktioner og arbejdshukommelse  
Både Goldman-Rakic og Fuster beskriver i deres teorier integrationen af begivenheder over tid 

som den primære funktion i præfrontale strukturer. De finder, at evnen til at organisere og kon-

trollere adfærd, styringsfunktioner, opstår på baggrund af denne mekanisme (Goldman-Rakic et 

al., 2000; Fuster, 1997).  

Det er tvivlsomt, om man kan reducere alle de defekter, der ses hos patienter med præfrontale 

læsioner, til defekt arbejdshukommelse. Det er antageligt mere korrekt at betragte arbejdshukom-

melse som en grundlæggende mekanisme, der er nødvendig for styringsfunktioner hos mennesket.  

De teorier, der beskriver styringsfunktioner, forudsætter, at der dannes sådanne forbindelser mel-

lem begivenheder som er tidsmæssigt adskilte. Teorierne fremsat af Shallice og Burgess (1991) og 

Damasio (1996) om hhv. intentionelle markør og somatiske markører har det tilfælles, at de begge 

forudsætter arbejdshukommelsesmekanismer. Markørerne bidrager til styring af adfærd ved hjælp 

af stimuli, som ikke direkte er til stede perceptuelt, men som eksisterer som indre repræsentatio-

ner, der reaktiveres på et passende tidspunkt. Stuss og Bensons hierarki af styringsfunktioner om-

fatter en funktion til sekventiering, hvor information fastholdes, organiseres og manipuleres (Stuss 

& Benson, 1986). Denne funktion må omfatte, hvad man forstår som arbejdshukommelse. Sådan-

ne fastholdelsesmekanismer i disse teorier har dog mere karakter af prospektiv hukommelse, dvs. 

evnen til at huske at huske noget i fremtiden, og strækker sig derfor over længere tidsintervaller 

                                                   
18 Undersøgelsen blev gennemført med N-back paradigmet, en metode til test af arbejdshukommelse hvor pro-
banden får forevist en kontinuerlig sekvens af stimuli og skal beslutte for hver stimuli, om den matcher en given 
stimuli, som blev vist et givet antal (N) gange forud i sekvensen (Nystrom et al., 2000). 
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end det er tilfældet med arbejdshukommelse, som det beskrives hos Fuster (1997) og Goldman-

Rakic et al. (2000). (Dette er bl.a. kommenteret af Gade, 1997). 
 
 
2.3 Styringsfunktioner og intelligens 
Som beskrevet i kapitel 1 var den manglende påvirkning af intelligens ved præfrontale læsioner et 

væsentligt grundlag for diskussionen af, hvorvidt præfrontale strukturer var kritiske for nogen 

evner. Nyere forskning, af Duncan og medarbejdere, tyder på, at der er en sammenhæng mellem 

intelligens og præfrontale funktioner:   

 

Duncan et al.s forståelse af intelligensbegrebet har baggrund i Spearmans teori om en generel 

intelligensfaktor (g-faktoren) (Duncan et al., 1995). Spearman formulerede sin teori med ud-

gangspunkt i det fænomen, at der ved test af forskellige kognitive funktioner opstår en universel 

positiv korrelation mellem resultaterne af disse test. Han antog, at baggrunden for dette var at en 

fælles/generel (g) faktor, bidrog til præstationerne i en eller anden grad ved alle disse test (ifølge 

Duncan et al., 1995).  

I litteraturen er både g-faktoren og præfrontale funktioner betragtet som relateret til de højeste 

intellektuelle funktioner. Duncan et al. (1995) fandt det sandsynligt, at g-faktoren og styringsfunk-

tioner er tæt relaterede fænomener, der er kritisk afhængige af præfrontal kortex. De mente, at 

årsagen til at patienter med frontale skader ofte var beskrevet med intakte intellektuelle funktioner 

var at de test, der blev anvendt til at vurdere intelligens, ikke var anvendelige overfor patienter 

med sådanne cerebrale læsioner. Testene som oftest anvendes, f.eks. WAIS, indeholder en del mål 

for krystalliseret intelligens, dvs. etableret viden som primært repræsenterer g på indlæringstids-

punktet. Disse såkaldte ”hold-test” er relativt upåvirkede af g på undersøgelsestidspunktet. Dun-

can og medarbejdere fandt, at hvis man i stedet vurderede intelligens ved hjælp af test af flydende 

intelligens, som enkeltvis har en høj korrelation med g-faktoren, så fandt man en påvirkning af 

intelligensen hos patienter med præfrontale skader. Test af flydende intelligens fordrer problem-

løsning med komplekst og ukendt materiale, f.eks. visuospatialt materiale. Duncan et al. (1995, 

1996) anvendte Cattells Culture fair test. 

  

Duncan et al. (1996) undersøgte sammenhængen mellem intelligens og styringsfunktioner. De 

anvendte en test af målneglekt (goalneglect). Her operationaliseres styringsfunktioner som evnen 

til have en målrettet adfærd på baggrund af kendte forudsætninger og begrænsninger. Det var med 

henblik på at iagttage den defekt, man ofte ser hos patienter med præfrontale læsioner i form af 

manglende implementering af kendte betingelser i en given situation. Luria har beskrevet en sådan 

defekt “disturbance in the regulatory role of speech” (Luria & Homskaya, 1964).  
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Duncan et al. (1996) undersøgte tendensen til målneglekt hos grupper, hvor man antog at styrings-

funktioner måtte være påvirkede. Herunder en gruppe af en patienter med præfrontale læsioner og 

en gruppe normal ældre. Test af målneglekt foregik ved hjælp af en simpel bogstavsmonitore-

ringstest, hvor man målte evnen til at følge instruktionen. Det viste sig at intelligens (målt med 

culture fair test) kunne forudsige tendensen til målneglekt både hos undersøgelsespopulationerne 

og normale kontroller. Dvs. jo lavere intelligens, desto større tendens til målneglekt. Denne sam-

menhæng gjaldt dog kun så længe den eksperimentelle situation var afhængig af styringsfunktio-

ner, dvs. når testen var ny og probanden ikke havde rutine, når der ikke var stærke ”cues” i miljø-

et, som adfærden kunne rettes efter eller ved øget kompleksitet. Således sandsynliggjorde Duncan 

et al. (1996) en sammenhæng mellem g og styringsfunktioner.  

 

Denne sammenstilling af styringsfunktioner og generel intelligens er kritiseret af flere (bl.a. Bur-

gess, 1997; Rabbitt, 1997). Der etableres ikke umiddelbart en større forståelse af styringsfunktio-

ner, ved at man betragter fænomenet som en analogi til generel intelligens. Begge begreber er 

teoretiske definitioner af evner, som vi kun har en begrænset forståelse af og som er vanskelige at 

operationalisere, bl.a. fordi de er upræcist definerede (Rabbitt, 1997).  

Ligesom det er tilfældet med styringsfunktioner, er der kritik af at betragte intelligens som en 

samlet faktor (Teasdale, 1992). At betragte generel intelligens og styringsfunktioner som relatere-

de fænomener, der beskriver en samlet funktion, står således i modsætning til den udvikling man 

ser i teorierne om styringsfunktioner, hvor man arbejder med en opdeling af denne funktion i en 

række delfunktioner. Der er dog endnu ikke tilfredsstillende bud på hvorledes de to fænomener i 

så fald bør opdeles. 
 
 
2.4 Opsummering  
Der er således etableret en række teorier om, hvilke funktioner der er kritisk afhængig af præfron-

tale strukturer. Der er umiddelbart nogen variation teorierne imellem mht. hvad man betragter 

som de centrale aspekter ved præfrontale funktioner, men der er dog også en række sammenligne-

lige antagelser i teorierne, som ovenfor beskrevet. 

Styringsfunktioner er et centralt begreb, men ligesom Goldsteins begreb abstrakt tænkning (Gold-

stein, 1944), der blev omtalt i starten af kapitlet, kan det kritiseres for at være et for bredt begreb.  

I de teorier, hvor man beskæftiger sig med styringsfunktioner, er der variation mht. hvilke funkti-

oner der mere præcist tilskrives disse funktioner. Hos Shallice og Burgess (1991) og hos Baddeley 

(1993) har man givet udtryk for en relativt bred forståelse af begrebet, som en samlet betegnelse 

for de funktioner der er kritisk afhængig af præfrontale strukturer. Derimod anvendte Stuss og 

Benson (1986) begrebet mere begrænset om en af delfunktioner i deres teori. Der er enighed om, 
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at styringsfunktioner er kapaciteter som modulerer mere basale kognitive funktioner, og at der er 

mekanismer som er nødvendige for disse styringsfunktioner, herunder funktioner der har karakter 

af arbejdshukommelse.  

Della Sala et al. (1998) mente at de forskelle, der er teorierne imellem, mht. hvilke funktioner man 

finder kritisk afhængig af præfrontal kortex, angiveligt afspejler hvilke defekter hos patienter, de 

enkelte forfattere mere specifikt interesserer sig for. Således afspejler forskellene mellem teorier-

ne måske nærmere forskellig fokus på præfrontale funktioner frem for egentlige store uoverens-

stemmelser mellem antagelser om præfrontale funktioner.    

 

Vores forståelse af hvad styringsfunktioner mere præcist indeholder, og hvorledes de er relaterede 

til præfrontale strukturer, er dog langt fra komplet. Det bl.a. uklart, hvorvidt der er tale om en 

fælles eller flere uafhængige funktioner og på hvilken måde disse funktioner eventuelt er relatere-

de. 

Undersøgelser med funktionelle billeddannende teknikker har vist sig at kunne være centrale for 

udviklingen af viden om præfrontale funktioner. Ved sammenligning af resultater ved flere under-

søgelser med PET og fMRI har Duncan og Owen (2000) fundet sammenfald mellem de præfron-

tale områder, der aktiveres ved en række forskelligartede test af præfrontale funktioner. Herunder 

arbejdshukommelse, problemløsning vedrørende nyt eller komplekst materiale, kognitive fleksibi-

litet og selektiv opmærksomhed. Ved test af sådanne funktioner var der sammenfald i aktivering 

af et område medialt i præfrontal kortex omfattende mediale dorsale og mediale ventrale områder 

samt dorsale anteriore gyrus cingularis. Forfatterne ser det som udtryk for at et specifikt frontalt 

netværk aktiveres ved sådanne funktioner. De enkelte områder har antageligt mere specifikke 

funktioner, men er alle kritiske for et bredt spektrum af kognitive funktioner19.  

Det er således forståeligt, at man inden for området vedrørende præfrontale funktioner har vanske-

ligt ved at opnå en nærmere forståelse af specifikke forhold f.eks. vedrørende et bredt og generelt 

begreb som styringsfunktioner. Kompleksiteten og det multifaktorielle aspekt ved dette fænomen 

afspejler sig netop i, at de samme områder aktiveres ved forskelligartede test, der relaterer sig til 

styringsfunktioner.  

 

 

 

                                                   
19 Duncan et al. (2000) fandt desuden præfrontale områder aktiveret ved test der har høj korrelation med g-
faktoren, som i nogen grad svarede til de ovenfor beskrevne præfrontale områder hos Duncan og Owen (2000). 
De så dette som udtryk for, at der i nogen udstrækning er overensstemmelse mellem g-faktoren og styringsfunk-
tioner, således som bl.a. Duncan et al. (1996) sandsynliggjorde, og at det er funktioner, som er kritisk afhængige 
af præfrontale områder.    
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3. Præfrontale funktioner ved demens  
Som det fremgik af de forrige kapitler er teorierne om præfrontale funktioner hovedsagelig formu-

leret med udgangspunkt i case- eller gruppeundersøgelser af patienter med fokale præfrontale 

læsioner. Undersøgelse med funktionel billeddannelse bidrager desuden i stigende grad til valide-

ring og viderebearbejdelse af teorierne. En væsentlig del af de patienter, hvor man finder svække-

de præfrontale funktioner, har dog en diffus affektion af hjernen, heriblandt patienter med de-

mens. 

Formålet med dette og det efterfølgende kapitel er at vurdere, hvorledes præfrontale funktioner 

kan være påvirkede hos den kliniske population og normalpopulationen, som er indgår i den em-

piriske del af specialet: ældre demente og ældre hjerneraske. 

I dette første kapitel om præfrontale funktioner ved demens diskuteres det, hvilke formål der kan 

være med at undersøge præfrontale funktioner ved demensudredning. Dette vurderes i relation til 

differentialdiagnostiske spørgsmål samt i relation til symptomudvikling, bl.a. neuropsykiatriske 

symptomer. Kapitlet har sit primære fokus på Alzheimers sygdom.  

 

 

3.1 Demens 
Demens er en fællesbetegnelse for erhvervet svækkelse af multiple kognitive funktioner. Oftest 

skyldes demens egentlige demenssygdomme, dvs. degenerative sygdomme hvor kardinalsympto-

met er demens. Hyppigst af disse er Alzheimers sygdom. Andre demenssygdomme er frontotem-

poral demens, vaskulær demens samt Lewy Body demens, alle sygdomme som hovedsagelig op-

træder hos midaldrende og ældre personer. Sygdommene betragtes generelt som forskellige enhe-

der der, i nogen udstrækning, frembyder særegen symptomatologi, sygdomsforløb og neuropato-

logiske karakteristika20. Demens kan desuden opstå på baggrund af en lang række andre syg-

domme og tilstande. Det forekommer ved andre neurodegenerative sygdomme, der ledsages af 

andre neurologiske symptomer, især ændret motorik. Dette gælder eksempelvis Huntingtons syg-

dom og progressiv supranuklear parese, som altid ledsages af demens, mens Parkinsons sygdom 

og dissemineret sklerose kan ledsages af demens. Demens kan desuden opstå som følge af abnor-

me intrakranielle tilstande, f.eks. cerebrale tumorer og hydrocephalus. En række andre sygdomme 

og tilstande kan bidrage til udvikling eller forværring af demens, herunder infektiøse og toksiske 

tilstande (Waldemar et al., 1998).  

Man opdeler ofte sygdomme med demens på baggrund af hvilke cerebrale strukturer der primært 

er afficeret. En væsentlig opdeling er således kortikal og subkortikal demens. De primære kortika-
                                                   
20 Der forekommer dog blandingsformer af disse demenssygdomme og dette betragtes ofte som komorbiditet.  
Der er dog både symptomatologiske og neuropatologiske sammenfald mellem sygdommene, som foranlediger 
overvejelser om samvirkende faktorer og udfordrer den traditionelle opdeling i sygdomsenheder. Man interesse-
rer sig bl.a. for vaskulære faktorer ved Alzheimers sygdom (Morris, 2000). 
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le demensformer er Alzheimers sygdom og frontotemporal demens (Waldemar et al., 1998). Sub-

kortikale demenssymptomer afspejler affektion af de tidligere omtalte præfrontale-subkortikale 

kredsløb og er dermed kendetegnet ved trægt mentalt tempo, svækkede styringsfunktioner, svæk-

ket genkaldelsesevne samt personligheds- og humørændringer, oftest i form af apati og depression 

(Sagar, 1998). Nogle former for vaskulær demens samt de nævnte neurodegenerative sygdomme, 

der ledsages af motoriske symptomer, frembyder subkortikale demenssymptomer. Blandede kor-

tikale/subkortikale demenssymptomer ses ved multiinfarkt demens og Lewy body demens (Wal-

demar et al., 1998).  

 
3.1.1 Diagnostiske kriterier 
Demensdiagnosen er klinisk. Sikker diagnose af demens og ætiologi kan ske ved neuropatologisk 

undersøgelse. De diagnostiske kriterier for demens er opstillet i de to diagnosesystemer WHOs 

Classification of Mental and Behavioral Disorders - ICD-10 (WHO, 1996) samt The American 

Psychiatric Association’s Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders – DSM-IV  

(The American Psychiatric Association, 1994). Det følgende er et resume af de to kriteriesæt, som 

er beskrevet i bilag 3. Ved både DSM-IV og ICD-10 gælder, at hukommelsesfunktionen må være 

reduceret samt mindst et andet kognitivt funktionsområde. Ved DSM-IV nævnes andre kognitive 

funktioner i form af afasi, apraksi, anosognosi og svækkede styringsfunktioner, mens man i ICD-

10 beskriver abstraktion, dømmekraft, tænkning og planlægning. Her må der desuden være mindst 

et symptom, som viser påvirkning af emotioner, motivation eller social adfærd. Svækkelsen må 

være af en sådan sværhedsgrad, at det påvirker funktionsniveau i social sammenhæng eller ved 

dagligdags aktiviteter, og der må være tale om en svækkelse sammenlignet med tidligere funkti-

onsniveau. Personen skal være bevidsthedsklar i tilstrækkelig grad til at den kognitive tilstand kan 

bedømmes. ICD-10 kriterierne indebærer, at tilstanden skal have haft en varighed af mindst seks 

måneder. Diagnosen stilles på baggrund af objektive fund af disse defekter og symptomer samt på 

baggrund af anamnese (WHO, 1996; The American Psychiatric Association, 1994).  

Disse kriterier er primært i overensstemmelse med symptomer og progression ved Alzheimers 

sygdom og er da også kritiseret pga. dette (bl.a. Román & Royall, 1999). Der er tilføjet differen-

tialdiagnostiske kriterier for andre demenssygdomme i diagnosesystemerne, men i alle tilfælde 

skal de generelle demenskriterier være opfyldt.  

 

Der er desuden udarbejdet mere detaljerede internationale konsensuskriterier for klinisk diagno-

sticering af de enkelte demenssygdomme. NINCDS-ADRDA21 har bl.a. udarbejdet kriterier for 

                                                   
21 NINCDS - National Institute of Neurological and Communicative Disorders and stroke, ADRDA – Alz-
heimer’s Disease and Related Disorders Association. 
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Alzheimers sygdom (McKhann et al., 1984), og NINDS-AIREN22 har udarbejdet kriterier for 

vaskulær demens (Roman et al.,1993). Her har man formuleret diagnostiske kriterier for hhv. 

sandsynlig (probable) Alzheimers sygdom / vaskulær demens og mulig (possible) Alzheimers 

sygdom / vaskulær demens. Man har desuden kriterier for sikker (definite) demensdiagnose, der, 

som nævnt, kun kan stilles ved neuropatologisk undersøgelse. Der er tale om uafhængige kriterie-

sæt, som her præsenteres samlet, da der er sammenfald i de overordnede principper for kriterierne. 

Kriterierne er baseret på objektive kliniske undersøgelser, herunder neuropsykologisk undersøgel-

se, neurologisk undersøgelse og fund af neuropatologiske karakteristika ved undersøgelse med 

billeddannende teknikker. Desuden vurderes sygdommens debut og forløb samt muligheden for at 

udelukke anden sygdom eller tilstand som årsag til demens. Skelnen mellem sandsynlig og mulig 

Alzheimers sygdom hhv. vaskulær demens går på den sikkerhed, hvormed diagnosen kan stilles, 

og dette bygger på omfanget af indikatorer, der er opfyldt i relation til den enkelte sygdom. 

 
3.1.2 Vurderingsskalaer 
Både i klinikken og ved forskning er det hensigtsmæssigt med kriterier for vurdering af sværheds-

graden af demens. Der er udarbejdet diverse vurderingsskalaer til dette formål, f.eks. Clinical 

Dementia Rating (CDR) (Morris, 1993). Her vurderes sværhedsgraden af demens ved et semi-

struktureret interview med patient og pårørende, hvor der spørges til seks forskellige funktions-

områder, bl.a. hukommelse, socialt funktionsniveau og personlig pleje, hvoraf hukommelsesde-

fekt vægtes mest. En samlet CDR score ligger på skalaen fra 0 (ingen svækkelse) til 18 (maksimal 

svækkelse). Mini Mental State Examination (MMSE) er en udbredt screeningsundersøgelse ved 

demensudredning, hvor patientens kognitive funktion undersøges ved en række korte deltests, og 

præstationen angives med et samlet pointtal fra 0 til maksimum 30 (Folstein et al., 1975). En så-

dan MMSE score anvendes ofte til at klassificere sværhedsgraden af demens og anvendes også til 

at monitorere udvikling i kognitive defekter i klinikken eller ved forskning. 

 

I de følgende afsnit anvendes den gængse tredeling: let, moderat og svær demens. I nogle tilfælde 

er dette med reference til CDR eller MMSE, men generelt anvendes betegnelserne mere arbitrært.  

 

 

3.2 Demenssygdomme 
De følgende afsnit begrænser sig til de hyppigste demenssygdomme og er korte beskrivelser af 

generelle symptomatologiske og patologiske karakteristika. Beskrivelserne er inddraget med hen-

blik på at være udgangspunkt for den følgende diskussion af differentialdiagnostik i relation til 

                                                   
22 NINDS- National Institute of Neurological Disease and Stroke, AIREN – Association Internationale pour la 
Recherche et l’Enseignement en Neurosciences. 
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defekte præfrontale funktioner og neuropsykiatriske symptomer. Der er primært fokus på symp-

tomer i tidlig klinisk stadie af sygdommene, dvs. ved let grad af demens, da det er her, man møder 

de væsentligste differentialdiagnostiske vanskeligheder. 

 
3.2.1 Alzheimers sygdom 
Som nævnt er Alzheimers sygdom den hyppigste årsag til demens, og man anslår at den udgør 

mellem 55 og 70 % af alle demenstilfælde (Nielsen et al., 1998).  Sygdommen er ætiologisk hete-

rogen, idet den både forekommer i en sjælden familiær autosomal dominant form, oftest med de-

but før 65-års alderen, samt i sporadisk form. Den sporadiske form er oftest senere indsættende, 

og man har fundet både genetiske og ikke-genetiske risikofaktorer i relation til denne form (Wal-

demar et al., 1998; Nielsen et al., 1998). De mest veldokumenterede ikke-genetiske risikofaktorer, 

man kender, er alder og tidligere hovedtraume (Cummings et al., 1998). Man diskuterer, hvorvidt 

der er variationer i de kliniske manifestationer ved tidligt og sent debuterende tilfælde af Alzhei-

mers sygdom, bl.a. ved en sværere symptomatologi og hurtigere progression ved tidlig debut. Der 

er ikke overensstemmelse mellem de konklusioner, man har draget ved diverse undersøgelser, og 

den mest udbredte opfattelse er, at de to former ikke adskiller sig væsentligt på denne baggrund 

(Gray & Della Sala, 1996). 

 

De primære neuropatologiske karakteristika ved sygdommen er cerebral atrofi samt ophobning af 

neuritiske plaques og neurofibrillære sammenfiltringer (tangles)23, 24. Disse neuropatologiske 

forandringer forekommer i varierende grad både kortikalt og subkortikalt. Generelt forekommer 

forandringerne i neokortikale områder, med størst antal i temporale og parietale associationsom-

råder, i mesiale temporale områder herunder i hippocampus, amygdala og entorhinale kortex samt 

i flere subkortikale strukturer (Morris, 1996b). Der synes at være en sammenhæng mellem udbre-

delsen af neurofibrillære sammenfiltringer og udviklingen af demenssymptomer (jf. note 35). 

Sygdommen ledsages desuden af ændringer i transmittersystemer, mest udtalt i det kolinerge sy-

stem (Nielsen et al., 1998).  

 

Sygdomsudviklingen er almindeligvis langsom og jævn. Episodisk hukommelsesdefekt betragtes 

som kardinalsymptom i tidlig klinisk stadie af sygdommen. De kognitive domæner, der derefter 

ofte svækkes, er sprogfunktion, semantisk hukommelse, visuospatiale funktioner, opmærksomhed 

og præfrontale funktioner (Morris, 2000). Denne symptomudvikling er i nogen grad heterogen 
                                                   
23 Neuritiske plaques er ekstracellulære aflejringer med en kerne af udfældet β-amyloid, omgivet af degenererede 
neuritter, reaktive astrocytter og mikroglia (Nielsen et al., 1998). Neurofibrillære sammenfiltringer er abnorme 
intracellulære ændringer af proteintråde (ibid., 1998). Det er usikkert om disse neuropatologiske forandringer har 
selvstændig patofysiologisk betydning, muligvis er de blot biprodukter af neurodegenerative processer (ibid., 
1998). 
24 Forandringerne ses også ved andre demenssygdomme og ved normal aldring (jf. afsnit 4.1.1) 
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mht. hvilke kognitive domæner, der afficeres, og hastigheden i progressionen af de enkelte kogni-

tive defekter (Morris, 1996a).  

 
3.2.2 Vaskulær demens  
Vaskulær demens betragtes almindeligvis som den anden eller tredje hyppigste demensform. Der 

forekommer dog en betragtelig komorbiditet med andre demenssygdomme, primært Alzheimer 

sygdom (jf. note 20). Som ved Alzheimers sygdom stiger prævalensen med alderen, hvilket hæn-

ger sammen med ophobningen af cerebrovaskulære risikofaktorer (Chui, 2000).  

Betegnelsen omfatter en patologisk og symptomatologisk heterogen gruppe af sygdomme, hvor 

demens opstår som følge af cerebrovaskulær patologi. Dens berettigelse som diagnostisk enhed er 

da også omdiskuteret (Chui, 2000). For at undgå en unødvendig detaljeret redegørelse for dette 

spektrum af sygdomme beskrives her de to hyppigst omtalte sygdomsenheder. 

 

Vaskulær demens omfatter bl.a. multiinfarkt demens, hvor demens udvikles på baggrund af flere 

større og/eller mindre infarkter kortikalt og/eller subkortikalt. Sygdommen er almindeligvis karak-

teriseret ved et forløb med pludselig indsætten, trinvis progression evt. med et fluktuerende forløb 

samt fokale neurologiske udfaldssymptomer. Ætiologien er oftest arteriosklerose og hypertension. 

Det konkrete forløb og udvikling af symptomer, herunder kognitive defekter og demens, afhænger 

naturligvis af lokalisation og omfang af det beskadigede væv (Metter & Wilson, 1993).  

 

Betegnelsen vaskulær demens omfatter desuden en gruppe af sygdomme, hvor der primært er  

subkortikale vaskulære læsioner, der fremstår som hyperintensiteter i hvid substans ved MR skan-

ning. Binswangers sygdom er en af disse sygdomme og er kendetegnet ved fremtrædende demye-

linisering af hvid substans, særligt periventrikulært. De typiske symptomer ved Binswangers syg-

dom afspejler frontal-subkortikal affektion med bl.a. gangforstyrrelse, urin inkontinens, pseudo-

bulbær parese, parkinsonistiske symptomer og subkortikal demens. Sygdommen debuterer oftest 

snigende og progredierer langsomt (Metter & Wilson, 1993). 

 
3.2.3 Frontotemporal demens 
Frontotemporal demens er en heterogen gruppe af demenssygdomme med primær degenerativ 

affektion af den frontale og anteriore temporale kortex. Betegnelsen omfatter bl.a. sygdomme som 

også betegnes frontallapsdegeneration af ikke-Alzheimer type, motor neuron sygdom med de-

mens, progressiv ikke-flydende afasi, semantisk demens og Picks sygdom (Edwards-Lee et al., 

1997). Disse sygdomme varierer mht. neuropatologiske karakteristika, men de beskrives som en 

fælles sygdomsenhed, fordi der er relativt stor grad af overensstemmelse mellem de kliniske ma-

nifestationer ved sygdommene. Internationale konsensuskriterier for frontotemporal demens blev 

formuleret af Lund-Manchester forskergrupperne (Brun et al., 1994).  
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Symptomer ved tidligt stadie af frontotemporal demens afspejler defekter i de funktioner, der i 

kapitel 1 er beskrevet som kritisk afhængige af præfrontale strukturer. Personligheds- og ad-

færdsændringer er fremtrædende i form af uhæmmet og hyperaktiv adfærd eller modsat nedsat 

reaktion på stimuli og apati. Den demente fremstår ofte socialt utilpasset, med forfladigede emoti-

oner og svækket sygdomsindsigt. Talen er typisk sparsom og stereotyp. Kognitive defekter er 

primært karakteriseret ved svækkede opmærksomheds- og styringsfunktioner. Hukommelse er 

relativt velbevaret, men præget af defekte styringsfunktioner, der viser sig i form af manglende 

effektiv planlægning, organisering og manipulering af information lagret i hukommelsen. Der er 

desuden ofte adfærdsforstyrrelser af frontal karakter bl.a. perseveration, miljøafhængighedssyn-

drom, hyperoralitet og stereotyp adfærd (Neary et al., 1998). 

 

Delvist afvigende fra dette symptombillede er progressiv ikke-flydende afasi og semantisk de-

mens. Ved progressiv ikke-flydende afasi er de primære symptomer i tidlig fase svækkelse af eks-

pressiv sprogfunktion, karakteriseret ved anomi samt fonemiske parafasier og agrammatisme. Der 

er primær venstresidig unilateral frontotemporal affektion ved denne tilstand (Edwards-Lee et al., 

1997; Neary et al., 1998). Ved semantisk demens ophæves viden om semantisk struktur gradvist 

og dette præger den impressive og ekspressiv sprogfunktion, og talen er flydende med tiltagende 

uspecifikt indhold og semantiske parafasier. Ved semantisk demens er der almindeligvis bilateral 

temporal affektion (ibid., 1997; ibid., 1998). Ved progression i disse sygdomme fremtræder de 

ovennævnte præfrontale symptomer (ibid., 1997; ibid., 1998). 

 

Frontotemporal demens sætter oftest gradvist ind, typisk med debut i 45-65 års alderen, og pro-

gredierer langsomt (Neary et al., 1998). Man kender ikke de præcise ætiologiske faktorer bag de 

forskellige frontotemporale demenssygdomme. Der beskrives hyppigt autosomalt dominante for-

mer, og genetiske faktorer tillægges også afgørende betydning ved sporadisk forekomst (ibid., 

1998). 

 
3.2.4 Lewy Body demens 
Lewy Body demens er en relativt ny sygdomsenhed blandt demenssygdomme, der gennem de 

seneste ca. 10 år har været genstand for øget opmærksomhed. Sygdommen er ikke registreret i de 

officielle diagnose systemer ICD-10 og DSM-IV, men en arbejdsgruppe har formuleret konsen-

suskriterier for sygdommen (McKeith et al., 1996).  

 

Neuropatologisk og symptomatologisk har sygdommen ligheder med både Parkinsons sygdom og 

Alzheimers sygdom. På baggrund af den variation, man har bemærket i neuropatologi ved syg-

dommen, er den blevet betegnet som bl.a. Lewy Body variant af Alzheimers sygdom, diffus Lewy 

Body sygdom og primær Lewy Body sygdom (Jellinger, 2000).  
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Sygdommen er neuropatologisk kendetegnet ved forekomst af Lewy legemer (bodies)25. Disse 

legemer er kendt som karakteristiske neuropatologiske forandringer ved Parkinsons sygdom, hvor 

man har fundet forandringerne subkortikalt, primært i substantia nigra. Ved Lewy Body demens 

forekommer Lewy legemer både subkortikalt og kortikalt. Subkortikale strukturer er dog i mindre 

grad afficeret ved Lewy Body demens og de parkinsonistiske symptomer er da også almindeligvis 

mindre udtalte end ved Parkinsons sygdom (McKeith, 1999)26. Blandt de afficerede kortikale 

områder er gyrus cingularis anterior, parahippocampus, insula, inferiore og mediale temporale 

gyri og præfrontale kortex (ibid., 1999). I lighed med Alzheimers sygdom forekommer der senile 

plaques og neurofibrillære sammenfiltringer, men det er usikkert om disse overstiger forekomsten 

ved normal aldring (ibid., 1999). Der er desuden markante ændringer i neurotransmittersystemer, 

og det kolinerge transmittersystem er mere afficeret end ved Alzheimers sygdom (ibid., 1999).   

 

Sygdommen kan debutere med demens og/eller parkinsonistiske symptomer. Demenssymptomer-

ne er af blandet kortikal og subkortikal karakter. Oftest er hukommelsesdefekt ikke den mest 

fremtrædende kognitive defekt i tidlig stadie af sygdommen, det er derimod svækkede visuospa-

tiale funktioner og styringsfunktioner. Der er desuden ofte en fremtrædende opmærksomhedsde-

fekt. Kendetegnende for symptomerne ved Lewy Body demens er desuden fluktuation i sympto-

merne. Fluktuationen forekommer langt hyppigere og med større udsving end den fluktuation, 

man beskriver ved multiinfarkt demens. Den er desuden ofte karakteriseret ved svækkelse af be-

vidsthed, således at den demente fremtræder konfus. Et andet kendetegn ved sygdommen er at der 

ofte tidligt i forløbet er psykotiske symptomer. Hyppigst er visuelle hallucinationer, men vrangfo-

restillinger forekommer også (McKeith, 1999).  

 

Sygdommen debuterer oftest efter 60 års alderen. Hyppigheden af sygdommen er ukendt, men på 

baggrund af neuropatologiske fund ved obduktion har man vurderet, at sygdommen udgør 15-25 

% af demenstilfældene og at det dermed er den anden hyppigste demenssygdom efter Alzheimers 

sygdom (McKeith, 1999).  

 

                                                   
25 Lewy legemer er amyloidholdige intracellulære legemer. De har angiveligt ikke selvstændig patofysiologisk 
betydning, og generelt finder man ikke korrelation mellem forekomsten af disse og svækkelse af kognitive funk-
tioner, men de er primære markører for sygdommen, og kortikal samt subkortikal forekomst er grundlaget for 
den neuropatologiske identifikation af sygdommen (McKeith, 1999).  
26 Der er dog væsentlig reduktion af dopaminerge neuroner i subkortikale strukturer, som gør patienter med Le-
wy Body demens sårbare overfor bivirkninger ved behandling med medicin, der virker ved dopaminreceptor 
blokering (McKeith, 1999). En sådan virkning er kendetegnende for de antipsykotiske medikamenter, man ty-
pisk vil anvende til behandling af neuropsykiatriske symptomer, som netop er karakteristiske ved Lewy body 
demens. Bivirkninger er eventuelt mindre for nyere præparater, der har let ændrede egenskaber vedrørende do-
paminreceptor blokering. Faren for at forværre symptomer ved sygdommen pga. en sådan fejlbehandling er et 
væsentligt argument for det differentialdiagnostiske behov i relation til denne demenssygdom.  
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3.3 Demenssygdomme og præfrontale funktioner 
Som omtalt i kapitel 1 opstår defekte præfrontale funktioner både på baggrund af direkte affektion 

af præfrontal kortex og ved affektion af de strukturer, præfrontal kortex har forbindelser med. Ved 

demens kan man derfor forvente, at præfrontale funktioner er påvirkede ved både direkte og indi-

rekte præfrontal affektion.   

 

Symptomer i form af svækkede præfrontale funktioner ledsager alle de ovenfor beskrevne de-

menssygdomme. Sygdommene adskiller sig dog bl.a. ved, at disse symptomer manifesterer sig på 

forskellige tidspunkter i sygdomsforløbet og i forskellig grad er fremtrædende i det samlede 

symptombillede.  

Som beskrevet er der ved frontotempororal demens almindeligvis primær affektion af præfrontale 

strukturer med deraf følgende symptomer. Præfrontale funktioner påvirkes ofte ved vaskulære 

demensformer. Ved mulitinfarkt demens kan det være i form af fokale frontale læsioner eller indi-

rekte via affektion af subkortikale komponenter af de frontale-subkortikale kredsløb. Binswangers 

sygdom er karakteriseret ved anterior subkortikal patologi, med deraf følgende påvirkning af fron-

tale-subkortikale kredsløb. Ved Lewy Body demens er symptombilledet ofte præget af subkortikal 

og evt. præfrontal kortikal affektion.  

Det er en udbredt opfattelse, at præfrontale funktioner påvirkes ved Alzheimers sygdom, men at 

de opstår relativt sent i sygdomsforløbet sammenlignet med andre demenssygdomme. Dette er i 

overensstemmelse med, at Alzheimers sygdom betegnes som en posterior kortikal demenssygdom 

(Waldemar et al., 1998).  

 

Forekomsten af defekte præfrontale funktioner ved demenssygdomme er undersøgt i mange sam-

menhænge. Duke & Kaszniak (2000) sammenlignede resultater fra undersøgelser af præfrontale 

funktioner hos patienter med Alzheimer sygdom og patienter med frontotemporal demens27. Her 

fandt de at der var tegn på defekte styringsfunktioner i tidlig stadie af Alzheimers sygdom, som 

det diskuteres nedenfor, men at svækkelsen af præfrontale funktioner generelt er mindre fremtræ-

dende i symptombilledet og optrådte senere i forløbet end ved frontotemporal demens.  

Lindau et al. (2000) sammenlignede de tidligste symptomer retrospektivt hos i alt 153 alzheimer-

patienter og patienter med frontotemporal demens. Man fandt at personligheds- og adfærdsæn-

dringer samt defekte præfrontale funktioner generelt var mest fremtrædende ved tidlige stadier af 

frontotemporal demens, mens hukommelsesdefekt var mest fremtrædende hos alzheimerpatienter 

                                                   
27 De beskriver desuden også undersøgelser af præfrontale funktioner ved subkortikal demens, som ledsager 
progressiv supranuclear parese, Huntingtons sygdom og Parkinsons sygdom. Sammenligningen af disse med 
Alzheimers sygdom kommenteres dog ikke her. 
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med let demens. Der var dog, som forventet, nogen variation i gruppen af patienter med fronto-

temporal demens vedrørende tidligste symptomer. Man fandt at denne variation var i overens-

stemmelse med primær affektion af hhv. unilateral eller bilateral frontotemporal kortex.   

Padovani et al. (1995) undersøgte udviklingen af kognitive symptomer hos patienter med Alzhei-

mers sygdom og patienter med multiinfarkt demens i tidlig fase (CDR 0.5-1). De fandt signifikan-

te forskelle mellem grupperne: alzheimerpatienternes hukommelses- og sproglige funktioner var 

mest svækkede, mens præfrontale funktioner var mest svækkede hos patienterne med multiinfarkt 

demens. Simard et al. (2000) gennemgik litteraturen vedrørende symptomer ved Lewy Body de-

mens. Her fandt man generelt præfrontale funktioner mere svækkede hos patienter med denne 

form for demens, sammenlignet med patienter med Alzheimers sygdom, men der var nogen varia-

tion undersøgelser imellem. Præfrontale funktioner er dog i begrænset omfang undersøgt specifikt 

og grundigt ved Lewy Body demens (ibid., 2000).  

Sådanne forskelle i svækkelse af præfrontale funktioner ved tidlige stadier af forskellige demens-

sygdomme har naturligvis differentialdiagnostisk betydning. 

 

 

3.4 Alzheimers sygdom og præfrontale funktioner 
I en del af litteraturen vedrørende Alzheimers sygdom interesserer man sig mere specifikt for ud-

viklingen af symptomer på defekte præfrontale funktioner. Man interesserer sig bl.a. for tidlige 

manifestationer af defekte præfrontale funktioner i sygdomsforløbet. Desuden interesserer man 

sig for, om der findes en undergruppe af patienter med sygdommen, hvor præfrontale funktioner 

er mere fremtrædende i det samlede symptombillede.  

 
3.4.1 Tidlige symptomer på defekte præfrontale funktioner 
Der tegner sig et billede i litteraturen af, at præfrontale funktioner i nogen grad svækkes ved Alz-

heimers sygdom i tidlig klinisk stadie, efter en svækkelse af episodisk hukommelse, men før en 

svækkelse af sproglige og visuospatiale evner. Ved gennemgang af litteraturen inden for området 

finder Albert (1996), Almkvist (1996), Perry og Hodges (1999) samt Duke og Kaszniak (2000) at 

disse tidlige defekter primært er i relation til selektiv opmærksomhed samt styringsfunktioner, 

herunder planlægning og kognitiv fleksibilitet.  

 

I nogle få længdesnitsundersøgelser har man bl.a. undersøgt påvirkningen af præfrontale funktio-

ner ved tidligt stadie af sygdommen. Hos Grady et al. (1988) fulgte man 11 patienter med Alz-

heimers sygdom over en periode på op til fem år (det varierede dog hvor længe patienterne blev 

fulgt). Patienterne opfyldte som minimum NINCDS-ADRDA kriterierne for mulig Alzheimers 

sygdom. Man fandt, at progressionen i kognitive defekter generelt var således, at der tidligst var 

symptomer i form af svækket episodisk hukommelse. Dernæst udviklede patienterne defekter 

 39



 

vedrørende delt og selektiv opmærksomhed samt planlægning og abstrakt tænkning, alle funktio-

ner som bl.a. findes kritisk afhængig af præfrontal kortex. Sådanne defekter opstod forud for 

sproglige og visuospatiale defekter. Chen et al. (2000) undersøgte hvilke tidlige symptomer, der 

karakteriserede patienter som udviklede Alzheimers sygdom ved en prospektiv undersøgelse over 

en ti års periode ved sammenligning af 120 patienter og 483 kontroller. De fandt, at de neuropsy-

kologiske test som var mest sensitive halvandet år forud for sygdomsdebut var test af episodisk 

hukommelse samt Trail making del B28. Denne test kræver bl.a. delt opmærksomhed der, som 

omtalt i afsnit 1.5.3, bl.a. antages at være kritisk afhængig af præfrontal kortex. 

 

Man har desuden fundet arbejdshukommelse svækket ved Alzheimers sygdom. Baddeley, hvis 

teori blev diskuteret i forrige kapitel, har udført en stor del af sin forskning vedrørende den centra-

le eksekutivfunktion i arbejdshukommelse i relation til alzheimerpatienter (Baddeley, 1996). Han 

og medarbejdere har generelt fundet, at denne funktion, som man antager er kritisk afhængig af 

præfrontal kortex, er stærkt svækket ved tidlig Alzheimers sygdom (ibid., 1996). 

 
3.4.2 Alzheimers sygdoms heterogene fremtræden 
Der synes i nogen udstrækning at være individuelle forskelle mht. affektion af kognitive domæner 

ved Alzheimers sygdom. Et aspekt ved denne heterogenitet i symptomudviklingen er angiveligt 

en gruppe af patienter, hos hvem defekte præfrontale funktioner er mere fremtrædende i det sam-

lede symptombillede.  

Waldemar et al. (1994) sammenlignede de kognitive profiler og mønstre i regional cerebral blod-

gennemstrømning hos 20 patienter med demens, hvor NINCDS-ADRDA kriterierne for sandsyn-

lig Alzheimers sygdom var opfyldt. Her fandt man signifikante korrelationer mellem kognitive 

profiler og mønstre i regional blodgennemstrømning, der viste et heterogent mønster i cerebral 

affektion hos patienterne. Disse mønstre var ikke relateret til sygdommens sværhedsgrad eller 

alder ved sygdomsdebut. Man interesserede sig ikke specifikt for undersøgelse af præfrontale 

funktioner, men man fandt signifikante korrelationer mellem frontal kortikal blodgennemstrøm-

ning og hhv. samlet mental status og flere specifikke kognitive domæner, f.eks. hukommelse, 

sprog og visuospatiale evner. Der var desuden en signifikant korrelation mellem abstraktion og 

problemløsning og frontal/parietal blodgennemstrømning.  

 

                                                   
28 Ved Trail making B skal probanden tegne streger mellem skiftevis tal og bogstaver, som er tilfældigt fordelt 
på et ark papir. Der er tal fra 1 til 13 og bogstaver fra A til L. Der skal således føres en streg fra 1 til A, fra A til 
2, videre til B, 3, C osv. I Trail making A, som almindeligvis administreres først, skal der blot tegnes en streg 
mellem tallene 1 til 25 (Lezak, 1995). 
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I de undersøgelser, hvor man mere specifikt har undersøgt præfrontale funktioner hos patienter 

med Alzheimers sygdom, har man fundet præfrontale defekter uafhængig af sygdommens svær-

hedsgrad, hvilket er i overensstemmelse med antagelser om relativ tidlig affektion af præfrontale 

funktioner hos nogle alzheimerpatienter:  

Binetti et al. (1996) undersøgte præfrontale funktioner hos 25 patienter med Alzheimers sygdom i 

tidlig stadie (CDR 0.5 eller 1). De fandt, at syv af disse patienter havde dårligere præstationer ved 

undersøgelse af præfrontale funktioner, sammenlignet med de andre patienter. De anvendte test 

var Wisconsin kortsortering, verbal fluency, Stroop og hæmning af proaktiv interferens29. På bag-

grund af dette opdelte man patienterne i to grupper: en gruppe med præfrontale defekter og en 

gruppe uden. Forskellene mellem de to grupper blev vurderet på baggrund af andelen af testpræ-

stationer under givne skæringsscores, hvor de syv patienter havde præstationer under denne græn-

se ved mindst to af testene30. Man fandt ingen forskelle ved andre kognitive domæner hos de to 

grupper, og grupperne var ikke forskellige med hensyn til demografiske faktorer, sygdomsforløb 

eller sygdommens sværhedsgrad.  

Chen et al. (1998) undersøgte præfrontale funktioner hos 31 patienter. De anvendte test var verbal 

fluency, Stroop, Wisconsin kortsortering og Trail making del B. Her fandt man en signifikant 

sammenhæng mellem svækkede præfrontale funktioner og neuropsykiatriske symptomer31. Man 

fandt også en signifikant sammenhæng mellem svækkede præfrontale funktioner og nedsat ADL 

funktionsniveau32. Disse sammenhænge var fortsat signifikante, efter at de havde taget højde for 

kovarians med MMSE score og Chen et al. fandt dermed at de uafhængige af sværhedsgraden af 

kognitive defekter.  

På baggrund af disse undersøgelser kan man formode, at der findes en gruppe af patienter med 

Alzheimers sygdom med mere fremtrædende præfrontale defekter, og at denne gruppe måske er 

mere sårbare for svækkelse af generelt funktionsniveau og for at udvikle neuropsykiatriske symp-

tomer. 

                                                   
29 Wisconsin kortsortering omtales i afsnit 5.3.1. Verbal fluency er omtalt i afsnit 1.5.4 og hæmning af proaktiv 
interferens er beskrevet i afsnit 1.5.6, note 12.  
Ved Stoop testen skal ord, som er betegnelser for farver, læses op. I interferensdelen af testen er disse farveord 
trykt med en anden farve end den, farveordet siger. Eksempelvis står der ”rød”, men det er trykt med gult. Pro-
banden skal her nævne ordets farve (gul) og ignorere, hvad selve farveordet er. Det kræver således at den vanlige 
respons undertrykkes (at læse det ord der står) og at opmærksomheden selektivt rettes, mod hvilken farve ordet 
er trykt med (Lezak, 1995). Testen kræver således bl.a. selektiv opmærksomhed og kognitiv fleksibilitet, der er 
aspekter ved præfrontale funktioner, som omtalt i kapitel 1.   
30 Skæringsscoren i denne undersøgelse var kun en standardafvigelse fra gennemsnitsscore hos den anden grup-
pe, det er således meget små forskelle undersøgelsen beskriver. 
31 Neuropsykiatriske symptomer defineres i afsnit 3.5.1. 
32 ADL – Activities of Daily Living, er et mål for en persons evne til at klare praktiske færdigheder i dagligdagen 
så som personlig hygiejne, påklædning, spisning og udførelse af huslige opgaver. Man kan mere specifikt beteg-
ne komplekse funktioner, f.eks. bilkørsel eller administrering af økonomi, IADL (Instrumentel ADL). ADL 
funktioner bedømmes i diverse vurderingsskalaer, hvor man ved demens oftest beder omsorgspersoner vurdere 
færdigheder. Alternativt kan færdigheder observeres og vurderes i fysio- og ergoterapeutisk regi.  
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3.4.3 Indirekte påvirkning af præfrontale funktioner  
De præfrontale defekter, man finder hos patienter med Alzheimers sygdom i tidligt stadie, er an-

tageligt ofte ikke udtryk for direkte præfrontal affektion. 

Becker et al. (1992) sandsynliggjorde, at der er en gruppe af alzheimerpatienter, som tidligt mani-

festerer defekte præfrontale funktioner. De undersøgte 291 alzheimerpatienter to gange med et års 

mellemrum. Patienter blev vurderet at tilhøre tre grupper på baggrund af kognitive defekter ved 

den første undersøgelse. Hos en gruppe var den kognitive profil domineret af en svær hukommel-

sesdefekt. En anden gruppe havde fremtrædende præfrontale defekter. Patienter, som ikke kunne 

placeres i disse to grupper, blev placeret i den tredje, ikke-fokale, gruppe. Ved den opfølgende 

undersøgelse fandt man, at gruppen af patienter med fremtrædende præfrontale defekter alle hav-

de udviklet sig med relativt større hukommelsesdefekter og derfor ikke længere fremtrådte med 

primære præfrontale defekter. Becker et al. fandt det sandsynligt, at de tidlige fremtrædende præ-

frontale defekter ikke var udtryk for en fokal præfrontal affektion, men skyldtes en generel kogni-

tiv svækkelse. Denne generelle kognitive svækkelse var sværere hos den præfrontale gruppe end 

hos de andre grupper. Dette fremtræder som dominerende defekt af præfrontale funktioner, da 

sådanne funktioner er afhængige af en række basale kognitive funktioner (dette mulitifaktorielle 

aspekt ved præfrontale funktioner diskuteres i kapitel 5). 

Collette et al. (1999) fandt, at præfrontale funktioner kunne være svækket ved tidligt stadie af 

Alzheimers sygdom på baggrund af hukommelsesdefekter, som ikke var kritisk afhængige af præ-

frontal kortex. Denne undersøgelse viste således også, at det er væsentligt at overveje det multi-

faktorielle aspekt ved test af præfrontale funktioner, og at sådanne test dermed er vanskelige at 

anvende over patienter med diffus cerebral affektion, som f.eks. demente, pga. manglende specifi-

citet i relation til defekte præfrontale funktioner. 

 

Perry et al. (2000) undersøgte 27 patienter, hvor NINCDS-ADRDA kriterierne for mulig Alzhei-

mers sygdom var opfyldt, samt kontroller. Patienterne blev opdelt i en gruppe med minimal kog-

nitiv svækkelse og en gruppe med let kognitiv svækkelse på baggrund af MMSE scores. Man 

interesserede sig særligt for, hvornår i sygdomsforløbet opmærksomhed svækkes. Som beskrevet i 

kapitel 1 opdeles opmærksomhed bl.a. i fastholdt, delt og selektiv opmærksomhed, der alle bl.a. er 

fundet relateret til præfrontal kortex. Perry og medarbejdere fandt at selektiv opmærksomhed var 

den eneste opmærksomhedsfunktion, der var svækket hos den minimalt kognitivt svækkede grup-

pe. Dette blev vurderet ved Stroop testen. Denne test var således også den mest sensitive for Alz-

heimers sygdom ved sammenligning med kontroller. En af de andre veletablerede test, som blev 

anvendt i denne undersøgelse, var Wisconsin kortsortering, som bl.a. fordrer skift i opmærksom-

hed og kognitiv fleksibilitet. Denne test fandt de ikke sensitiv i relation til minimalt kognitivt 

svækkede patienter. Hos gruppen med let kognitiv svækkelse var alle de nævnte opmærksomheds-
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funktioner påvirkede. Perry et al. (2000) fandt det dog ikke sandsynligt, at disse svækkede op-

mærksomhedsfunktioner var udtryk for direkte præfrontal affektion hos alzheimerpatienterne. De 

mente snarere, at det var de aspekter ved selektiv opmærksomhed, som er kritisk afhængig af po-

steriore strukturer der var påvirkede hos patienterne med minimal kognitiv svækkelse. Hos grup-

pen med let kognitiv svækkelse mente de, at defekter kunne tilskrives påvirkning af andre subkor-

tikale og posteriore strukturer, som har forbindelse til præfrontale strukturer. Dette emne følges op 

i afsnit 3.6. 

 

 

3.5 Ændringer i personlighed og adfærd ved demens 
I diskussionen af udredning og behandling af demens beskrives ofte de enorme omkostninger, der 

er forbundet med hjælp og pleje i hjemmet, samt ved plejehjemsanbringelse. Når det drejer sig om 

Alzheimers sygdom, hvor egentlige somatiske manifestationer af sygdommen først optræder i sent 

stadie, er neuropsykiatriske symptomer antageligt en væsentlig årsag til at disse foranstaltninger i 

første omgang træder i kraft (neuropsykiatriske symptomer defineres i næste afsnit). Hertil kom-

mer at ADL-funktioner kan være væsentligt påvirkede af svækkede styringsfunktioner (Royall, 

2000).  

Steele et al. (1990) fulgte 210 patienter med Alzheimers sygdom, der boede i eget hjem, over en 

tre års periode. Her fandt man, at de patienter, der i løbet af perioden flyttede til institution, var 

kendetegnet ved signifikant flere neuropsykiatriske symptomer og adfærdsmæssige problemer, 

samt et mere svækket ADL funktionsniveau, sammenlignet med dem der fortsat var i eget hjem. 

Andre undersøgelser har ligeledes vist, at disse faktorer har en væsentlig indflydelse på livskvali-

teten hos den demente og pårørende, den omsorgsmæssige byrde de pårørende oplever ved de-

mens og på hvorvidt den demente flytter til institution (Dunkin & Anderson-Hanley, 1998; Chung 

& Cummings, 2000). 

Anosognosi, manglende sygdomsindsigt, kan have væsentlig betydning for den dementes trivsel, 

ikke mindst pga. den betydning det har for de omsorgsgivende personers muligheder for at støtte 

og guide den demente. Som omtalt i afsnit 2.1.3 finder man, at selvbevidsthed og selvindsigt bl.a. 

er kritisk afhængig af præfrontale kortex. Flere undersøgelser har vist, at anosognosi ved Alzhei-

mers sygdom ikke er afhængig af sygdommens sværhedsgrad, men at der er sammenhænge mel-

lem anosognosi og svækkelse af præfrontale funktioner (bl.a. Reed et al., 1993; Michon et 

al.,1994). Dette interessante, men omfattende område, uddybes ikke her. 
3.5.1 Neuropsykiatriske symptomer ved demenssygdomme 
Neuropsykiatriske symptomer omfatter både de klassiske psykiatriske symptomer og adfærdsfor-

styrrelser. De neuropsykiatriske symptomer, man ser ved demens, er bl.a. angst, depression, dys-

fori samt psykotiske symptomer i form af vrangforestillinger og hallucinationer. Desuden ses 

manglende normal regulering af følelsesudbrud og adfærd bl.a. følelseslabilitet, irritabilitet, ag-
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gression, agitation, eufori, uhæmmet adfærd og motoriske uro / omkringvandren. Modsat kan der 

være fravær af reaktioner i form af apati og forfladigede følelser. Sådanne symptomer vurderes i 

de to vurderingsskaler Neuropsychiatric Inventory (NPI) (Cummings et al., 1994) og Behavior 

Rating Scale for Dementia (Tariot et al., 1995), hvor forekomst af symptomer vurderes ved inter-

view med den primære omsorgsperson. 

 

Neuropsykiatriske symptomer optræder ved alle de ovenfor nævnte demenssygdomme. Tidligst 

og mest udtalt ses de ved frontotemporal demens og Lewy Body demens. Som tidligere beskrevet 

er frontotemporal demens kendetegnet ved en række personligheds- og adfærdsmæssige ændrin-

ger, og der forekommer desuden ofte neuropsykiatriske symptomer i form af depression, angst, 

vrangforestillinger og hallucinationer (Brun & Gustafson, 1999). Ved Lewy Body demens fore-

kommer neuropsykiatriske symptomer i form af visuelle hallucinationer, vrangforestillinger, 

angst, depression (ofte svær), agitation og manglende lystfølelse (Ballard et al., 1999; Rockwell, 

2000). Visuelle hallucinationer i tidligt demensstadie er et af de symptomer, der karakteriserer 

Lewy Body demens i modsætning til Alzheimers sygdom (Simard et al., 2000). Neuropsykiatriske 

symptomer varierer ved vaskulær demens pga. variation i lokalisation og omfang af læsioner. 

Depression og apati forekommer dog hyppigt på baggrund af subkortikal præfrontal affektion ved 

vaskulær demens (Róman & Royall, 1999).   

Det er sandsynligt at flere af de neuropsykiatriske symptomer bl.a. opstår på baggrund af direkte 

eller indirekte affektion af præfrontale strukturer. Litteraturen vedrørende ideopatiske psykiatriske 

lidelser og den tidligere diskuterede litteratur vedrørende syndromer ved fokale præfrontale læsi-

oner indikerer, at en række af disse neuropsykiatriske symptomer i nogen grad er relateret til præ-

frontale strukturer. Ved frontotemporal demens kommer dette direkte til udtryk ved at patienter 

fremtræder med et frontalt syndrom. Ved andre demenssygdomme kan der være en mere indirekte 

sammenhænge mellem neuropsykiatriske symptomer og påvirkning af præfrontal kortex.   

 

 
3.5.2 Neuropsykiatriske symptomer ved Alzheimers sygdom 
Neuropsykiatriske symptomer optræder hos størstedelen af patienter med Alzheimers sygdom. 

Det symptom, der hyppigst beskrives, er apati, og en række af andre ovenfor nævnte symptomer 

er relativt hyppige. Svær depression og psykotiske symptomer er mindre hyppige (Chung & 

Cummings, 2000). Der en nogen variation undersøgelser imellem mht. forekomst af symptomer-

ne. Dette kan bl.a. tilskrives anvendelse af forskellige inklusionskriterier og vurderingsskalaer 

(ibid., 2000).   

Devanand et al. (1997) beskrev resultater fra en undersøgelse af neuropsykiatriske symptomer hos 

235 patienter med Alzheimers sygdom i let grad. Ved starten af undersøgelsen opfyldte patienter-

ne kriterierne for sandsynlig Alzheimers sygdom. Neuropsykiatriske symptomer hos patienterne 
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blev vurderet over en treårs periode med seks måneders intervaller33. Man fandt, at kun 8.5% af 

patienterne ikke havde nogen neuropsykiatriske symptomer i denne periode. Mega et al. (1996) 

undersøgte neuropsykiatriske symptomer (v.hj.a. NPI) hos 50 patienter med Alzheimers sygdom, 

hvis kognitive funktioner var svækket i hhv. let, moderat og svær grad (vurderet ved MMSE). Her 

var 12% af patienterne uden neuropsykiatriske symptomer.  

 

Der er ikke noget entydigt mønster mht. forekomst af neuropsykiatriske symptomer og sygdom-

mens sværhedsgrad. Hos Devanand et al. (1997) fandt man, at symptomforekomsten generelt ikke 

havde sammenhæng med demografiske faktorer, sygdomsvarighed eller tidligere psykiatriske 

symptomer. Med progression af kognitiv svækkelse var der dog hyppigere forekomst af agitation, 

aggression og vrangforestillinger med fejlidentifikation. Undersøgelsen hos Mega og medarbejde-

re (1996) viste individuelle forskelle mht. sammenhæng mellem neuropsykiatriske symptomer og 

sværhedsgraden af kognitive defekter. De beskrev dog nogle generelle mønstre i forholdet mellem 

disse defekter og symptomerne. Symptomer i form af vrangforestillinger, hallucinationer og 

uhæmmet adfærd var mindre hyppige hos patienter desto sværere kognitive defekter de havde, 

mens agitation, dysfori, apati og motoriske uro blev hyppigere med tiltagende kognitive defekter 

(Mega et al., 1996). Som nævnt ovenfor fandt Chen et al. (1998) signifikant sammenhæng mellem 

svækkede præfrontale funktioner og neuropsykiatriske symptomer samt nedsat ADL funktionsni-

veau hos Alzheimer patienter, sammenhænge som ikke var relateret til sværhedsgrad af kognitive 

defekter.  

Man har ifølge Chung og Cummings (2000) fundet sammenhænge mellem neuropsykiatriske 

symptomer og hurtigere progression i kognitiv svækkelse og svækkelse af ADL funktioner i nogle 

undersøgelser. Symptomerne fluktuerer desuden ofte således, at de optræder i perioder af syg-

dommen, men remitterer eller forsvinder for derefter at fremkomme igen (ibid., 2000). Dette sy-

nes dog afhængig af, hvilke symptomer der er tale om, da man har fundet stor variation i varighed 

af de enkelte symptomer (Devanand et al., 1997). 

 

Det er sandsynligt, at der i nogen udstrækning er sammenhæng mellem flere af disse neuropsy-

kiatriske symptomer og direkte eller indirekte affektion af præfrontale strukturer ved Alzheimers 

sygdom. Der er bl.a. fundet signifikant nedsat cerebral blodgennemstrømning i præfrontal kortex 

og relaterede subkortikale og parietale områder hos alzheimerpatienter med psykotiske sympto-

mer (Mega et al., 2000a). Andre har fundet mere specifikke sammenhænge mellem symptomer og 

affektion af præfrontale strukturer. Sultzer et al. (1995) undersøgte sammenhænge mellem cereb-

                                                   
33 Symptomerne blev ikke vurderet efter anerkendte vurderingsskalaer, men på baggrund af forskergruppens 
egen skala, som dog omfatter stort set samme symptomer som bl.a. NPI. Symptomerne blev vurderet ved inter-
view med en primær omsorgsperson. 
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ral metabolisme og neuropsykiatriske symptomer hos 21 alzheimerpatienter. Her var der en signi-

fikant sammenhæng mellem nedsat metabolisme frontalt/temporalt og symptomer i form af agita-

tion og manglende hæmning samt en signifikant sammenhæng mellem nedsat metabolisme fron-

talt og psykotiske symptomer. Sultzer et al. fandt desuden en øget forekomst af symptomerne ved 

sværere kognitive defekter. De fandt ikke signifikante sammenhænge mellem nedsat metabolisme 

frontalt og symptomer i form af angst, depression, apati og forfladigede følelser.   

 

Litteraturen viser således, at neuropsykiatriske symptomer er hyppige ved Alzheimers sygdom, 

men at der ikke er entydige sammenhænge mellem forekomsten af symptomerne og generel kog-

nitiv reduktion ved sygdommen. Variationer i forekomst af nogle af de neuropsykiatriske symp-

tomer afspejler angiveligt sygdommens heterogene fremtræden. Der er sandsynligvis sammen-

hænge mellem en række neuropsykiatriske symptomer og direkte eller indirekte affektion af præ-

frontale strukturer.  

 

 

3.6 Kolinerg defekt ved Alzheimers sygdom  
Man finder almindeligvis ikke indikation for direkte affektion af præfrontal kortex i tidligt stadie 

af Alzheimers sygdom (Albert, 1996; Perry & Hodges, 1999). Som nævnt i afsnit 3.4.3 er det 

sandsynligt, at de præfrontale defekter, man ser ved tidligt stadie af sygdommen, afspejler affekti-

on af strukturer, som har forbindelse til præfrontal kortex. Waldemar (1995) vurderede at de æn-

dringer, der observeres i den præfrontale blodgennemstrøming i tidlige stadier af sygdommen, kan 

være en følge af direkte patologi i disse områder, men at de også kan være udtryk for reduktion af 

input fra andre afficerede strukturer. 

 

Der er fremsat flere hypoteser om, hvorledes præfrontale defekter opstår i tidligt stadie af de-

menssygdommen pga. affektion af strukturer som har forbindelse med præfrontal kortex34. Den 

hypotese, det er valgt at fremhæve her, er sat i relation til defekte opmærksomhedsfunktioner, 

defekte præfrontale funktioner og neuropsykiatriske symptomer.  

Her antager man, at disse defekter og symptomer bl.a. kan opstå pga. reduktion i det kolinerge 

transmittersystem. Ved Alzheimers sygdom ses en markant reduktion af den kolinerge neu-

rotransmitter, acetylkolin, i hippocampus og flere områder af neokortex. Man har fundet, at dette 

                                                   
34 En af hypoteserne tager udgangspunkt i, at der ved Alzheimers sygdom primært er tab af synapser i de kortika-
le cellelag, hvor forbindelser mellem associationsområder sendes og modtages. Sygdommen er på baggrund af 
denne hypotese betegnet som et disconnection syndrom (Morris, 1996b). Ifølge hypotesen forårsager sådanne 
svækkede forbindelser svækkelse af præfrontale funktion. Præfrontale funktioner er afhængig af og integrerer en 
række mere basale kognitive funktioner og ved svækkelse af forbindelser mellem associationsområder er der 
dermed et dårligere grundlag for præfrontale funktioner (Perry & Hodges, 1999; Albert, 1996). 
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skyldes defekt funktion og degeneration af de innerverende neuroner, mens kortikale receptorer er 

intakte (Perry & Hodges, 1999). Kolinerge neuroner findes bl.a. i den basale forhjerne i mediale 

septum, diagonale bånd og nukleus basalis Meynert. Neuronerne i disse områder innerverer bl.a. 

hippocampus, amygdala og neokortex, herunder præfrontal kortex, og regulerer dermed neuroners 

aktivitet i disse områder (ibid., 1999)35.  

Ifølge Perry og Hodges (1999) er det sandsynligt at en lav koncentration af acetylkolin i kortex, 

bl.a. præfrontal kortex, kan være årsag til svækkelse af opmærksomhed og præfrontale funktioner 

ved tidligt stadie af sygdommen. Antagelser vedrørende sammenhæng mellem reduktion af ace-

tylkolin i kortikale områder og defekte opmærksomhedsfunktioner er ligeledes fremsat af andre 

(bl.a. Sahakian et al., 1993; Lawrence & Sahakian, 1995; Raffaele et al., 1996).  

Cummings og Kaufer (1996) fandt det desuden sandsynligt at en række af de neuropsykiatriske 

symptomer, der opstår ved sygdommen, herunder psykotiske symptomer, agitation og apati, kan 

sættes i relation til kolinerg defekt bl.a. i præfrontale og temporale strukturer. 

  

Disse antagelser støttes af undersøgelser hvor man har undersøgt effekten af behandling med ace-

tylkolinesterasehæmmere ved Alzheimers sygdom.  

Acetylkolinesterasehæmmere er i øjeblikket de eneste registrerede medicinske symptombehand-

ling ved Alzheimers sygdom36. Behandlingen er udviklet ud fra en hypotese om bedring af kogni-

tive funktioner, særligt hukommelse, via øgning af acetylkolin i hippocampus og neokortikale 

områder. Man har fundet en moderat effekt af behandling på kognitive funktioner og dermed af 

patienters generelle funktionsniveau, herunder ADL-funktioner. I bedste fald forsinkes symptom-

udviklingen (Grundman & Thal, 2000).  

Man har dog i flere undersøgelser bemærket, at behandlingen har størst effekt i form af bedring af 

opmærksomhed. Almkvist et al. (2001) undersøgte effekten af behandling med enkelt-doser af en 

acetylkolinesterasehæmmer (tacrin37). De fandt at opmærksomhed, vurderet ved Trail making del 

B, var den funktion som vist størst forbedring. Hos Lawrence og Sahakian (1995) fandt man også 

forbedring af opmærksomhed ved længerevarende behandling med dette medikament.  

                                                   
35 Hypotesen tager udgangspunkt i antagelser om spredning af patologi i form af neurofibrillære sammenfiltrin-
ger (NS) ved Alzheimers sygdom. De tidligste neuropatologiske ændringer i form af NS forekommer angiveligt i 
den transentorhinale region, hvorefter entorhinal kortex og hippocampus afficeres, inden NS spredes til neokor-
tikale associationsområder (Braak & Braak, 1995). NS spredes således til den basale forhjerne efter mediale 
temporale strukturer afficeres, men før neokortikale områder afficeres. Dette stemmer overens med, at præfron-
tale defekter kan opstå relativt tidligt i sygdommen, før disse neuropatologiske ændringer direkte påvirker præ-
frontale strukturer (Perry & Hodges, 1999). Denne spredning af NS er sat i relation til symptomudviklingen ved 
Alzheimers sygdom (Braak & Braak, 1995; Almkvist, 1996).  
36 Ved behandling hæmmes nedbrydning af acetylkolin i synapsen, og receptorstimulationen øges dermed (Kri-
stensen, 1990) 
37 Tacrin viste sig at give for mange bivirkninger (Francis et al., 1999). Medikamentet har ikke været godkendt 
til behandling i Danmark 
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Opmærksomhed er dog kun i begrænset omfang monitoreret ved effektundersøgelserne. Her må-

ler man ofte forbedring af kognitive funktioner via en generel screeningstest (Perry & Hodges, 

1999).  

Ifølge Cummings (2000) har man har desuden også fundet, at behandlingen har effekt på neuro-

psykiatriske symptomer, herunder særligt apati og visuelle hallucinationer.  

 

En række funktioner og symptomer, ud over hukommelse, synes således at bedres ved behandling 

der øger niveauet af acetylkolin i kortikale områder ved Alzheimers sygdom. Igen er det dog rele-

vant at overveje sygdommens heterogene fremtræden. Nogle patienter kan have en større præfron-

tal reduktion af acetylkolin. Mega et al. (2000b) fandt i en mindre retrospektiv undersøgelse, at en 

gruppe af alzheimerpatienter i særlig grad havde effekt af behandlingen med acetylkolinesterase-

hæmmere. Gruppen var kendetegnet ved nedsat præfrontal blodgennemstrømning og neuropsy-

kiatriske symptomer som afspejlede præfrontale defekter.  

 

Antagelserne om kolinerg defekt som en af de mulige årsager til defekt i opmærksomhed og præ-

frontale funktioner samt neuropsykiatriske symptomer ved degenerative demenssygdomme, støt-

tes desuden af undersøgelser vedrørende Lewy Body demens. Her er der typisk en endnu sværere 

påvirkning af det kolinerge transmittersystem sammenlignet med ved Alzheimers sygdom, især 

hos patienter med hallucinationer (Simard, 2000). Ved denne demenssygdom har man fundet god 

effekt af behandling med acetylkolinesterasehæmmere i forhold til generel kognitiv funktion, op-

mærksomhed og neuropsykiatriske symptomer (bl.a. hos McKeith et al., 2000).  

 

 

3.7 Undersøgelse af præfrontale funktioner ved demensdiagnostisk  
Vurdering af præfrontale funktioner er væsentlig ved demensdiagnostik og indgår i de ovenfor 

beskrevne diagnostiske kriterier for demens, ICD-10 og DSM-IV. I ICD-10 kriterierne omtales 

abstraktion, dømmekraft, tænkning og planlægning, alle funktioner som er beskrevet som kritisk 

afhængig af præfrontale strukturer, og ved DSM-IV nævnes specifikt svækkede styringsfunktio-

ner. I ICD-10 omtaltes yderligere symptomer i form af påvirkning af emotioner, motivation eller 

social adfærd, ligeledes symptomer der er sat i relation til præfrontale funktioner. Det stemmer 

således overens med, at svækkede præfrontale funktioner generelt er en del af symptombilledet 

ved de hyppigste demenssygdommene, som beskrevet ovenfor. Det er væsentligt at undersøge 

disse funktioner med henblik på differentialdiagnostik, da der er variation mht. hvornår i syg-

domsforløbene de optræder, og hvor fremtrædende de er i symptombilledet.  

Der er dog fremsat kritik af at undersøgelse af præfrontale funktioner ofte er mangelfuld ved de-

mensdiagnostik (Royall, 2000). MMSE er den mest udbredte screeningstest, og er ofte den eneste 
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objektive vurdering af kognitive funktioner ved demensudredning i lægeligt regi. Testen kritiseres 

for ikke at være tilstrækkelig sensitiv overfor præfrontale funktioner (ibid., 2000). 

 

Der er antageligt sammenfald mellem defekte præfrontale funktioner og neuropsykiatriske symp-

tomer, som yderligere tilskynder til udredning af præfrontale funktioner ved demensudredning. 

Neuropsykiatriske symptomer afdækkes naturligvis bedst ved specifik vurdering af disse symp-

tomer. Sammenstillingen af defekte præfrontale funktioner og neuropsykiatriske symptomer er 

ikke udtryk for en formodning om en kausal sammenhæng mellem disse, men defekte præfrontale 

funktioner kan være en markør for direkte eller indirekte præfrontal affektion og deraf følgende 

neuropsykiatriske symptomer. Præfrontale funktioner synes desuden at have betydning for ADL 

funktionsniveau. Overvejelser om sådanne sammenhænge har betydning i forhold til den prædik-

tive værdi af undersøgelse af præfrontale funktioner. Det kan have betydning for tilrettelæggelse 

af medicinsk behandling og psykosociale tiltag at afdække den direkte eller indirekte affektion af 

præfrontale strukturer.  

I lyset af ovenstående hypoteser om kolinerg defekt som en mulig faktor ved defekte præfrontale 

funktioner og neuropsykiatriske symptomer, er det ydermere relevant at monitorere disse funktio-

ner og symptomer ved behandling med acetylkolinesterasehæmmere. 

Der er således væsentlige argumenter for at finde adækvate tests til udredning af præfrontale funk-

tioner ved demens. 

 

 

 

 

 

 

4. Præfrontale funktioner ved normal aldring 
I dette afsnit diskuteres de centrale teorier om påvirkning af kognitive funktioner ved normal al-

dring38 med fokus på teorier, hvor man antager påvirkning af præfrontale funktioner.  

                                                   
38Aldersgrænser sættes almindeligvis ved 60 eller 65 år.  
”Normal aldring” anvendes her, og generelt i den litteratur der refereres til, om populationer der opfylder de 
kriterier, man almindeligvis opstiller for en normal kontrolpopulation i en undersøgelse af kognitive funktioner. 
Dvs. hjerneraske personer som ikke har tidligere eller nuværende neurologisk, psykiatrisk eller somatiske lidelse, 
og som ikke tager medicin eller stoffer, der kan påvirke det aktuelle kognitive funktionsniveau. Der er dog fakto-
rer ved en tilsyneladende hjernerask ældrepopulation, som øger usikkerheden om, hvorvidt enkeltindividers 
tilstand er upåvirket. Ved aldring er der større sandsynlighed for en akkumulering af somatiske tilstande, der 
eventuelt kan påvirke kognitive funktioner. Der er dog en stor normalvariation ved aldring, både hvad angår 
påvirkning af kognitive funktioner og forekomst af neuropatologiske forandringer. De kognitive defekter, man 
eventuelt observerer hos individer, kan skyldes prodrom til en demenssygdom. Risikoen for en sådan fejlkilde 
mindskes ved længdesnitsundersøgelser (se næste note).   
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Almindeligvis diskuterer man ikke funktionsniveau hos en rask kontrolgruppe, da man jo netop 

vælger denne som basis for sammenligning med en ikke rask gruppe, men netop i relation til præ-

frontale funktioner er der flere interessante og relevante overvejelser vedrørende disse funktioners 

status ved normal aldring.  

 

Blandt lægmand er det en almindelig antagelse at kognitive funktioner, i lighed med fysik, påvir-

kes ved normal aldring. Det kan knibe med komme i tanke om noget, man gerne vil huske og man 

føler at mere komplicerede opgaver, der kræver planlægning, f.eks. at tage på længerevarende 

rejser eller afholde familiemiddage, bliver vanskeligere at overkomme.  

I neuropsykologien og gerontopsykologien er det almindeligt kendt, at nogle kognitive funktioner 

svækkes ved normal aldring. Der er dog store individuelle variationer (Rabbitt, 1993). Litteratur 

vedrørende undersøgelser af diverse kognitive funktioner ved aldring er omfattende. Det teoreti-

ske og begrebsmæssige grundlag for forståelsen af hvilke kognitive evner der svækkes ved ald-

ring, og hvilke der forbliver intakte, har bl.a. baggrund i Horn og Cattells forskning (1967). Ved 

faktoranalyse fandt de et mønster i de kognitive ændringer ved aldring: Funktioner i form af ana-

lyse og problemløsning i relation til nyt og komplekst materiale svækkes tidligst og mere udtalt, 

mens funktioner, der er baseret på etableret viden og færdigheder, er mest velbevarede og kan evt. 

øges over hele livsløbet hos de mest velfungerende ældre. Man betegnede disse to faktorer hhv. 

flydende og krystalliseret intelligens. Begreberne blev anvendt i afsnit 2.3. Flydende intelligens 

afhænger angiveligt direkte af fysiologiske strukturer, mens krystalliseret intelligens er kulturaf-

hængig, men naturligvis afspejler flydende intelligens på det tidspunkt, hvor kundskaber etableres 

(ibid., 1967). Dette mønster er bekræftet i en række undersøgelser, og det er en almen forudsæt-

ning i teorier, hvor man beskæftiger sig med årsager til ændringer i kognitive funktioner ved nor-

mal aldring (bl.a. Rabbitt, 1993; Schretlen et al., 2000).  

 

4.1 Den frontale aldringshypotese 
Aktuelt diskuterer man hvorvidt kognitive ændringer ved normal aldring primært kan tilskrives 

svækkelse af funktioner, som er kritisk afhængig af præfrontale strukturer. Der refereres til en 

sådan antagelse som den frontale aldringshypotese (Greenwood, 2000). Man antager her, at præ-

frontale funktioner påvirkes tidligere og i højere grad ved normal aldring, sammenlignet med an-

dre kognitive processer (West, 2000). Den frontale aldringshypotese er sandsynliggjort ved under-

søgelse af præfrontale funktioner, hvor man generelt finder ældres præstationer svækkede sam-

menlignet med yngres39 (Parkin, 1997; Andrés & Van der Linden, 2000). 
                                                   

(Fortsættes næste side) 

39 Som det oftest er tilfældet ved undersøgelser, der beskæftiger sig med ændringer i kognitive præstation ved 
aldring, har de fleste undersøgelser inden for dette område et tværsnitsdesign, dvs. et design hvor man undersø-
ger forskelle mellem forskellige aldersgrupper. Et sådan undersøgelsesdesign indebærer det problem, at genera-
tionseffekter kan have indflydelse på de aldersrelaterede forandringer i funktioner, man eventuelt finder. Dette 
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Der synes dog at være tale om en begrænset påvirkning af præfrontale funktioner. Bryan og 

Luszcz (2000) beskrev resultater fra egne og andres undersøgelser af normale ældres præstationer 

ved test af frontale funktioner, bl.a. Wisconsin kortsortering, fluency test, Stroop, Tower of Lon-

don40. Det er vanskeligt at finde klarhed i resultaterne af denne litteraturgennemgang, da der 

sammenlignes resultater fra undersøgelser hvor man har anvendt forskellige udgaver af nogle af 

testene. Bryan og Luszcz (2000) fandt, at det kun er test, som er krævende i relation til styrings-

funktioner, der er sensitive mål for svækkelse af præfrontale funktioner ved normal aldring. 

Wecker et al. (2000) undersøgte aldersrelaterede ændringer ved at anvende Trail Making test og 

Stroop test41. Her fandt man svækkede præstationer ved Trail making, men ikke ved Stroop. For-

fatterne mente, at deres undersøgelse viste at præfrontale funktioner må vurderes specifikt frem 

for generelt ved normal aldring.   

 

Den frontale aldringshypotese er desuden fremsat på baggrund af, at svækkelse af hukommelses-

funktionen hos ældre har en ”frontal karakter”42. I kapitel 1 er det beskrevet, hvorledes man har 

fundet at aspekter ved hukommelse svækkes sekundært til defekte præfrontale funktioner. Man 

har således fundet aldersrelaterede hukommelsesdefekter i form af kildeamnesi (Shimamura et al., 

1991; Moscovitch & Winocur, 1995; Parkin, 1997), nedsat evne til fri genkaldelse, nedsat evne til 

at bedømme temporal orden, svækket metahukommelse (Moscovitch & Winocur, 1995) samt 

manglende frigørelse fra proaktiv hæmning (Moscovitch & Winocur, 1995; Parkin, 1997).  

Umiddelbart er der fin overensstemmelse mellem svækkelse af flydende intelligens ved normal 

aldring og den frontale aldringshypotese. Flydende intelligens er den af de to intelligensfaktorer, 

der er stærkest relateret til generel intelligens (g-faktoren) (Horn & Cattell, 1967; Duncan et al., 

1996). Som omtalt i afsnit 2.3 finder Duncan og medarbejdere, at der er en sammenhæng mellem 

g-faktoren og præfrontale funktioner, og at der er en svækkelse af disse ved normal aldring, som 

kvalitativt ligner den man ser hos patienter med præfrontale læsioner (Duncan et al., 1996).  

Rabbitt og Lowe (2000) har bekræftet, at der er en sådan sammenhæng mellem flydende intelli-

gens og præfrontale funktioner, men de fandt ikke at præfrontale funktioner i særlig grad var 

svækkede ved aldring. Som det fremgår af den næste kapitel, beskrives præfrontale funktioner 

som komplekse funktioner, der er afhængig af multiple basale kognitive funktioner. Rabbitt og 

                                                                                                                                                               
undgår man ved længdesnitsdesign, hvor udvikling i funktioner hos enkeltindivider vurderes, ved at samme 
individ undersøges gentagne gange. Dette design er dog også problematisk. Undersøgelserne er ressourcekræ-
vende igennem lang tid, man har problemer med test-retest effekt, og der er risiko for en selektionseffekt blandt 
de personer, som ønsker at deltage i en sådan undersøgelse, eller de som overlever tilstrækkeligt længe til at 
deltage.   
40 Disse test omtales hhv. i afsnit 5.3.1, 1.5.4, 3.4.2 og 5.3.2. 
41 Disse test omtales i afsnit 3.4.2. 
42 Den svækkelse af hukommelse, man ser ved normal aldring, forekommer ikke udelukkende på baggrund af 
påvirkning af de frontale strukturer. Man finder ligeledes, at hukommelsessvækkelsen opstår på baggrund af 
affektion af hippocampus (bl.a. Small, 2001).  
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Lowe (2000) fandt det mere sandsynligt at de svækkede funktioner, man iagttager ved neuropsy-

kologisk undersøgelse af normale ældre, skyldes en generel påvirkning af kognitive funktioner 

frem for en specifik påvirkning af præfrontale funktioner.  

 

Greenwood (2000) fandt ligeledes, at der snarere er tale om en generel påvirkning af kognitive 

funktioner. Med reference til en række undersøgelser af aldersrelateret svækkelse af forskellige 

kognitive funktioner fandt hun, at der var aldersrelateret svækkelse af en række forskellige kogni-

tive funktioner. Dvs. både funktioner, man betragtede som kritisk afhængig af præfrontale struktu-

rer, og de, hvor man almindeligvis ikke antog at præfrontale strukturer var kritiske. Greenwood 

forkastede på baggrund af dette hypotesen om selektiv påvirkning af præfrontale funktioner ved 

normal aldring 

 
4.1.1 Neuropatologiske ændringer ved normal aldring 
Flere af de neuropatologiske ændringer ved forskellige degenerative demenssygdomme forekom-

mer også ved normal aldring.  

 

Ved Alzheimers sygdom er tidligere nævnt neuropatologiske ændringer i form af cerebral atrofi, 

neurofibrillære sammenfiltringer og neuritiske plaques. Generel cerebral atrofi er ofte ikke større 

hos alzheimerpatienter end hos alderssvarende hjerneraske. Regionalt, i bl.a. hippocampus, er der 

dog signifikant større atrofi hos patienterne ved moderat demens (Morris, 1996b). Atrofi tilskrives 

bl.a. neurontab, men nyere undersøgelser har vist, at der i nogen udstrækning snarere er tale om 

reduktion af neuronstørrelse ved normal aldring (Schochet, 1998). Neurofibrillære sammenfiltrin-

ger og neuritiske plaques findes også ved normal aldring, men med en udbredelse og en tæthed 

som er langt mindre end ved sygdommen (Morris, 1996b). Neuritiske plaques er dog beskrevet i 

forskellige former, hvoraf nogle ses sjældent ved normal aldring (Schochet, 1998). 

Lewy legemer er desuden også fundet både kortikalt og subkortikalt, men i beskedent omfang, hos 

tilsyneladende raske ældre (Schochet, 1998). 

Der er desuden forandringer i hvid substans med tiltagende hyppighed ved aldring og særligt hos 

ældre med vaskulære risikofaktorer (Inzitari et al., 2000). Disse forandringer er sat i relation til 

svækkelse af motorik og gang, depression og svækkelse af kognitive funktioner ved normal ald-

ring (ibid., 2000). Mht. defekte kognitive funktioner antager man, at læsioner i hvid substans be-

virker nedsat processeringshastighed (se næste afsnit) og påvirker de subkortikale-præfrontale 

kredsløb, hvorved der opstår defekter af præfrontale karakter, bl.a. svækkede styringsfunktioner 

og svækket genkaldelsesevne, dog ikke i et omfang som ved demens (Inzitari et al., 2000; Gun-

ning-Dixon & Raz, 2000). Garde et al. (2000) undersøgte sammenhænge mellem kognitive funk-

tioner og hyperintensiteter periventrikulært og i dyb hvid substans hos en gruppe 80-årige. Delta-

gerne var en del af populationen i ”Glostrup Undersøgelsen”, og de var derfor undersøgt med 
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WAIS testen som 50-, 60-, 70- og 80-årige. Garde et al. fandt bl.a. signifikante sammenhænge 

mellem forekomsten af hyperintensiteter ved MRI skanning og fald i performance IQ43  fra 50-80 

års alderen. Der var dog ikke tale om stærke korrelationer, og forfatterne mente derfor at fore-

komst af hyperintensiteter kun i begrænset omfang kan forklare forskelle i aldersrelateret svæk-

kelse af kognitive funktioner. De forandringer i hvid substans der ses ved normal aldring, og de 

forandringer der forekommer ved subkortikal vaskulær demens, har antageligt i nogen grad fælles 

patogenese (Schochet, 1998; Garde et al., 2000).  

 

Dette sammenfald mellem neuropatologiske forandringer ved demenssygdomme og normal ald-

ring er med til at rejse spørgsmålet om hvorvidt man kan betragte normal aldring og degenerative 

demenssygdomme på et kontinuum, og om der reelt er tale om kvantitative forskelle i svækkelse 

af kognitive funktioner frem for kvalitative. Til dato har man ikke opnået en tilstrækkelig viden 

om sådanne sammenhænge og om de neuropatologiske ændringers patofysiologiske betydning.  

Der synes ikke at være stærke indikationer for at de neuropatologiske ændringer ved normal ald-

ring i særlig grad måtte påvirke præfrontale strukturer. Hos forfattere som ikke i særlig grad inte-

resserer sig for den frontale aldringshypotese, bemærkes præfrontale ændringer ikke specifikt. 

 

 

4.2 Processeringshastighed 
Der er fremsat flere teorier om, hvordan aldersrelateret svækkelse af kognitive funktioner kan 

tilskrives svækkelse af en generel medierende faktor. Den mest fremtrædende teori angår nedsat 

processeringshastighed. T.A. Salthouse er blandt de teoretikere, som arbejder med denne teori. 

Ved en række undersøgelser af forskellige kognitive funktioner har han fundet at påvirkning af 

processeringshastighed ved normal aldring kan forklare størstedelen af variansen i de kognitive 

præstationer, og at aldersrelaterede forskelle reduceres væsentligt, eller elimineres, når denne fak-

tor kontrolleres (Salthouse, 1996).  

I flere nyere undersøgelser har man dog, i modsætning til antagelser hos bl.a. Salthouse, fundet, at 

nedsat processeringshastighed ikke forklarer hele variansen ved aldersrelateret svækkelse af præ-

frontale funktioner (bl.a. hos Andrés & Van der Linden, 2000; Keys & White, 2000; Schretlen et 

al., 2000).  

 

Det ligger uden for specialets relevans og omfang at gå nærmere ind i de komplekse antagelser, 

man fra forskellig side har om sammenhænge mellem disse faktorer. Men fælles for hypotesen om 

                                                   
43 Performance tests i WAIS fordrer bl.a. manipulering af kompleks visuospatialt materiale, abstraktionsevne og 
tempoprøver (Hess, 1974). I relation til tidlige anvendt terminologi er det således tests der har karakter af fly-
dende intelligens. 
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nedsat processeringshastighed og den frontale aldringshypotese er, at man antager, at en fælles 

faktor er årsag til aldersrelaterede kognitive ændringer, uden at der dog er klarhed om kausale 

sammenhænge bag denne faktor. Der er bl.a. utilstrækkelig viden om neuropatologiske faktorers 

betydning for kognitive ændringer. Det er desuden i nogle tilfælde usikkert om de faktorer, som 

antages at være baggrund for kognitive ændringer, reelt er uafhængige fænomener. Ved operatio-

nalisering af præfrontale funktioner er der hyppigt en tidsgrænse og dermed vurderes både præ-

frontale funktioner og processeringshastighed.  

Der er således brug for større forståelse af faktorerne og deres indbyrdes sammenhæng samt hvil-

ke aldersrelaterede fænomener, de kan tilskrives. Dette kompliceres dog bl.a. af fænomenernes 

ringe begrebsvaliditet. Begrebsvaliditet vedrørende præfrontale funktioner diskuteres i næste kapi-

tel. 

 

 

4.3 Variation i cerebrale aktiveringsmønstre 
I nyere undersøgelser er det bemærket, at der er aldersrelaterede variationer i regionale cerebrale 

aktiveringsmønstre, når kognitiv aktivitet undersøges ved funktionel billeddannelse. Grady (2000) 

refererer til en række af disse undersøgelser, hvor man således har fundet forskelle mellem ældre 

og yngre menneskers cerebrale aktiveringsmønstre. Hos yngre ser man f.eks. ofte et asymmetrisk 

præfrontalt aktiveringsmønster ved indkodning og genkaldelse. Venstre præfrontale kortex aktive-

res i højere grad ved indkodning, mens højre præfrontale kortex i højere grad aktiveres ved gen-

kaldelse44. Hos ældre ser man derimod i nogle undersøgelser en relativt mindre venstresidig akti-

vering ved indkodning, mens man generelt ser en øget grad af bilateral præfrontal aktivering ved 

genkaldelse (bl.a. Madden et al., 1999; Cabeza et al., 1997a; Cabeza et al., 1997b i Grady, 2000). 

Sådanne funktionelle ændringer er observeret ved test af en række kognitive funktioner. Forskel-

lene i aktiveringsmønstre findes ikke kun i de tilfælde, hvor ældres præstationer er svækkede 

sammenlignet med yngres. De ses også, når kognitive præstationer umiddelbart er upåfaldende. 

Det er oftest præfrontale områder der er involveret i disse ændrede aktiveringsmønstre (Grady, 

2000). 

 

Grady (2000) mente ikke at den frontale aldringshypotese støttes af de undersøgelsesresultater, 

som viser aldersrelaterede variationer i aktiveringsmønstre. Man iagttager ikke en forholdsmæssig 

mindre præfrontal aktivering sammenlignet med andre cerebrale strukturer, snarere tværtimod. 

Desuden mente hun at undersøgelserne står i modsætning til teorien om processeringshastighed 

som en primær medierende faktor ved aldersrelateret kognitiv svækkelse. Det er mere nærliggen-

                                                   
44 Der er fremsat hypoteser om hvorvidt denne asymmetriske aktivering kan tilskrives en antagonistisk funktion 
indbyrdes mellem de to frontallapper (Gade, 1997) 
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de at antage, at nedsat processeringshastighed er en konsekvens af at flere områder aktiveres ved 

ældres kognitive processering.  

Det er usikkert, hvorledes disse funktionelle ændringer kan forstås. Grady (2000) diskuterede 

hvorvidt de kunne være udtryk for strukturelle eller funktionelle ændringer på celleniveau. Hun 

fandt det dog mere sandsynligt, at de er udtryk for kompenserende kognitive mekanismer. Den 

yderligere aktivering af præfrontale områder sker, fordi ældre er afhængige af styringsfunktioner i 

deres kognitive præstationer. Flere kognitive funktioner er svækkede ved normal aldring og der er 

dermed behov for yderligere styring og kompensation for at opnå en optimal præstation. Det er 

dog tilsyneladende ikke i alle tilfælde, at det er muligt at kompensere, da den yderligere aktivering 

også ses, når ældres præstationer er svækkede sammenlignet med yngres.   

Det står tilbage at undersøge sådanne variationer i aktiveringsmønstre yderligere og afklare mere 

præcist hvilken betydning det har i forhold til påvirkning af kognitive funktioner ved aldring.  

 

 

4.4 Opsummering 
De teorier, man har fremsat i relation til påvirkning af kognitive funktioner, har således indtil vi-

dere ikke fyldestgørende kunnet forklare sammenhænge mellem svækkede funktioner, eventuelle 

medierende faktorer og det neurobiologiske grundlag for disse. Der er konstateret nedsatte præ-

frontale funktioner ved normal aldring, ved sammenligning med yngre, men det er usikkert om 

disse funktioner i særlig grad svækkes. Ved sammenligning af en ældre normalpopulation med en 

heterogen gruppe af ældre med demens vil man generelt forvente, at der er væsentlige både kvan-

titative og kvalitative forskelle mht. påvirkning af præfrontale funktioner. 

I næste kapitel diskuteres det bl.a., hvordan præfrontale funktioner er multifaktorielle og dermed 

afhængig af en række kognitive funktioner. Det, at man har fundet præfrontale funktioner svæk-

kede ved normal aldring, kan således skyldes akkumulation af kognitiv svækkelse snarere end en 

specifik svækkelse af præfrontale funktioner.  

5. Undersøgelse af styringsfunktioner 
Præfrontale funktioner beskriver en række forskelligartede funktioner, der betragtes som adskilte, 

og som sandsynligvis er kritisk afhængig af forskellige præfrontale strukturer. Dette kapitel om-

handler mere specifikt styringsfunktioner som et aspekt af præfrontale funktioner. Styringsfunkti-

oner blev tidligere defineret som funktioner, der har at gøre med handlingsorienterede processer, 

og som bl.a. omfatter evnen til at træffe relevante beslutninger, hensigtsmæssig planlægning og 

udførelse af handling samt evnen til, på fleksibel vis, at indrette handling på baggrund af feedback 

fra miljøet eller på baggrund af selvmonitorering.  

 

 55



 

Styringsfunktioner er blevet beskrevet som neuropsykologiens Askepot område, idet der fortsat er 

nogen negligering og berøringsangst i relation til området, når man betragter neuropsykologien 

generelt (Burgess, 1997). Det skyldes givetvis den usikkerhed, der er i forhold til at præcisere 

styringsfunktioner og mulighederne for at operationalisere disse. Dette kapitel vil bl.a. berøre de 

væsentligste aspekter vedrørende problemer med operationalisering af styringsfunktioner og be-

skrive, hvorledes det er vanskeligt at finde tests til undersøgelse af styringsfunktioner, som er 

teoretisk og empirisk veletablerede. Indledningsvis redegøres der for de psykometriske krav, man 

almindeligvis tilstræber er opfyldt ved tests som anvendes ved neuropsykologisk undersøgelse. 

Efterfølgende beskrives hvilke vanskeligheder, der er forbundet med at opfylde disse krav ved 

operationalisering af styringsfunktioner. Endelig beskrives konstruktionsmæssige aspekter og 

psykometriske egenskaber ved de to test af styringsfunktioner, som er grundlaget for den empiri-

ske del af specialet: Wisconsin kortsortering og Seks Elementer (modificeret). 

 

 

5.1 Psykometriske aspekter ved neuropsykologiske tests 
Ved anvendelse af en given test må man overveje testens psykometriske egenskaber. Her beskri-

ves aspekter ved nogle af disse egenskaber. 

 
5.1.1 Normer  
Når man objektivt ønsker at vurdere om individers præstationer ved neuropsykologiske tests er 

inden for normalvariationen eller abnorme, er det relevant at kunne sammenligne en given præsta-

tion med præstationer hos sammenlignelige individer, der kendes som normale. Det er med andre 

ord hensigtsmæssigt med testnormer. Der er påpeget flere forhold, som er nødvendige at overveje 

i forbindelse med vurdering af relevans og anvendelighed af testnormer. 

 

De resultater som udgør grundlaget for normer ved neuropsykologiske tests må repræsentere alle 

niveauer hos individer i en normalpopulation. Det er i denne forbindelse også vigtigt at overveje 

normpopulationens demografiske karakteristika som f.eks. alder, køn og uddannelse45 (Teasdale, 

1992). Der må desuden være et tilstrækkeligt stort antal probander som er grundlag for normerne, 

gerne flere end hundrede, med henblik på at sikre en tilstrækkelig repræsentativitet ved vurdering 

af testresultater. Dette er særligt relevant i de tilfælde, hvor der kan være tale om ekstremiteter i 

en normalpopulation, som skal adskilles fra en patologisk tilstand (ibid., 1992). Et stort antal er 

                                                   
45 I udenlandske undersøgelser lægges ofte vægt på kulturelle faktorer, bl.a. etnisk tilhørsforhold og bosted 
(land/by), men sådanne faktorer overvejes generelt ikke i danske undersøgelser, da man vurderer, at befolknin-
gen er tilstrækkelig homogen mht. disse faktorer (Mortensen, 1998). I Danmark får det dog tiltagende relevans at 
anvende normer, der tager højde for, hvorledes præstationer påvirkes af at individer har anden etnisk oprindelse 
end dansk og dermed også har et andet modersmål. 
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dog ikke i sig selv tilstrækkeligt til at sikre at populationen er repræsentativ. Man må nøje overve-

je bl.a. rekrutteringsprocedurer og inklusionskriterier for at undgå utilsigtede skævheder i demo-

grafiske variable hos populationer (Heaton et al., 1996). Det er desuden vigtigt at normmateriale 

indeholder oplysninger om sådanne forhold, således at andre har mulighed for at vurdere hvorvidt 

normer er repræsentative (ibid., 1996) 

  

Det vil oftest være relevant at vurdere en given persons testpræstation i relation til normer som 

mere specifikt svarer til demografiske karakteristika hos personen. Dvs. normer fra en udvalgt del 

af en befolkningsgruppe. Det gælder f.eks. ved demensudredning, hvor flere af de kognitive ev-

ner, som er centrale for demensdiagnosen, påvirkes af faktorer som alder og uddannelse. Det gæl-

der bl.a. indlæring og hukommelse samt præfrontale funktioner, som tidligere diskuteret. Præsta-

tioner må dermed vurderes på baggrund af alders- og uddannelsessvarende normer, og ofte vil der 

derfor være separate tabeller for hhv. uddannelsesniveau, alder og evt. køn i et normmateriale. 

Normerne præsenteres enten i form af percentiler eller skalerede scores (Teasdale, 1992). 

  

Det er desuden vigtigt at anvende tidssvarende normer. Hvis forældede normer anvendes, er der 

fare for, at generationseffekter som f.eks. højnelse af uddannelsesniveau, spiller ind, med deraf 

følgende undervurdering af niveau for testpræstationer hos senere generationer (Teasdale, 1992; 

Mortensen, 1998).  

 

Endelig er det væsentligt, at der anvendes danske normer ved anvendelse af oversatte test, da det 

er vanskeligt at sikre sig, at den oversatte tests egenskaber svarer helt til den oprindelige. For at 

foretage en realistisk vurdering af præstationer ved disse test, må man derfor foretage en dansk 

standardisering og udarbejde danske normer (Teasdale, 1992). Ifølge Mortensen (1998) ignoreres 

sådanne nødvendige principper omkring normer ofte i dansk klinisk psykologisk praksis.  
5.1.2 Reliabilitet 
Ved reliabilitet forstår man en tests pålidelighed, dvs. hvorvidt den giver et stabilt resultat på 

tværs af tid og forskellige omstændigheder. Når en test er pålidelig, er det udtryk for at den er 

relativt fri for påvirkning af diverse fejlkilder (Kaplan & Saccuzzo, 1997). Via forskellige former 

for reliabilitetsmål har man mulighed for at vurdere de forskellige former for fejlkilder. 

 

Ved en test-retest sammenligning administreres samme test to gange til samme population på to 

forskellige tidspunkter. Det er en simpel måde til vurdering af, hvorledes en tests reliabilitet på-

virkes af tidsintervallet. Metodens anvendelighed er dog i praksis ofte begrænset, fordi testresulta-

tet netop påvirkes af tidsintervallet. Ved korte tidsintervaller kan præstationer ved retestningen 

påvirkes af f.eks. indlæring fra tidligere administrering eller mulighed for øvelse. Over længere 
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tidsintervaller kan individuelle ændringer hos probander påvirke testresultatet (Teasdale, 1992; 

Kaplan & Saccuzzo, 1997). 

 

En anden mulig fejlkilde er, at de delelementer (items) ved en test, der udgør den samlede måling, 

ikke måler den samme funktion. Det er derfor hensigtsmæssigt at vurdere den interne konsistens 

mellem de enkelte delelementer af en test. En metode er at lade samme population gennemføre to 

parallelle udgaver af samme test. I praksis kan det dog være vanskeligt at lave to helt sammenlig-

nelige udgaver af en test. Fordelen ved at have to udgaver af samme test er f.eks., at man kan be-

nytte dem ved måling af effekten af en behandling, da man kan sikre sig at en forbedring af præ-

station ikke skyldes en retest effekt (Teasdale, 1992). Split-half metoden kan også anvendes til at 

vurdere den interne konsistens mellem en tests delelementer. Her opdeles en tests elementer i to 

sammenlignelige dele og korrelationen mellem disse to halvdele vurderes. En sådan sammenlig-

ning vil dog oftest være tilfældig, da testen kan deles på en lang række måder, som alle vil give 

forskellige reliablilitetsmål. Testens interne konsistens kan i stedet med fordel vurderes ved hjælp 

af en statistisk beregning af sammenhængen mellem samtlige elementer i en test46 (Teasdale, 

1992; Kaplan & Saccuzzo, 1997). 

 

Reliabilitet kan desuden vurderes i relation til stabilitet mellem forskellige undersøgeres vurdering 

af samme præstationer – intertester reliabilitet (Clark-Carter, 1997).  

 

Reliabilitet vurderes oftest på baggrund af korrelationskoefficienter, dvs. graden af sammenhæng 

mellem to kvantitative variable på en skala fra 0 til 1.0, hvor 0 er udtryk for ingen sammenhæng, 

mens 1.0 er udtryk for fuldkommen sammenhæng. Almindeligvis betragtes et reliabilitetsmål på 

minimum 0.7 som tilfredsstillende (Teasdale, 1992). 

 

En tests reliabilitetsmål kombineret med standardafvigelsen kan anvendes til at beregne usikker-

heden omkring et testresultat, dette betegnes standard error of measurement. Dette mål kan an-

vendes til at vurdere konfidensintervallet omkring individets præstation ved en test, og det viser 

vigtigheden af at overveje, hvor upræcise testresultater kan være på trods af høj reliabilitet (Teas-

dale, 1992).  

 

                                                   
46 Den hyppigst anvendte metode til dette er Crohnbach’s Alpha, som svarer til gennemsnittet af split-half korre-
lationer mellem alle testens delelementer (Teasdale, 1992).  
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5.1.3 Validitet   
Validitet eller gyldighed drejer sig om, i hvor høj grad der er overensstemmelse mellem det, en 

test vurderer, og det, den er tiltænkt at vurdere. Hvorvidt den er en gyldig stikprøve af den helhed, 

man ønsker at kende forhold omkring. Man opererer oftest med tre overordnede typer: indholds-

validitet, kriterievaliditet og begrebsvaliditet (Teasdale, 1992). 

 

Indholdsvaliditet er en logisk vurdering af, hvorvidt testen er konstrueret så den er et tilfredsstil-

lende mål for netop det man har til hensigt at måle (Teasdale, 1992). 

 

Kriterievaliditet kan deles i to typer, hvor testen vurderes i relation til objektive kriterier. For det 

første prædiktiv validitet, der drejer sig om hvorvidt testen kan forudsige en given præstation eller 

tilstand. Den anden type er samstemmende (concurrent) validitet, der drejer sig om, hvorvidt re-

sultaterne ved en test stemmer overens med resultaterne ved andre etablerede test, som antages at 

måle samme fænomen (Kaplan & Saccuzzo, 1997; Clark-Carter, 1997). Kriterievaliditet kan vur-

deres statistisk ved regressionsanalyse, hvor regressionsgraden udtrykker sammenhængen mellem 

testscoren og det testen skal forudsige, dvs. i hvor høj grad testen er valid til at forudsige kriteriet. 

I praksis accepteres en lavere værdi for kriterievaliditet end for reliabilitet, og validitetsmål mel-

lem 0.3 og 0.4 regnes for høje (Kaplan & Saccuzzo, 1997). 

 

Begrebsvaliditet betragtes som den mest fundamentale form for validitet (Teasdale, 1992). Be-

grebsvaliditet er oftest en teoretisk vurdering af, hvorvidt en test måler et teoretisk begreb tilfreds-

stillende. Viden om en tests begrebsvaliditet etableres dermed efterhånden, som man får erfaringer 

med testen. Det kan dog også vurderes ved at sammenligne testen med andre måder, hvorpå det 

pågældende fænomen kan måles eller vurderes. Sammenhænge vurderes ved hjælp af korrelati-

onsanalyse. Her er der to centrale begreber: konvergens validitet, der beskriver graden af sam-

menhæng med andre måder at måle/vurdere fænomenet, og divergens validitet, der beskriver fra-

været at sammenhæng mellem testen og andre måder at måle/vurdere fænomenet på (Kaplan & 

Saccuzzo, 1997).  

Et fjerde aspekt er desuden væsentligt at overveje i forbindelse med validitet. Det drejer sig om 

økologisk validitet, der refererer til, hvorvidt en test er konstrueret således, at den måler det givne 

fænomen, som det reelt tager sig ud uden for testsammenhængen, i arbejds- og dagligdagsaktivite-

ter i den virkelige verden. Resultater af neuropsykologiske undersøgelser bidrager ofte ikke blot 

til diagnosticering i snæver klinisk forstand, men har også stor relevans i forhold til afklaring af 

funktionsniveau. Dermed bliver den neuropsykologiske undersøgelse et væsentligt aspekt i vurde-

ring af behovet for hjælpeforanstaltninger samt i vurdering af muligheder for genoptræning og 

reetablering af tidligere funktionsniveau hos hjerneskadede. Krav om økologisk valide test er na-

turligvis relevante i denne forbindelse (Kibby et al., 1998). 
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Andre aspekter ved en tests validitet er sensitivitet og specificitet, som angår testens evne til at 

differentiere mellem de dele af en population, der har og ikke har den pågældende defekt, som 

man er interesseret i at identificere. Sensitivitet beskriver, hvor stor en del af probanderne der har 

den givne defekt, og som identificeres positivt ved testen. Specificitet beskriver, hvor stor en del 

af probanderne, der ikke har den givne defekt, og som identificeres negativt ved testen. Man sæt-

ter ofte en arbitrær skæringsscore (cut-off score) ved en test som grænse for, hvad der kan betrag-

tes som en præstation inden for normalområdet. Sensitivitet og specificitet udvikler sig proportio-

nelt modsat ved ændring af en sådan skæringsscore. Flyttes skæringsscoren for at øge sensitivite-

ten, falder specificiteten, og omvendt (Gifford & Cummings, 1999)47.  

Flere forskellige faktorer kan påvirke præcisionen af sensitiviteten og specificiteten af en test i en 

given undersøgelse, f.eks. en for lille populationsstørrelse eller utilsigtet påvirkning af undersø-

gelsesresultaterne pga. fejlkilder i undersøgelsesdesignet (bias). I denne forbindelse er basisraten 

af det undersøgte fænomen i en given population også vigtig. Basisrate forstås her som den relati-

ve hyppighed med hvilken et fænomen er til stede i en population (Koehler, 1996). Basisraten 

afhænger af specifikke forhold i en given population, og den reelle validitet af en test i klinisk 

sammenhæng kan derfor forventes at være en anden end hvad der rapporteres ved en given valide-

ring af testen.  

Spektret for usikkerheden omkring validiteten af et testresultat findes ved at beregne konfidensin-

tervallet, standard error of estimate. Typisk vælges et konfidensinterval på 95%. 

 

 

5.2 Operationalisering af styringsfunktioner 
Det har vist sig at være vanskeligt at udvikle metoder til operationalisering af styringsfunktioner, 

som har egenskaber, der opfylder de ovenfor nævnte krav i relation til reliabilitet og validitet. I det 

følgende afsnit diskuteres en række af de karakteristika ved styringsfunktioner, der forårsager 

disse psykometriske vanskeligheder. De karakteristika, som beskrives, tager hovedsageligt ud-

gangspunkt i Shallice og medarbejderes teoretiske forståelse af styringsfunktioner, som er beskre-

vet i kapitel 2. Afsnittet er inspireret af diskussioner vedrørende operationalisering af styrings-

funktioner hos Rabbitt (1997); Burgess (1997) samt Stuss og Alexander (2000). 

 

Styringsfunktioner gør sig gældende i situationer hvor rutineprægede tanke- og handlemøn-

ster ikke er tilstrækkelige, altså nye/ikke rutineprægede situationer.  
                                                   
47 En såkaldt ROC kurve (Receiver Operator Characteristic curve) kan anvendes til at illustrere denne modsatte 
proportionelle udvikling mellem sensitivitet og specificitet og vise konsekvensen ved valg af en given skærings-
score. Kurven viser skæringspunkter mellem den ægte positive andel (dvs. sensitivitet), der ligger på X-aksen, og 
den falske positive andel (1 - specificiteten), der ligger på Y-aksen (Gifford & Cummings, 1999).  
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Dette påvirker test-retest reliabilitet ved test af styringsfunktioner. Ved test af andre kognitive 

funktioner kan lav test-retest reliabilitet skyldes bias pga. tidsintervallet, som nævnt ovenfor, men 

det er ikke den egentlige årsag ved test af styringsfunktioner. Da styringsfunktioner netop er akti-

ve i nye og ikke rutineprægede situationer, kan en testsituation basalt set kun være en test af sty-

ringsfunktioner den første gang den administreres. Efterfølgende er det ikke længere en ny situati-

on, og derfor fordres der ikke de samme styringsfunktioner. Det er således kvalitativt forskellige 

processer, der ligger bag præstationen første og anden gang den administreres til samme proband, 

og en test af styringsfunktioner kan kun forventes at være valid den første gang den administreres 

til en proband. 

 

Styringsfunktioner forstås som overordnede styrende processer der modulerer mere basale 

kognitive funktioner. Styringsfunktionsprocesser er dermed multifaktorielle. Dette skal ses i 

kombination med, at der er inter- og intraindividuel variation mht. hvad der definerer en 

styringsfunktionsproces. 

Neuropsykologiske tests vil almindeligvis fordre flere kognitive funktioner, men man tilstræber at 

konstruere test med så ”rene” mål som muligt af det fænomen, man ønsker at undersøge, og man 

forsøger i videst mulig omfang at kontrollere hvilke kognitive processer der er involverede. Da 

styringsfunktionsprocesser af natur er multifaktorielle, påvirkes test af disse funktioner af støj fra 

en række kognitive processer. Dermed er de mere ”urene” end test af basale kognitive funktioner 

typisk er.  

Der er desuden variation individer imellem mht. hvilke kognitive processer, der bidrager til en 

given adfærd i en multifaktoriel styringsfunktionsproces. Alle probander har et unikt udgangs-

punkt for præstationer på baggrund af erfaringer, kognitive evner i forskellige domæner mv. Man 

iagttager også variationer i præstationer ved test af styringsfunktioner hos enkeltindivider. Det er 

ikke et ukendt fænomen, at en patient med defekte styringsfunktioner således kan have et varie-

rende funktionsniveau. Denne usikkerhed mht. hvilke processer der er baggrund for styringsfunk-

tioner i en konkret testsituation bevirker en generel usikkerhed omkring validiteten af test af sty-

ringsfunktioner. Det vil bl.a. være vanskeligt at opnå konvergens validitet, da både den enkelte 

test og de mål/vurderinger, den sammenlignes med, vil være ustabile. 

 

Styringsfunktioners multifaktorielle karakter gør det vanskeligt at adskille lokalisation fra funkti-

on ved operationalisering. Mange teoretikere foretrækker som tidligere nævnt at behandle sty-

ringsfunktioner som en psykologisk proces uafhængig af lokalisation. Styringsfunktioners muliti-

faktorielle karakter bevirker dog, at det er vanskeligt at undersøge funktioner uafhængigt af viden 

om præfrontal affektion. Det er i første omgang hensigtsmæssigt at kende validiteten af test af 

styringsfunktioner i relation til populationer med isoleret præfrontal affektion. Hvis man i stedet 
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undersøger styringsfunktioner som psykologiske processer og validerer en test i relation til en 

population med affektion af både anteriore og posteriore strukturer, er det vanskeligt effektivt at 

kontrollere hvilke processer der er baggrunden for defekte styringsfunktioner – egentlige defekte 

styringsfunktioner eller andre kognitive defekter. Dette er aktuelt i relation til demensudredning. 

Som det fremgik af kapitel 3 observeres defekte præfrontale funktioner, herunder styringsfunktio-

ner, ved alle demenssygdomme. Der er dog nogen variation i symptomernes fremtræden. Ved 

validering af test af styringsfunktioner i relation til en population med både anterior og posterior 

kortikal affektion, som det kan være tilfældet ved Alzheimers sygdom, må man overveje mulig-

heden, for at defekte styringsfunktioner fremkommer på baggrund af defekt af basale kognitive 

funktioner. Dette gælder ligeledes for normal aldring, som diskuteret i kapitel 4. Den akkumulere-

de svækkelse af præfrontale funktioner, der er formuleret i ”den frontale aldringshypotese”, kan 

måske snarere tilskrives en generel svækkelse af kognitive funktioner fremfor en specifik præ-

frontal defekt. Det er således problematisk at testene er sensitive, men ikke specifikke i relation til 

styringsfunktioner (forstået som funktioner der er kritisk afhængig af præfrontale strukturer). 

 

De begreber, der anvendes til at beskrive styringsfunktioner mere specifikt, er abstrakte 

begreber, som beskriver de fænomener, der er resultat af styringsfunktioner. 

Det er f.eks. begreber som kognitiv fleksibilitet, monitorering, planlægning og dømmekraft. Man-

ge test af styringsfunktioner fremtræder måske umiddelbart som velegnede test af sådanne fæno-

mener48. Problemet er dog, at der er mange forskellige muligheder for at operationalisere disse 

abstrakte begreber, og der er ligeledes mange muligheder for teoretisk tolkning af, hvilke proces-

ser der er involveret i sådanne operationaliseringer. Disse brede, abstrakte begreber er dermed 

ikke anvendelige i bestræbelserne på at indsnævre hvilke processer, som er involveret i en given 

test af styringsfunktioner, og der er ofte svage korrelationer mellem test som, teoretisk set, fordrer 

de samme processer. Pga. begrebernes svaghed kan test, som antages at være operationaliseringer 

af disse abstrakte begreber, mangle begrebsvaliditet.  

 

Der er en yderligere dimension i denne kritik af begrebernes abstrakte karakter og den manglende 

begrebsvaliditet: Det er problematisk, at de begreber, man anvender i operationaliseringen af sty-

ringsfunktioner, har begrænset almen gyldighed i praksis. Styringsfunktioner diskuteres eksem-

pelvis ofte som funktioner, der er nødvendige ved ikke-rutineprægede eller komplekse situationer. 

Som nævnt er der variation individer imellem mht. hvilke kognitive processer, der er grundlag for 

en styringsfunktionsproces. Dette indebærer, at den reelle karakter af en situation - om den er ru-

                                                   
48 Dette omtales også som face validity, men er egentlig ikke et anerkendt validitetsmål. Det refererer kun til 
hvorledes testens indhold umiddelbart opleves (Teasdale, 1992). 
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tinepræget eller kompleks - er helt afhængig af et individs tidligere erfaringer og mere basale 

kognitive evner. Det er derfor relevant at overveje mulighederne for individuelle variationer, når 

begrebsvaliditet af test af styringsfunktioner vurderes.  

 

Det kan være vanskeligt at genfinde de defekte styringsfunktioner, som man observerer i 

patienters hverdag, i testsituationer 

Som beskrevet i kapitel 1 iagttager man hos nogle patienter det paradoks, at de har normale præ-

stationer ved neuropsykologiske test, herunder også test af styringsfunktioner, men betydelige 

vanskeligheder ved at klare situationer i den virkelige verden, der kræver styringsfunktioner. Det-

te paradoks indikerer, at de gængse test af styringsfunktioner har lav økologisk validitet.  

Den begrænsede økologiske validitet ved test af styringsfunktioner kan skyldes, at det er vanske-

ligt at måle styringsfunktioner inden for rammerne af en traditionel neuropsykologisk testsituati-

on. En sådan situation er almindeligvis præget af, at testeren strukturer situationen både generelt 

og inden for de enkelte test. Herfra gives direkte og utvetydig information i relation til start og 

stop af handling, evt. feedback til korrektion af adfærd og lignende. Der er desuden en ”beskyttet 

atmosfære”, som giver de mest optimale betingelser for bl.a. opmærksomhed og kommunikation. 

Disse aspekter ved testsituationen gør, at det ikke er aktuelt for probanden at handle på baggrund 

af styringsfunktioner.   

 

 

 

5.3 Neuropsykologiske test af styringsfunktioner 
Ovenstående er eksempler på de vanskeligheder, der er ved operationalisering af styringsfunktio-

ner. I de følgende afsnit redegøres for konstruktionsmæssige aspekter og psykometriske egenska-

ber ved de to test af styringsfunktioner, som er udgangspunkt for den empiriske del af specialet: 

Wisconsin kortsortering (Wisconsin Card Sorting Test) og Seks Elementer (modificeret) (modified 

Six Elements Test). Disse to test måler forskellige aspekter ved styringsfunktioner. Wisconsin 

kortsortering er en ældre veletableret test, hvis psykometriske egenskaber fortsat diskuteres. Seks 

Elementer (modificeret) er en nyere test, hvor man ved konstruktionen har forsøgt at tage højde 

for nogle af vanskelighederne ved operationalisering af styringsfunktioner.   

 
5.3.1 Wisconsin kortsortering 
Wisconsin kortsortering er blandt de mest anvendte kliniske tests af styringsfunktioner (Stuss et 

al., 2000). Testen forkortes efterfølgende WCST (jf. den engelske betegnelse og almindelig prak-

sis i litteraturen). Testen blev oprindeligt anvendt ved grupper af raske unge af Berg og Grant 

(Berg, 1948; Grant & Berg, 1948). 
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Materialet i testen består af fire stimuluskort påtrykt symboler, der varierer i farve, form og antal. 

Det er f.eks. et kort med en rød trekant, et kort med to grønne stjerner, et kort med tre gule krydser 

og et kort med fire blå gule prikker. Probanden får udleveret et antal responskort, som ligeledes er 

påtrykt symboler, der varierer efter samme kriterier. Disse responskort skal sorteres i relation til 

de fire stimuluskort i henhold til de tre kriterier farve, form og antal. Probanden får dog ikke krite-

rierne oplyst, men må selv finde frem til det gældende kriterium på baggrund af testerens udsagn 

om, hvorvidt et kort pladseres korrekt eller ej, når det placeres i relation til et af de fire stimulus-

kort. Se i øvrigt bilag 5.1. 

 

Testens indhold diskuteres på baggrund af lignende abstrakte teoretiske begreber som andre test af 

styringsfunktioner. Oftest præsenteres testen som en sorteringstest, der kræver kognitiv fleksibili-

tet. I lighed med andre test af styringsfunktioner er det dog en multifaktoriel test, og gode præsta-

tioner er afhængige af en række kognitive funktioner. Ud over kognitiv fleksibilitet kræver den 

andre funktioner, der også betragtes som kritisk afhængige af præfrontale strukturer, bl.a. arbejds-

hukommelse, planlægning og evne til at respondere på baggrund af ekstern feedback (Heaton et 

al., 1993, I: Vayalakkara et al., 2000). Som ved andre test af præfrontale funktioner kan præstati-

oner påvirkes af defekter i mere basale kognitive funktioner, herunder sprogforståelse og vi-

suospatiale evner (Stuss et al., 2000).   

Testens indhold diskuteres også i relation til abstraktionsevne (f.eks. Lezak, 1995, van Gorp et al., 

1997). Abstraktionsevne er fundet kritisk afhængig af præfrontale strukturer (Lezak, 1995). Det er 

dog fra den tidligste anvendelse af testen som en test af præfrontale funktioner bemærket, at 

svækkede præstationer ved testen ikke forekommer på grund af defekt viden om mulighederne for 

sorteringsregler (dvs. abstraktionsevne), men på baggrund af manglende evne til at implementere 

denne viden som hensigtsmæssig adfærd (Milner, 1963). Dette genfindes i nyere undersøgelser 

(Stuss et al., 2000).  

Testen findes i flere udgaver, som varierer mht. længde (antal kort der skal sorteres), flertydighed 

(hvor mange attributter responskortene kan have til fælles med stimuluskortene), samt ydre struk-

tur i testsituationen (hvorvidt skift mellem sorteringskriterium ekspliciteres af testeren).  

Milner (1963) anvendte en udgave af testen, der svarer til Grant og Bergs oprindelige udgave af 

Wisconsin kortsortering. Milners udgave betegnes derfor i denne sammenhæng WCST. I WCST 

sorteres kortene efter attributterne farve, form og antal, i nævnte rækkefølge. Efter en sekvens af 

10 korrekte sorteringer i relation til en given attribut, skiftes der uvarslet sorteringskriterium. Te-

sten afsluttes, når seks sorteringskategorier er fuldført (farve, form og antal i nævnte rækkefølge, 

af to omgange) eller når alle 128 responskort er brugt.  
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Nelson (1976) fandt, at Milners udgave af testen indebar flere vanskeligheder ved anvendelse i 

klinisk sammenhæng. Det var bl.a. responskortenes flertydighed - halvdelen af de 128 kort har to 

eller flere attributter til fælles - som blev fundet problematisk. Nelson mente, at det vanskeliggjor-

de tolkningen af probandens adfærd. Man kunne ikke præcist vide, hvilken attribut probanden 

lagde til grund for at en sortering, der blev betragtet som rigtig. Desuden fandt hun, at testen ofte 

var til stor frustration for patienter, bl.a. pga. uvarslede skift mellem sorteringskategorier.  

Nelson (1976) foreslog derfor en modifikation af testen, hvor ingen responskort havde mere end 

een fælles attribut. Det resulterede i 24 kort, som blev dubleret til i alt 48 kort for at sikre testens 

validitet ved tilstrækkelig mange testelementer. I modsætning til Milners udgave var der ikke en 

fast rækkefølge for sorteringskriterier. De første to kriterier probanden sorterede efter blev betrag-

tet som korrekte og bestemte dermed rækkefølgen af de tre mulige sorteringskriterier i de to om-

gange. Der blev skiftet sorteringskriterium efter en sekvens af seks korrekte sorteringer, og der 

blev her gjort eksplicit opmærksom på skift i sorteringskriterium. Denne udgave betegnes Modifi-

ceret kortsortering (Modified Card Sorting Test) og forkortes efterfølgende MCST (efter Nelson, 

1976).  

 

Man har forskellige kvantitative mål for opgørelse af WCST/MCST. Almindeligvis opgøres antal 

opnåede sorteringskategorier, samlede antal fejl og antal perseverationsfejl49. Perseverationsfejl 

vurderes på to forskellige måder, som hhv. perseveration i relation til forudgående kriterium (a.m. 

Milner) og perseveration i relation til forudgående forkerte respons (a.m. Nelson). Nelson (1976) 

fandt sidstnævnte mål for perseveration en mere valid metode til vurdering af perseveration end 

Milners. Hun mente, at probander hurtigt glemte hvilket sorteringskriterium, der havde været kor-

rekt.  

Begge disse kriterier for perseveration er relevante i relation til defekte styringsfunktioner.  

Stuss et al. (2000) vurderer disse to typer af perseveration som hhv. vanskeligheder ved at skifte 

på baggrund af ydre information i form af testerens udsagn om fejlsortering (perseverationsfejl 

a.m. Milner) og umiddelbar gentagelse af forudgående forkert svar uden spontant at forsøge at 

skifte sorteringskategori (perseverationsfejl a.m. Nelson). Det er muligt at disse to typer perseve-

rationsfejl demonstrer defekt i de to former for kognitiv fleksibilitet, spontan og reaktiv, som blev 

beskrevet i afsnit 1.5.4 (jf. Eslinger & Grattan, 1993). Eslinger og Grattan demonstrerede selv 

svækket reaktiv fleksibilitet i form af perseveration i relation til forudgående kategori (ibid., 

1993). Perseveration i relation til umiddelbart forudgående svar kunne hos nogle patienter skyldes 

svækket evne til spontant at ændre en automatiseret adfærd og dermed være udtryk for defekt 

spontan fleksibilitet. 

                                                   
49 Diverse mål ved WCST / MCST beskrives i afsnit 6.2.2.2 
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5.3.1.1 Psykometriske egenskaber ved WCST og MCST 
Litteraturen vedrørende WCST og MCST viser modstridende resultater mht. testenes psykome-

triske egenskaber, herunder om de er sensitive og specifikke mål for præfrontale funktioner. 

WCST og MCST diskuteres efterfølgende både specifikt og ved sammenligning af de to udgaver 

af testen.  

 

Milner (1963) var den første der med sin forskning satte WCST i relation til præfrontale funktio-

ner (Reitan & Wolfson, 1994). Milner (1963) validerede testen i relation til patienter med unilate-

rale læsioner efter operationer for fokal epilepsi. Hun fandt dårligere præstationer hos patienter 

med dorsolaterale præfrontale læsioner (færre sorteringskategorier og flere perseverationsfejl), 

sammenlignet med patienter med orbitofrontale og posteriore læsioner.  

Andre har dog fundet testen følsom i relation til orbitofrontale læsioner. I denne forbindelse er et 

fjerde kvantitativt mål relevant, nemlig stabilitet i svarene, dvs. om probanden kan fastholde et 

korrekt kriterium for sortering, dette omtales efterfølgende som målet for tabte set. Stuss et al. 

(1983) undersøgte skizofrene patienter, der 25 år tidligere havde fået foretaget frontal leukotomi. 

Her fandt man svækkede præstationer ved WCST hos patienter med mediale orbitofrontale læsio-

ner efter man havde forklaret betingelserne for sortering. Præstationerne var dog ikke præget af 

perseverationsfejl i samme omfang som man så det hos patienter med dorsolaterale læsioner i 

andre undersøgelser. De havde derimod vanskeligt ved at fastholde det sorteringskriterium, der 

var etableret som det korrekte, de havde flere tabte set.  

 

Litteraturen om WCST er som nævnt præget af modstridende undersøgelsesresultater og argu-

menter for dens validitet som mål af præfrontale funktioner. Det er ofte fundet, at testen er sensi-

tiv over for cerebral affektion generelt, men at den ikke er specifik over for præfrontal affektion 

(Reitan & Wolfson, 1994; Tranel et al. 1994). Denne manglende specificitet kan ses i relation til 

den tidligere diskussion af vanskelighederne i at konstruere valide test af styringsfunktioner, bl.a. 

pga. disse funktioners multifaktorielle karakter, der betyder, at præstationer ikke blot påvirkes af 

defekte styringsfunktioner men også påvirkes af defekt i mere basale kognitive funktioner.  

Testen kan have tilfredsstillende specificitet når den anvendelse ved patienter med fokale præfron-

tale læsioner, og dens validitet som en test af præfrontale funktioner kan her vurderes. Stuss et al. 

(2000) undersøgte 46 patienter med fokale anteriore og posteriore læsioner samt kontroller med 

WCST. De administrerede testen på tre forskellige måder ved at variere testens længde og den 

ydre struktur. De fandt, at Milner udgaven af WCST var sensitiv for præfrontale defekter, og at 

læsioner i forskellige præfrontale områder gav forskellige defekter i relation til testen. Generelt 

fandt de, at patienter med dorsolaterale og superiore mediale præfrontale læsioner opnåede færre 

sorteringskategier og havde flere perseverationsfejl (både a.m. Milner og a.m. Nelson) sammen-
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lignet med kontroller. Hos patienter med inferiore mediale læsioner fandt man ikke disse vanske-

ligheder i samme omfang, til gengæld fandt man manglende evne til at fastholde sorteringskriteri-

um (flere tabte set) på trods af øget ydre struktur. Dermed bekræftede man resultaterne fra under-

søgelserne af hhv. Milner (1963) og Stuss et al. (1983). Stuss et al. (2000) sandsynliggjorde der-

med en funktionel dissociation mellem disse områder i relation til præstationer ved WCST.  

 

Nelson (1976) fandt MCST sensitiv overfor præfrontale læsioner. Hun validerede testen i relation 

til en gruppe voksne patienter med unilaterale cerebrale læsioner og fandt, at patienter med præ-

frontale læsioner opnåede færre sorteringskategorier og havde flere perseverationsfejl (a.m. Nel-

son), sammenlignet med patienter med posteriore læsioner.  

Jævnfør nyere litteratur mener nogle forskere, at de ændringer, man har foretaget fra WCST til 

MCST, bl.a. mht. opgørelse af perseverationsfejl og testerstyret struktur, betyder, at det er to for-

skellige test, som fordrer forskellige kognitive processer (Lezak, 1995; de Zubicaray & Ashton, 

1996). Men er MCST ikke valid som en test af præfrontale funktioner?  

De Zubicaray og Ashton (1996) refererede 11 undersøgelser hvor man anvendte MCST. Konklu-

sionen af denne litteraturgennemgang var, at testens sensitivitet i relation til at adskille patienter 

med frontale læsioner fra raske kontroller, var høj. Der var modstridende fund mht. testens speci-

ficitet mht. at adskille patienter med præfrontale læsioner fra patienter med ikke frontale læsioner.  

Stuss et al. (2000) anvendte ikke MCST, men de fandt at en ændring i administrationen af WCST 

i form af større struktur (i lighed med MCST) gør den mindre sensitiv i relation til præfrontale 

læsioner. Forfatterne mente dog, at der kunne være fordele ved at anvende MCST mere specifikt i 

klinisk sammenhæng overfor de patienter, som har særlig vanskeligt ved WCST. De mente, at en 

sammenligning mellem præstationer ved MCST og WCST bl.a. kunne give indtryk af, hvorvidt 

patienter måtte drage nytte af større struktur.  

Andre har dog fundet, at de to udgaver giver sammenlignelige resultater og er lige sensitive i for-

hold til en klinisk population. Van Gorp et al. (1997) sammenlignede præstationer ved WCST og 

MCST hos ældre med Alzheimers sygdom eller vaskulær demens og hos yngre med HIV-1, i alt 

224 patienter. Her fandt man, at de to udgaver af testen giver sammenlignelige resultater ved cen-

trale mål i form af perseverationsfejl og antal kategorier50.  

 

Et af Nelsons argumenter for at revidere WCST var at lave en udgave af testen, der var anvendeli-

ge i relation til ældre personer (Nelson, 1963). Fra den tidligste anvendelser af testen (Berg, 1948) 

var der overvejelser om at præstationer ved WCST kunne være svækkede ved normal aldring. 

                                                   
50 Denne undersøgelses design er dog problematisk. Sammenligningen af de to test skete kun på gruppeniveau, 
man administrerede ikke begge udgaver at testen til samme patienter, og udvælgelsen af, hvilken udgave af te-
sten der skulle administreres til en patient, var ikke randomiseret. 
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Dette er i overensstemmelse med nyere standardisering af WCST (Heaton et al. 1993 i Heaton, 

199951). Bryan og Luszcz (2000) vurderede validiteten af MCST som mål for svækkelse af sty-

ringsfunktioner ved normal aldring. Med reference til flere undersøgelser fandt man, at MCST 

ikke var tilstrækkelig sensitiv overfor diskret svækkelse ved normal aldring, men at WCST anta-

geligt var mere sensitiv.   

Lineweaver et al. (1999) har udarbejdet amerikanske normer for MCST på baggrund af en popula-

tion af 229 hjerneraske personer mellem 45 og 91 år. Man fandt testen velegnet til administrering 

ved ældre probander. Det viste sig, at alder og uddannelse generelt havde signifikant effekt på 

præstationer ved testen, og dette understreger relevansen af at anvende specifikke testnormer som 

er korrigerede for disse demografiske faktorer. Mål i form af ikke-perseverative fejl korrelerede 

desuden med køn, men alder og uddannelse udgjorde også den største del variansen ved dette mål. 

De vurderede desuden test-retest effekten ved administration af testen med et års interval og fandt 

moderate reliabilitetsmål ved antal sorteringskategorier og perseverative fejl. Der var en signifi-

kant retest effekt i form af reduktion af ikke-perseverative fejl. På baggrund af denne standardise-

ring synes retest effekten således at have begrænset betydning.  

De Zubicaray et al. (1998) lavede en standardiseringsundersøgelse på baggrund af en australsk 

population (36 hjerneraske personer mellem 52 og 77 år). Her var der signifikante sammenhænge 

mellem diverse mål ved testen og demografiske faktorer som alder, uddannelse og intelligens. 

Køn havde ingen signifikant effekt på nogen af målene ved testen. Der var desuden betydelige 

forskelle mellem mål ved test-retest sammenligning med minimum et halvt års interval. Man fandt 

signifikante forskelle mellem scores i form af antal perseverationsfejl, andel perseverationsfejl af 

samlede antal fejl og manglende fastholdelse af set. Disse forskelle var både udtryk for forbedrin-

ger og forværringer af præstationer. I de andre mål var der desuden begrænset stabilitet mellem 

resultaterne.  

Ved flere af de undersøgelser som er refereret i kapitel 3, hvor man undersøgte tidlige præfrontale 

defekter hos alzheimerpatienter, er MCST eller WCST anvendt. Perry et al. (2000) fandt, som 

omtalt, ikke, at MCST var sensitiv som mål for defekte styringsfunktioner ved minimal kognitiv 

svækkelse. Ved denne undersøgelse anvendte man dog kun målet for antal set, hvilket svækker 

betydningen af forfatternes konklusion om sensitivitet. Der er ofte nogen variation undersøgelser 

imellem vedrørende administration og hvilke mål der anvendes ved WCST og MCST. Denne 

variation kan eventuelt være medvirkende årsag til den manglende konsensus undersøgelser imel-

lem mht. sensitivitet og specificitet af testene i relation til forskellige patientpopulationer. 

Bondi et al. (1993) vurderede validiteten af MCST i relation til patienter med Alzheimers sygdom. 

De sammenlignede præstationer ved testen hos 87 patienter med sandsynlig Alzheimers sygdom 

                                                   
51 Heaton et al.s amerikanske standardisering af WCST svarer til Milners udgave (Vayalakkara et al., 2000). 
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og 75 hjerneraske kontroller. Bondi og medarbejdere konkluderede at testen var et sensitivt mål i 

relation til sygdommen. Man fandt, at målet for antal opnåede sorteringskategorier generelt ad-

skilte patienter og kontroller bedst, mens antal perseverationsfejl (a.m. Nelson) bedst adskilte pa-

tienter med let grad af demens fra kontroller52. 

 

Som en af de mest veletablerede test af styringsfunktioner anvendes WCST/MCST ofte i under-

søgelser, hvor man vurderer validitet ved andre test af styringsfunktioner. Det drejer sig både om 

samstemmende validitet ved test, man finder har egenskaber, som svarer til WCST (bl.a. Levine et 

al., 1995). I andre tilfælde vurderer man divergens validitet, der kan ses som udtryk for en funkti-

onel opdeling af styringsfunktioner (Burgess et al., 1998).  

 

Både WCST og MCST synes således at være relevante test ved undersøgelse af styringsfunktio-

ner, om end der er nogen divergens undersøgelser imellem vedrørende testenes psykometriske 

egenskaber. Alene det at testene er de mest veletablerede mål af styringsfunktioner tilskynder til 

deres anvendelse, bl.a. i valideringen af nye test. MCST synes at være en velegnet test ved admi-

nistration i relation til ældre probander og er muligvis en relevant test for identifikation af defekter 

hos patienter med Alzheimers sygdom ved sammenligning med alderssvarende kontroller.  

 

Den udgave af WCST, der anvendes i det datamateriale, som er grundlag for den empiriske del af 

specialet, svarer i overvejende grad til MCST, men den indeholder et aspekt fra WCST. Respons-

kort svarer til MCST. Ligesom ved MCST skiftes der sorteringskriterium efter en sekvens af seks 

korrekte sorteringer og der oplyses om skift i sorteringskategori. Der er dog en fastsat rækkefølge 

for sorteringskategorier som svarer til WCST (farve, form og antal i to omgange). Denne udgave 

af testen er anvendt i Rigshospitalets Basisbatteri, S-81 (Gade et al., 1994) og danske normer fin-

des i SCORING-programmet (Mortensen & Gade, 1994). 

 
5.3.2 Planlægning, målrettet handling og problemløsning  
I relation til en af kasuistikkerne i kapitel 1 blev det beskrevet, hvorledes defekte styringsfunktio-

ner kan vise sig i hverdagssituationer som indebærer planlægning, eventuelt af komplekse hand-

linger, og hvor der er behov for strukturering af situationen for at løse et problem.  

 

Der findes en række ældre test, som er konstrueret med henblik på at undersøgelse af sådanne 

funktioner. F.eks. undersøges evne til planlægning og problemløsning ved labyrint test og tårn 

(tower) test. Ved labyrinttest har man har fundet, at patienter med præfrontale læsioner har van-

                                                   
52 Vurderingen af hvilke mål der bedst adskilte patienter og kontroller fremkom på baggrund af vurdering af 
indbyrdes forhold mellem sensitivitet og specificitet ved hjælp af en ROC kurve (jf. note 47). 
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skeligt ved at følge en åbenlys hensigtsmæssig handling, nemlig at følge en synlig sti gennem en 

tegnet labyrint. De følger i stedet ofte indskydelser til at følge den umiddelbart letteste vej gennem 

labyrinten (Lezak, 1995). Ved tårntest kan man iagttage defekt evne til planlægning. Eksempelvis 

ved Tower of London testen hvor tre perler med forskellige farver skal flyttes fra en startposition 

til en given målposition på tre tårne (pinde) af forskellig længde. Optimal løsning er færrest muli-

ge flyt af de tre perler (Shallice, 1982). Desuden er der Tinkertoy testen (Lezak, 1995), som er en 

fri konstruktionsopgave, hvor 50 elementer fra et legesamlesæt skal sættes sammen til ”noget” 

inden for en tidsgrænse på fem minutter. Denne test giver mulighed for at bedømme målrettet 

handling. Det kræves, at probanden selv planlægger og strukturer en relevant løsning samt påbe-

gynder og gennemfører konstruktionen.  

Disse former for test kræver naturligvis i varierende grad basale kognitive funktioner i form af 

intakte visuospatiale og konstruktionelle færdigheder. Generelt er testene, i lighed med andre test 

der fordrer styringsfunktioner, sensitive overfor kognitive defekter generelt, men ikke tilstrække-

lig specifikke over for præfrontal affektion (Lezak, 1995). 

 

Det er ovenfor beskrevet, hvorledes det er vanskeligt at undersøge styringsfunktioner i en klassisk 

neuropsykologisk testsituation, fordi en sådan typisk indebærer strukturering af situationen fra 

testerens side, og der er ofte diskrepans mellem patienternes adfærd og viden i undersøgelsessitua-

tioner og i den virkelige verden. 

Der er opstået en ”ny generation” af tests af evne til planlægning, målrettet handling og problem-

løsning, hvor man forsøger at omgå disse problemer. Ved disse test har man forsøgt at skabe en 

kvantificerbar situation, hvor probanden skal planlægge og gennemføre nogle relativt enkle opga-

ver under en begrænset struktur i form af en tidsgrænse og nogle regler, der skal overholdes.   

 
5.3.2.1 Løsning af multiple opgaver 
Burgess (2000) har beskrevet denne type tests indhold med begrebet multitasking – løsning af 

multiple opgaver 53. Burgess (2000) definerer situationer, der kræver multitasking som de situati-

oner, hvor flere forskellige uafhængige opgaver skal planlægges og udføres inden for en given 

tidsramme. Dette indebærer at der må skiftes mellem hvilken opgave, der er i fokus, for at udnytte 

tiden effektivt. Opgaverne udføres separat pga. specifikke kognitive og fysiske krav i hver enkelt 

opgave. Desuden har opgaverne forskellige karakteristika med hensyn til prioritering, sværheds-

grad og den tid, de tager. Der kan opstå uventede afbrydelser eller resultater undervejs. Opgaverne 

har individuelle og evt. fælles mål. Succeskriterier er individuelle for opgaverne og ofte definere-

                                                   
53 Begrebet multitasking har sin oprindelse i informationsteknologien, hvor det benyttes om systemer, der udfø-
rer parallelle processer. Det bruges også i relation til menneskelig aktivitet. I personligheds- og organisations-
psykologi anvendes det om evnen til at udføre flere funktioner samtidig på arbejdspladsen eller i hjemmet og 
ofte diskuteres det i relation til de stressbelastninger, dette påfører individet. 
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de af individet selv. Feedback er ikke nødvendigvis direkte, men opstår ofte forsinket og på bag-

grund af både detaljer og helhed.  

Indkøb og madlavning, i mere kompleks form, beskrives ofte som almindelige hverdagseksempler 

på løsning af multiple opgaver, men det omfatter naturligvis mange dagligdags aktiviteter på ar-

bejdet og i hjemmet for de fleste mennesker. Jobbet som flyveleder er et eksempel på en jobfunk-

tion der i særdeleshed kræver løsning af multiple opgaver.  

 

Eksempler på test, der fordrer løsning af multiple opgaver er Multiple Errands Test (Shallice & 

Burgess, 1991), Six Elements Test (Shallice & Burgess, 1991), Strategy Application Test (Levine 

et al., 1998) og Greenwich testen (Burgess et al., 2000). Strategy Application Test findes desuden 

i modificeret udgave (Levine et al., 2000). 

I den empiriske del af specialet er det søgt at validere en modificeret udgave af Six Elements Test 

(Wilson et al., 1996). Som det allerede er fremgået af tidligere henvisninger til testen, er det valgt 

at omtale den som Seks Elementer (modificeret).  

 
5.3.2.2 Seks Elementer (modificeret)  
Den oprindelige Seks Elementer (Six Elements Test eller SET) blev konstrueret af Shallice og 

Burgess (1991). Den overordnede konstruktion af denne og den modificerede udgave af testen 

(modified Six Elements Test) er lig hinanden. (Testen forkortes efterfølgende mSET). Ændringer-

ne i mSET udgaven består af få forskelle i indhold, færre regler der skal overholdes, samt en kor-

tere testperiode (10 min. i mSET mod 15 min. i  SET). Formålet med at forenkle testen er at gøre 

den anvendelig ved populationer af mere svækkede og intellektuelt mindre velfungerende patien-

ter end den oprindelige test var tiltænkt (Wilson et al., 1996). MSET er en del af et større testbat-

teri, Behavioral Assessment of Dysexecutive Syndrome (BADS), som består af i alt seks test af 

styringsfunktioner 54. BADS omfatter desuden spørgeskemaer ”Dysexecutive Questionnaires” 

(DEX) til både patient og pårørende. Her spørges der til de emotionelle og personlighedsmæssige 

ændringer, samt ændringer i motivation, adfærd og kognition, som ofte ses ved præfrontale læsio-

ner. DEX er bl.a. inddraget med henblik på at validere de defekte styringsfunktioner, som man 

observerer ved test i BADS batteriet, i relation til et økologisk valid vurdering af sådanne defekter 

(Wilson et al., 1996).    

 

                                                   
54 De fem andre test i BADS fordrer bl.a. evne til at følge regelskift, problemløsning, planlægning, vurdering af 
temporale forhold samt evne til korrektion af adfærd på baggrund af feedback. Man har udvalgt disse test fordi 
de, ligesom mSET, har ligheder med hverdagsaktiviteter. De antages derfor at være sensitive overfor defekter 
hos patienter med defekte styringsfunktioner, der ofte har normale præstationer ved etablerede test af præfrontale 
funktioner (Wilson et al., 1996). 
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Ved mSET instrueres probanden i tre forskellige typer opgaver: fortælleopgaver, benævne billeder 

af genstande og matematikopgaver (billeder og matematikopgaver er samlet i hæfter). Hver af 

disse typer opgave består af to forskellige opgaver, A og B. Således er der to fortælleopgaver, to 

hæfter med billeder, der skal benævnes, og to hæfter med matematikopgaver. Dermed er der i alt 

seks opgaver, der skal løses i testen. Probanden har i alt 10 minutter til at løse en del af hver af de 

seks opgaver. Et ur, som tæller ned fra de 10 minutter, er synligt. Der er een regel, som skal over-

holdes: to opgaver af samme type, en type A og en type B, må ikke udføres lige efter hinanden. 

Der gøres opmærksom på, at en del af hver af de seks opgaver skal løses, men at det er umuligt at 

nå at løse alle opgaver fuldt ud inden for den givne tidsramme (Wilson et al., 1996). For nærmere 

beskrivelse af de enkelte opgaver samt testopstilling se bilag 5.2.  

Testeren sikrer sig, at probanden har forstået opgaven ved at lade vedkommende gentage indhol-

det i testen og reglen, der skal overholdes. Under hele testen har probanden et ark foran sig, hvor 

instruktionen og de enkelte test er beskrevet. Hele testen optages på bånd, fortælleopgaverne regi-

streres på båndet, benævnelse af billeder og regneopgaver nedskrives på papir (Wilson et al., 

1996).  

 

Det er således en test, hvor probanden skal planlægge udførelsen af en del af seks opgaver uden 

anden overordnet struktur end en tidsgrænse på 10 min. og en regel, der skal overholdes. Testeren 

registrerer, hvor meget tid probanden anvender på hver opgave og på baggrund af dette laves tre 

kvantitative mål: antal af delopgaver påbegyndt, antal regelbrud og den maksimale tid anvendt på 

en enkelt delopgave (Wilson et al., 1996).  

Testen har ingen retningslinier for kvalitative observationer. Det er evnen til planlægning, man 

ønsker at vurdere, og der er derfor ikke direkte fokus på hvor godt de enkelte deltest udføres, men 

det har naturligvis betydning for testresultatets kvalitet. Testen kan f.eks. miste sin validitet i de 

situationer, hvor testens delelementer forekommer vanskelige for en proband. I en sådan situation 

fokuserer vedkommende på løsning af opgaverne fremfor på planlægningen.  

 

Det teoretiske grundlag for forståelse og operationalisering af ”løsning af multiple opgaver” er 

Shallice og medarbejderes teori om Supervisory Attentional System, SAS (Shallice & Burgess, 

1991; Levine et al., 1998; Burgess et al., 2000). I kapitel 2 blev det diskuteret om og hvorledes 

styringsfunktioner kan opdeles. I den nyeste litteratur vedrørende denne type test overvejer man 

mere specifikt hvilke delprocesser, der indgår ved løsning af multiple opgaver. Ifølge Burgess et 

al. (2000) er der tre kapaciteter, som er relevante. For det først anterograd hukommelse, som in-

debærer indlæring af parametre ved opgaver, efterfølgende hukommelse for dem og hukommelse 

for, hvad der er blevet udført. For det andet planlægning, som indebærer evnen til at tilrettelægge 

en passende plan for gennemførelse af opgaverne, således at de alle løses tilfredsstillende. Samt 
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for det tredje intentionalitet, dvs. at kunne følge egen planlægning og de regler, der er for opgaver, 

herunder også aktivering af tidligere intentioner og prospektiv hukommelse55.  

Burgess og medarbejdere (2000) anvendte Greenwich testen, der er konstrueret efter samme prin-

cipper som mSET. De undersøgte sammenhænge mellem defekt i disse tre delfunktioner og loka-

lisationer af præfrontale læsioner. De fandt følgende signifikante sammenhænge: Defekt vedrø-

rende anterograd hukommelse i testen var signifikant større hos patienter med læsioner i venstre 

anteriore og posteriore gyrus cingularis. Defekt vedrørende planlægning var signifikant større hos 

patienter med læsion i højre dorsolaterale præfrontale områder. Endelig var defekt vedrørende 

intentionalitet signifikant større hos patienter med læsion i mediale dorsolateral præfrontal kor-

tex56, 57. På baggrund af resultaterne formoder man, at der kan være tale om funktionelle dissocia-

tioner ved disse præfrontale områder vedrørende sådanne aspekter af styringsfunktioner (Burgess 

et al., 2000). 

 
5.3.2.3 Psykometriske egenskaber ved mSET 
I det første eksempel på operationalisering af løsning af multiple opgaver var man optimistisk 

vedrørende disse tests sensitivitet. De var sensitive over for defekter hos patienter, hvor man fandt 

paradoksale modsætninger mellem defekte funktioner i hverdagen og normale eller nærved nor-

male præstationer ved neuropsykologisk undersøgelse (Shallice & Burgess, 1991).  

MSET er som nævnt tiltænkt anvendelse i relation til mere svækkede og intellektuelt mindre vel-

fungerende patienter. Testen, som en del af BADS, blev valideret i relation til 92 neurologiske 

patienter med forskellig ætiologi, størstedelen med sequelae efter hovedtraume. En lille heterogen 

gruppe af demente var også inkluderet. Man udarbejdede desuden normer for BADS testene på 

baggrund af 216 raske kontrolpersoner mellem 16 og 87 år (Wilson et al, 1996). Det blev vurderet 

at mSET havde tilfredsstillende psykometriske egenskaber: Testen var sensitiv, det var den test i 

BADS, der bedst adskilte raske og kontroller. Der var en signifikant interrater reliabilitet, og der 

var som forventet en retest effekt, således som det ofte ses ved test af styringsfunktioner. Ved 

vurdering af demografiske faktorers betydning fandt man en signifikant effekt af alder (ibid., 

1996).58

                                                   

(Fortsættes næste side) 

55 Shallice og Burgess (1991) omtalte dette som ”intentionelle markører” (jf. afsnit 2.1.2). 
56 Man definerede et område som læderet, når mindst 25 % af området indholdt læsioner på et snit ved CT eller 
MRI skanninger. 
57 Forfatterne mente ikke, at det kun er disse områder, der er relevant for sådanne funktioner, men begrænsninger 
i deres patientpopulation muliggjorde ikke undersøgelse af sammenhænge med alle relevante præfrontale struk-
turer. Man ekskluderede desuden patienter med posteriore læsioner, som havde sproglige, visuoperceptuelle eller 
motoriske defekter, der kan have indflydelse på testpræstationen. I alt 46 patienter indgik i undersøgelsen af 
sammenhænge mellem funktioner og læsioner. 
58 De andre nyere tests af løsning af multiple opgaver, Greenwich testen (Burgess et al., 2000), Strategy Appli-
cation Test (Levine et al., 1998) og den modificerede udgave af sidstnævnte (Levine et al., 2000), er alle valide-
ret i relation til populationer hvor man har mistanke om defekt styringsfunktioner bl.a. patienter med fokale eller 
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Burgess et al. (1998) bearbejdede yderligere datamaterialet fra denne standardisering af BADS og 

sammenlignede testen med andre test af andre kognitive funktioner samt styringsfunktioner, her-

under MCST. Man vurderede, at mSET er en økologisk valid test til måling af defekte styrings-

funktioner, idet man fandt signifikante korrelationer mellem testen og de defekte styringsfunktio-

ner, man ser i hverdagen hos patienterne, vurderet ved hjælp af pårørendes besvarelse af DEX 

(ibid, 1998). Ved faktoranalyse af DEX identificerede man fem faktorer og man fandt at mSET 

var den eneste test af styringsfunktion, som korrelerede signifikant med en intentionalitetsfaktor. 

Det er en faktor, som loader på defekte funktioner vedrørende planlægning, problemløsning, ind-

sigt, distraktion, samt dissociation mellem viden og handling, som ofte ses hos patienter med de-

fekte styringsfunktioner (ibid., 1998). (Sidstnævnte er omtalt som ”disturbance in the regulatory 

role of speech” i afsnit 2.3). 

 

MSET er en forholdsvis ny test og den er så vidt vides ikke anvendt i andre publicerede undersø-

gelser på nuværende tidspunkt. Den er tilsyneladende ikke specifikt valideret i relation til en po-

pulation af ældre demente og kontroller (personlig kommunikation med P.W. Burgess, B. Wilson 

samt L. Clare). Den er således at betragte som en eksperimentel test i denne sammenhæng.  

 

 

6. Wisconsin kortsortering og Seks Elementer (modificeret)    
anvendt ved demensudredning 
Datamaterialet i denne empiriske del af specialet er en foreløbig opgørelse af et større forsknings-

projekt. Der er tale om udvalgte neuropsykologiske tests fra et igangværende tværfagligt forsk-

ningsprojekt på Rigshospitalets Hukommelsesklinik af en heterogen gruppe af konsekutivt henvi-

ste ældre demente. I den neuropsykologiske del af projektet søger man bl.a. at vurdere validiteten 

af en række test af præfrontale funktioner i relation til denne gruppe.  

I lighed med det forrige kapitel anvendes begrebet styringsfunktioner her som det centrale begreb 

vedrørende de præfrontale funktioner, der diskuteres. Begrebet anvendes i henhold til begrebsaf-

klaringen i kapitel 1.    

 

Som det fremgår af specialet, er der en række vanskeligheder ved at operationalisere styringsfunk-

tioner. Det er diskuteret, hvorledes styringsfunktioner oftest anvendes som et bredt og uspecifikt 

begreb om funktioner, der har en multifaktoriel karakter. De er givetvis afhængig af flere mere 

                                                                                                                                                               
diffuse cerebrale læsioner eller hjerneraske ældre. De er så vidt vides ikke indgået i egentlige standardiserings-
undersøgelser med deraf følgende normer. 
 

 74



 

specifikke funktioner, der er knyttet til præfrontal kortex og de er desuden afhængige af mere 

basale kognitive funktioner. Det betyder, at defekte styringsfunktioner hos en heterogen gruppe af 

demente kan fremstå på baggrund af mange forskelligartede kognitive defekter. Ved demensud-

redning vil der derfor være vanskeligheder vedrørende specificiteten af test af styringsfunktioner.  

 

Som det tidligere er nævnt, er Wisconsin kortsortering (WCST) og Seks Elementer (modificeret) 

(mSET) udgangspunkt for den efterfølgende databearbejdning. Testene antages at måle forskelli-

ge aspekter ved styringsfunktioner. Desuden inddrages andre resultater fra de neuropsykologiske 

test i forskningsprojektet, med det formål at undersøge validiteten af disse to test.  

Der findes danske normer for WCST, mens mSET har ikke tidligere været anvendt i Danmark.  

 

Formålet med den undersøgelse, som foreligger her, er at foretage en foreløbig vurdering af vali-

diteten af WCST og mSET relation til ældre demente. Som det vil fremgå, har populationerne i 

forskningsprojektet ikke på nuværende tidspunkt en størrelse og sammensætning, der gør disse 

resultater velegnede som foreløbige standardiseringer af testene. 

 

 
6.1 Antagelser vedrørende undersøgelsesresultaterne  
Som udgangspunkt for bearbejdningen af undersøgelsesresultater og den efterfølgende diskussion 

af resultaterne følger her kommentarer vedrørende de faktorer, som man kan antage påvirker re-

sultaterne af mSET og WCST.  

 
6.1.1 Demografiske faktorer og intelligens 
Det er velkendt, at der ofte er sammenhænge mellem resultater af kognitive test og intelligens 

samt demografiske faktorer. Her følger en kort beskrivelse af uddannelse og intelligens og forhol-

det mellem disse faktorer i relation til undersøgelse af styringsfaktorer. Uddannelse og alder be-

tragtes i denne undersøgelse som de væsentligste demografiske faktorer, der må overvejes i for-

bindelse med undersøgelse af WCST og mSET. Forhold vedrørende alder omtales nedenfor. Des-

uden beskrives det, hvorledes præmorbid intelligens indgår som en vigtig faktor i vurdering af 

kognitiv svækkelse.  

Som nævnt er disse undersøgelsesresultater ikke på nuværende tidspunkt velegnede som ud-

gangspunkt for en standardisering af testene. Det skyldes bl.a. at der kun er opnået et begrænset 

antal resultater, og at der er skævheder vedrørende demografiske faktorer i populationerne. Dette 

beskrives senere. En grundig gennemgang af betydningen af demografiske faktorer for resultater-
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ne af WCST og mSET skønnes derfor ikke at være relevant. Bl.a. overvejes kønsforskelle vedrø-

rende testresultaterne ikke59.  

 

Der er generel høj korrelation mellem de fleste resultater af neuropsykologiske test og uddannelse. 

Dette forhold gør sig gældende hos både hjerneraske og neurologiske patienter (Gade & Morten-

sen, 1984). Uddannelse korrelerer desuden højt med intelligens, det er dog uvist hvilken af de to 

faktorer, der er den primære (ibid.,1984). Standardiseringsundersøgelser vedrørende WCST/ 

MCST har vist signifikante sammenhænge mellem uddannelse og testpræstationer (Lezak, 1995; 

Lineweaver et al., 1999; De Zubicaray et al., 1998). Ved standardiseringen af mSET overvejes 

forhold vedrørende uddannelse ikke (Wilson et al., 1996). 

Den metode til klassificering af uddannelse som anvendes i den efterfølgende databearbejdelse, er 

anvendt hos Gade og Mortensen (1984) samt Mortensen og Gade (1993). I disse undersøgelser  

opgjorde man uddannelse som summen af antal års skolegang (7-12 år) plus en værdi (1-5) for 

erhvervsuddannelse. Derved gradueres uddannelse i antal år indenfor et index mellem 8 og 17 

point. Erhvervsuddannelser er således fordelt: 1:ingen formel erhvervsuddannelse. 2: uddannelse 

vedrørende fagspecifikke funktioner (specialarbejder). 3: Faglært, uddannelse af 3-4 års varighed 

med blandet teoretisk-praktisk indhold. 4: Længere teoretiske uddannelser. 5: Uddannelser fra 

højere læreanstalter eller universiteter. (Jf. retningslinier i Rigshospitalets Basisbatteri, S81 (Gade 

et al., 1994)). 

 

Det er hensigtsmæssigt at have kendskab til en patients præmorbide intelligensniveau ved neuro-

psykologisk vurdering. I klinisk eller forskningsmæssig sammenhæng er det væsentligt at kunne 

afgøre om en patient har lidt kognitive tab, og eventuelt hvor stort dette tab er. Når testpræstatio-

ner sammenlignes med relevante normer, er det desuden vigtigt at sammenligne patienters præsta-

tioner med niveauet for deres præmorbide status, da der er store individuelle forskelle i kognitive 

funktioner.  

Det er i kapitel 2 beskrevet, hvorledes der antages at være en sammenhæng mellem styringsfunk-

tioner og generel intelligens (Duncan et al., 1995, 1996). Det er derfor særdeles relevant at under-

søge sammenhænge mellem de mål af styringsfunktioner, som anvendes her i undersøgelsen, og 

et mål for intelligens. 

Ofte anvendes såkaldte ”hold-test” til vurdering af præmorbid intelligens. Begrebet er anvendt i 

afsnit 2.3, hvor det fremgik, at Duncan et al. (1995) fandt sådanne test relativt upåvirkede af foka-

le præfrontale skader. Det modsatte kan dog være tilfældet ved andre former for cerebral affekti-
                                                   
59 Der er i flere undersøgelser kun fundet begrænset eller ingen betydning af kønsforskelle i relation til 
WCST/MCST (Lezak, 1995; De Zubicaray et al.,1998; Lineweaver et al., 1999).Ved standardiseringsundersø-
gelsen vedrørende mSET overvejes betydning af kønsforskelle ikke (Wilson et al., 1996).  
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on, bl.a. Alzheimers sygdom, hvor præstationer ved sådanne hold-test er fundet påvirkede relativt 

tidligt ved sygdommen (Maddrey et al., 1997). I den efterfølgende undersøgelse vurderes præ-

morbid intelligens ved hjælp af DART testen60. Det er fundet at denne test har høj reliabilitet og 

validitet i relation til vurdering af intelligens (Dalsgaard, 1998). Det diskuteres hvorvidt testen 

påvirkes ved forskellige neurologiske lidelser herunder demenssygdomme. Generelt findes testen 

velegnet som test af præmorbid intelligens ved tidligste stadier af Alzheimers sygdom, mens te-

sten påvirkes ved mere fremskredne stadier af sygdommen (Cockburn et al., 2000). Ifølge Dals-

gaard (1998) er den også fundet anvendelig i relation til multiinfarkt demens. Dalsgaard (1998) 

fandt det relevant at anvende en revideret udgave af den oprindelige danske oversættelse af 

DART, hvor fem ord udgår. Den reviderede udgave, DART 45, har bl.a. en højere reliabilitet 

(ibid., 1998). Denne udgave anvendes her i undersøgelsen. 

 
6.1.2 Styringsfunktioner hos raske og demente ældre 
Det blev beskrevet i kapitel 4, hvorledes præfrontale funktioner antages i særlig grad at være på-

virkede ved normal aldring, men der er nogen usikkerhed vedrørende denne antagelse. Svækkelse 

af præfrontale funktioner ved aldring er ikke nødvendigvis udtryk for specifikke præfrontale de-

fekter, men måske snarere udtryk for en mere generel kognitiv reduktion, som bevirker, at funkti-

oner, der har karakter af styringsfunktioner, er svækkede pga. deres multifaktorielle karakter. Som 

det er beskrevet i kapitel 5, viser undersøgelser vedrørende WCST og MCST, at der er signifikan-

te sammenhænge mellem alder og forskellige mål ved disse tests (bl.a. Heaton et al. 1993 i Hea-

ton, 1999; Bryan & Luszcz, 2000). Der beskrives ligeledes signifikant dårligere præstationer ved 

mSET hos hjerneraske over 65 år (Wilson et al., 1996). Det er ikke muligt på baggrund af det 

foreliggende datamateriale at vurdere aldersrelateret svækkelse ved WCST og mSET. Gruppen af 

kontrolpersoner har ikke et antal og en sammensætning, som giver mulighed for at opdeling i flere 

aldersgrupper.  

 

Ved sammenligning af ældre demente og raske har man fundet de dementes præstationer ved 

MCST svækkede (Bondi et al., 1993). Dog er visse mål måske ikke sensitive ved mild grad af 

kognitiv svækkelse (jf. diskussionen i afsnit 5.3.1.1 vedrørende Perry et al. (2000)). Ved standar-

diseringen af mSET fandt man, at den heterogene patientpopulation, hvor en lille gruppe ældre 

demente også indgik, havde signifikant svækkede præstationer sammenlignet med alderssvarende 

kontrolpersoner. På trods af at styringsfunktioner eventuelt er påvirkede ved normal aldring, må 

                                                   
60 DART – Danish Adult Reading Test. Her skal probanden angive den korrekte udtale af en række sjældne ord 
med ikke lydret udtale, dette fordrer semantisk viden vedrørende ordene. Testen er lavet i udgaver svarende til 
forskellige landes modersmål (Dalsgaard, 1998). 
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man således generelt forvente, at raske ældre har signifikant bedre funktioner end ældre demente 

ved WCST og mSET.  

 
6.1.3 Hukommelse og styringsfunktioner 
Det er i specialet beskrevet, hvorledes der er en række egenskaber ved styringsfunktioner, som 

bevirker, at det er vanskeligt at operationalisere sådanne funktioner og vanskeligt at konstruere 

test, som kan leve op til almindelige psykometriske krav. Ved validering af sådanne test må man 

bl.a. tage højde for funktionernes multifaktorielle karakter. Ved undersøgelse af en heterogen 

gruppe af demente, hvor defekte hukommelsesfunktioner er det primære kriterium i diagnosen, 

skønnes det derfor relevant at undersøge betydningen af denne funktion for styringsfunktioner. 

Ved andre test, som er konstrueret med henblik på at undersøge løsning af multiple kognitive 

funktioner, er man særligt opmærksom på, hvorledes evner til at følge en planlagt strategi samt 

hukommelsesfunktioner påvirker testpræstationer (Levine et al., 1998, 2000; Burgess et al., 2000). 

For at undersøge disse forhold har man formaliseret mål af disse funktioner i relation til testene. 

F.eks. har man ved Greenwich testen (Burgess et al., 2000) en fastlagt procedure for, hvorledes 

probander skal indlære testinstruktionen, og hvorledes kvaliteten af denne indlæring undersøges. 

Hukommelse for testinstruktion vurderes således både før og efter gennemførelse af testen. Desu-

den vurderes evner til planlægning og udførelse af denne planlægning. Det foregår ved at proban-

den skal forslå hensigtsmæssige strategier for løsninger før testen og forklare hvilke strategier der 

blev anvendt efter gennemførelse af testen (ibid., 2000). MSET indeholder ikke sådanne formali-

serede retningslinier for undersøgelse af hukommelse og planlægning. Testeren skal dog sikre sig, 

at instruktionen er forstået og huskes inden testen påbegyndes (Wilson et al., 1996). For retro-

spektivt at undersøge om hukommelsesdefekter har væsentlig indflydelse på præstationer ved 

testen i denne undersøgelse, sammenlignes resultaterne med et mål for hukommelsesfunktion, 

CCR, som det beskrives nedenfor. 

6.2 Dataindsamling  
6.2.1 Personer  
De patienter og raske kontrolpersoner, som indgår i denne undersøgelse, opfylder de inklusions- 

og eksklusionskriterier, der er opstillet i det tværfaglige forskningsprojekt. Disse kriterier beskri-

ves nedenfor. Det er dog ikke alle de personer, der er inkluderet i projektet på tidspunktet for op-

gørelsen af dette datamateriale (ultimo juni, 2001), som er inkluderet i denne undersøgelse. Det 

skyldes at der ikke foreligger resultater hos en række af personerne ved de relevante neuropsyko-

logiske test, WCST og mSET. De personer, der indgår i undersøgelsen, har alle gennemført 

WCST. Som det vil fremgå senere, har der især været vanskeligheder med at gennemføre mSET, 

oftest hos patienter, men i nogle tilfælde også hos kontrolpersoner. Der var ingen tilfælde, hvor 

mSET blev gennemført, uden at WCST også var gennemført. 
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6.2.1.1  Patienter  
På tidspunktet for opgørelsen af dette datamateriale var der gennemført neuropsykologisk under-

søgelse af 45 patienter. Patienterne, som var deltagere i det tværfaglige forskningsprojekt, var 

konsekutivt henvist til Rigshospitalets hukommelsesklinik pga. mistanke om demens, var mindst 

60 år og havde en MMSE score på mindst 20. Deltagelse var frivillig og med informeret samtykke 

af patient og evt. nærmeste pårørende. Ved starten af dette forskningsprojekt stillede man desuden 

krav om, at deltagerne skulle have en nær pårørende, som også ønskede at være involveret i pro-

jektet. Dette kriterium blev stillet, fordi man ønskede at sammenholde undersøgelsesresultater og 

vurdering af symptomer med pårørendes oplysninger om patienternes funktionsniveau og symp-

tomer. Dette blev gjort ved hjælp af spørgeskemaer. Det viste sig dog ikke muligt at inkludere det 

ønskede antal patienter, som kunne opfylde dette kriterium, og det blev derfor frafaldet. Eksklusi-

onskriterier er beskrevet i bilag 6.1. 

 

I alt 31 patienter er inkluderede i denne foreløbige opgørelse af resultaterne. Patienter er eksklude-

ret af følgende årsager: Tre patienter er ekskluderet af den neuropsykologiske del af projektet 

generelt (hhv. pga. svær synsnedsættelse, primær dårlig begavelse og manglende kooperation bl.a. 

pga. depression). Fire personer måtte desuden ekskluderes af denne opgørelse, da der er betydelig 

usikkerhed om, hvorvidt de er kognitivt svækkede. To af disse havde en behandlingskrævende 

depression. Desuden udgår i alt syv patienter af opgørelsen pga. manglende resultater ved både 

WCST og mSET. Hos tre af disse patienter blev testene ikke forsøgt gennemført pga. kognitiv 

svækkelse af en sådan karakter eller omfang, at det blev skønnet formålsløst af forsøge at gen-

nemføre flere af de neuropsykologiske test. Ved de resterende fire patienter måtte man opgive at 

fuldføre både WCST og mSET. 

 
6.2.1.2 Kontrolpersoner 
På tidspunktet for opgørelse havde 39 raske kontroller gennemført den neuropsykologiske under-

søgelse. Kontrollerne blev rekrutteret ved en annoncering i en københavnsk lokalavis. Der var 

dermed tale om ikke-randomiseret rekruttering. Denne fremgangsmåde indebærer nogle begræns-

ninger. Som det ofte er tilfældet, har en sådan rekruttering karakter af at være for opportunistisk 

(Heaton et al., 1996). Da den kun omfattede ét lokalområde er der risiko for ensidighed i demo-

grafiske faktorer, bl.a. uddannelsesniveau. Man søgte dog at tage højde for dette ved den endelige 

udvælgelse af deltagere til projektet. Her udvalgte man deltagere efter uddannelsesniveau og alder 

for at sikre en ensartet spredning af disse faktorer i populationen, hvilket har karakter af kvote 

sampling (Clark-Carter, 1997). Der var dog fortsat en spredning i demografiske faktorer, som var 

repræsentativ for de personer, der havde henvendt sig ved rekrutteringen. Metoden sikrer ikke 

repræsentation af alle niveauer i befolkningen.  
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De kontrolpersoner, som blev inkluderet, opfyldte følgende kriterier: Alder mindst 60 år og 

MMSE på mindst 25 for lavtuddannede og mindst 26 for højtuddannede61. De deltog med infor-

meret samtykke. I de tilfælde hvor kontrolpersonerne havde en nær pårørende, og denne ønskede 

at deltage, bad man den pårørende om oplysninger om funktionsniveau og symptomer i lighed 

med fremgangsmåden hos patienternes pårørende. Eksklusionskriterier kan ses i bilag 6.1.  

 

I denne opgørelse indgår resultater fra i alt 35 af disse personer. Fire kontroller måtte udgå pga. 

manglende resultater i WCST og mSET. Hos tre af disse skyldtes det forhold omkring undersø-

gelsen (testene blev ikke anvendt i starten af projektet, eller man kom i tidsnød ved undersøgel-

sen). Hos en af kontrolpersonerne måtte man opgive at gennemføre de relevante test.  

 
6.2.1.3 Sammenligning af patienter og kontrolpersoner 
Fordelingen af alder, uddannelse og DART45 score ved patienter (N = 31) og kontrolpersoner  

(N = 35) fremgår af tabel 6.1. Kønsfordelingen fremgår af tabel 6.2. 

Gruppen af kontrol personer viste sig at have en signifikant højere primær intelligens vurderet ved 

DART 45  (t(64) = -4,296, p < 0,000) samt et højere uddannelsesniveau (t(64) = -3,974, p < 0,000) (t-

tests, uafhængige prøver, to-halede test). Kontrolpersonerne var også yngre, aldersforskellene i 

grupperne ligger på grænsen at et 5 % signifikansniveau (t(64) = 1,978 p = 0,052) (t-test, uafhængi-

ge prøver, to-halet test). Der var ikke signifikant forskel på kønsfordelingen i de to grupper  

(chi2
(1)

 = 0,33, p = 0,566) (Pearsons chi2, to-halet test). (SPSS beregninger for disse fire variable 

kan ses i bilag 6.2a og 6.2.b).  

 

  Min.-Max. Gn.sn. St.afv. 

Patienter     61 – 83 år 72,77 5,61 Alder 

Kontroller  61 – 84 år 69,91 6,08 

Patienter  8 – 16 år 10,71 2,37 Uddannelse  

(antal år) Kontroller  8 – 17 år 12,94 2,20 

Patienter  5 – 40 point 24,45 9,50 DART 45 

 Kontroller  16 – 44 point 33,49 7,57 
 
Tabel 6.1 Spredning, gennemsnit og standardafvigelse i demografiske baggrundsvariable i hhv. patient- og 
kontrolgruppen.  

 

Gruppe Køn 

Patient Kontrol 

                                                   
61 Lavtuddannede definerede ved 8-12 point og højtuddannede definerede ved 13-18 point ved den tidligere 
omtalte beregning af uddannelsesniveau (jf. kriterierne hos Gade & Mortensen, 1984). 
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Mand 12 16 

Kvinde 19 19 

Tabel 6.2 Kønsfordelingen i de to grupper 

 
 
6.2.2 Materiale 
De test, som anvendes i denne undersøgelse, er udvalgt fra et større batteri af neuropsykologske 

test. En samlet oversigt over disse test og rækkefølgen for administrering kan ses i bilag 6.3. Pati-

enterne gennemførte den neuropsykologisk undersøgelse ved to besøg med kortest mulig mellem-

rum, typisk 7 – 14 dage. Kontrolpersoner gennemførte så vidt muligt undersøgelsen ved en sessi-

on. Følgende test og mål anvendes i denne undersøgelse: 

      
6.2.2.1 Seks Elementer (modificeret) 
Ved mSET anvendes målet for samlet profilscore. Dette mål udregnes på følgende måde: Antal 

påbegyndte delopgaver (max. 6) fratrækkes antal regelbrud (antallet af delopgaver hvor reglen om 

ikke at udføre to delopgaver af samme type efter hinanden, blev brudt (max. 3)). Dette giver en 

råscore, som omdannes efter følgende retningslinier:  Råscore: Profilscore:
6 4 
4 eller 5 3 
2 eller 3 2 
1 eller <1 1 
 

Yderligere et point fratrækkes denne profilscore, hvis der samlet er brugt mere end 271 sekunder 

på én delopgave. Således er en samlet profilscore mellem 0 og 4 mulig. 

 

6.2.2.2 Wisconsin kortsortering  
Ved WCST beregnes både mål, som anvendes i relation til Milner udgaven, og mål, som anvendes 

i Nelson udgaven. Testen administreres, som nævnt, med udgangspunkt i retningslinier for begge 

disse udgaver, og det er hensigtsmæssigt at vurdere hvilke mål, der viser størst validitet i relation 

til denne administration. Følgende mål beregnes: 

Samlet antal set. Dvs. det antal gange sorteringskategorier af seks konsekutivt korrekte sorteringer 

gennemføres (max antal: 6) (Nelson, 1976). 

Samlet antal fejlsorteringer (Milner, 1963; Nelson, 1976) 

Mistede set. Dvs. antallet af gange probanden korrekt har sorteret efter gældende kriterium op til 

tre gange konsekutivt og derefter laver en fejlsortering. Dette mål er ifølge Van der Broek et al. 

(1993) introduceret af Heaton et al. i en amerikanske standardisering af WCST i 1981. Det anven-

des desuden hos bl.a. Stuss et al. (1983) og van Gorp et al. (1997). 

Perseverationsfejl a.m. Nelson. Dvs. fejlsorteringer i samme kategori som en umiddelbart foregå-

ende fejlsortering (Nelson, 1976) 
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Andel perseverationsfejl a.m. Nelson. Dette beregnes som den procentvise andel af det samlede 

antal fejl som er perseverationsfejl a.m. Nelson. Dvs.: p-fejl a.m. Nelson : samlet antal fejlsorte-

ringer x 100 (Nelson, 1976).  

Perseverationsfejl a.m. Milner. Denne form for perseverationsfejl er sortering efter skift af sorte-

ringskategori, som ville have været korrekte i den umiddelbart forudgående sorteringskategori, 

dog kun i de første seks sorteringer efter skift. Denne type fejl omfatter desuden også sortering nr. 

2 – 7 i starten af testen, hvis probanden sorterer efter den først valgte, men forkerte, kategori 

(Milner, 1963). Grænsen med hhv. seks sorteringer efter skift og svar 2-7 anvendes i den danske 

standardisering af testen i Rigshospitalets Basisbatteri, S-81 (Gade et al., 1994). 

Perseverationsfejl a.m. Milner : antal set. Dvs. et mål for den relative forekomst af denne type 

perseverationsfejl, hvor der tages højde for præstation i testen som helhed (antal gennemførte set). 

Dette mål er ligeledes tidligere anvendt i den danske standardisering af testen (Gade et al., 

1994)62. 

 

Det er ikke ualmindeligt, at man i undersøgelser opgør antal fejl som ikke tilhører hhv. persevera-

tionsfejl a.m. Nelson eller perseverationsfejl a.m. Milner (f.eks. Bondi et al, 1993; Lineweaver, 

1999). Opgørelsen af denne fejlscore skønnes dog i denne sammenhæng at være irrelevant. Det er 

primært de fejlscores som udtrykker præstationer ved testen generelt, dvs. antal set og samlede 

antal fejlsorteringer, samt fejl der kan være resultat af defekte styringsfunktioner, dvs. persevera-

tionsfejl og mistede set, som er interessante. 
6.2.2.3 DEX pårørende  
Spørgeskemaet ”Dysexecutive Questionnaire” (DEX) er tidligere omtalt i afsnit 5.3.2.2 som til-

knyttet BADS batteriet, hvor mSET indgår (Wilson et al., 1996). DEX administreres både til pati-

ent og pårørende, men det er i denne forbindelse pårørendebesvarelsen, som er interessant, fordi 

der ønskes en vurdering af den reelle forekomst af defekter og symptomer, der kan optræde på 

basis af defekte styringsfunktioner. DEX består af 20 spørgsmål, som er sammensat med henblik 

på at afdække ændringer i personlighed, adfærd og emotioner. Hvert spørgsmål kan besvares med 

et af fem mulige svar på en likertskala, svarmulighederne går fra at symptomer ”aldrig” optræder 

(0 point) og til at de optræder ”meget ofte” (4 point). Dermed er en samlet værdi fra 0 til 80 mulig 

på vurderingsskalaen (Wilson et al., 1996). Den danske oversættelse af DEX, som er anvendt i 

undersøgelsen, kan ses i bilag 6.4.  

 

Materialet er ikke komplet i denne undersøgelse. Der foreligger i alt 30 anvendelige pårørende 

besvarelser hos de personer, der indgår i denne undersøgelse (22 fra pårørende til patienter, 8 fra 

                                                   
62 I de tilfælde hvor der er gennemført 0 sæt er beregningen af dette mål problematisk, da en evt. forekomst af 
perseverationsfejl vil elimineres. I disse tilfælde erstattes 0 med værdien 1.  
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pårørende til kontrolpersoner). Det skyldes bl.a., at man, som nævnt, har fraveget kravet om at 

patienter har en nær pårørende, som kan besvare dette spørgeskema. Desuden har det kun i be-

grænset omfang været muligt at opnå besvarelser fra pårørende til kontrolpersoner. Derudover er 

der nogle få tilfælde af ufuldstændige besvarelser af spørgeskemaer. Resultater fra besvarelser, 

som indgår i denne undersøgelse, fremgår af tabel 6.3 i næste afsnit. 

 
6.2.2.4  EXIT 25 
Executive Interview (EXIT 25) er inddraget i denne undersøgelse med henblik på at være et gene-

relt mål for forekomsten af defekter og symptomer, der kan opstå på basis af præfrontal affektion. 

Det er en screeningsundersøgelse for en række af disse defekter og symptomer (Royall et al., 

1992). EXIT 25 er et batteri med 25 korte deltest, der er udvalgt fra traditionelle test og undersø-

gelse af præfrontale defekter. Den indeholder bl.a. undersøgelser, som er tiltænkt at måle fluency, 

perseveration, miljøafhængighedssyndrom og primitive reflekser. 

Testen har ikke tidligere været anvendt i Danmark. I amerikanske undersøgelser har den vist sig at 

være velegnet i klinisk sammenhæng ved undersøgelse af svækkede ældre og demente (Royall et 

al., 1992, 1998). Dens reliabilitet og validitet er vurderet at være tilfredsstillende og den korrelerer 

med traditionelle test af præfrontale funktioner, herunder WCST (ibid., 1992). Den samledes sco-

re ved testen er fra 0 til 50 point, hvor højere score er udtryk for flere defekter og symptomer.  

 

Det er lykkedes at gennemføre testen hos de fleste personer, der indgår i denne undersøgelse. Den 

er ikke forsøgt gennemført hos en patient og den er desuden ikke inddraget i undersøgelsen af to 

kontrolpersoner. Fordelingen af resultater kan ses i næste afsnit, tabel 6.3. 
6.2.2.5 Hukommelse 
Det blev fundet hensigtsmæssigt at inddrage et mål for hukommelse med henblik på at vurdere 

om hukommelsesdefekter har indflydelse på præstationerne ved mSET. Kategoristyret hukommel-

sestest (CCR) (Buschke, 1997) anvendes i denne sammenhæng. Testen synes at være velegnet til 

undersøgelse af hukommelsesreduktion i tidlig fase af Alzheimers sygdom (ibid., 1997; Vogel & 

Houmann, 1999)63.  

Præstationer ved den umiddelbare genkaldelse af testen anvendes som hukommelsesmål ved den-

ne undersøgelse. Den maksimale score er 64 point. Testen er gennemført hos alle deltagere i den-

ne undersøgelse, og den har generelt kun måttet opgives i ganske få tilfælde hos patienter i projek-

tet. Fordelingen af resultater ved denne test fremgår ligeledes af tabel 6.3. 

 

 

                                                   
63 Det er i øvrigt muligt at CCR indeholder en frontal komponent. I kapitel 1 blev det beskrevet hvorledes udnyt-
telse af semantisk kategorisering ved indlæring antageligt er kritisk afhængig af præfrontale funktioner. 
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6.3 Resultater 
Inden der foretages analyse af datamaterialet, er det nødvendigt først at afklare om de data, som 

indgår, er normalfordelte. Dette er afgørende for, hvilke statistiske test der kan anvendes. Det er 

muligt at vurdere, hvorvidt data er normaltfordelte ved at foretage en analyse af skævhed (skew-

ness). En z-score kan beregnes udfra værdierne for skævhed og standard fejlen af skævhed. Denne 

z-score angiver om skævheden af data er signifikant, hvilket er tilfældet, hvis z ≥ 1,96 (5 % signi-

fikansniveau, to-halet test). Metoden er beskrevet af Howitt og Cramer (1997). Metoden og resul-

tater af beregninger for de enkelte mål i denne undersøgelse er angivet i bilag 6.5. Heraf fremgår, 

at der er flere mål, som er signifikant asymmetrisk fordelte. Det drejer sig om mål for EXIT25, 

WCST: antal tabte set, perseverationsfejl a.m. Nelson, andel perseverationsfejl a.m. Nelson, per-

severationsfejl a.m. Milner, perseverationsfejl a.m. Milner : antal set, samt mSET total score. Da 

disse mål således ikke er normaltfordelte, skønnes det ikke at være korrekt at lade dem indgå i 

parametriske statistiske test.  

 
6.3.1 Resultater vedrørende DEX, EXIT 25 og CCR 
Da mål fra WCST og mSET vurderes i relation til andre mål, som indgår i denne undersøgelse, er 

det hensigtsmæssigt med en kort beskrivelse af resultaterne vedrørende disse mål. Det drejer som 

om resultater fra DEX, EXIT 25 og CCR, hvor forskelle mellem resultaterne i de to grupper vur-

deres. Fordelingen af resultaterne fremgår som tidligere nævnt af tabel 6.3. 

 

 

 

 Gruppe Min.-Max. Gn.sn. St.afv. 

Patienter (N = 22) 2-52 22,05 13,12 DEX pårøren-

de besvarelse Kontrolpersoner (N = 8) 2-11 6,17 1,40 

Patienter (N = 30) 2-31 15,13 6 EXIT 25 

Kontrolpersoner (N = 33) 1-15 7,76 3,46 

Patienter (N = 31) 9-38 20,29 7,82 CCR umiddel-

bar genkaldelse Kontrolpersoner (N = 33)64 23-51 35,86 6,70 
 
Tabel 6.3 Spredning, gennemsnit og standardafvigelse af DEX pårørende besvarelse, EXIT 25 og CCR 
umiddelbar genkaldelse i hhv. patient- og kontrolgruppen.  

 

                                                   
 

64 I den foreløbige danske standardisering af testen (Vogel & Houmann, 1999) er gennemsnittet ved denne CCR 
score 41,80 (St.afv. 6,63) for ældre (+ 60-årige (gn.sn. 72,5 år, st.afv. 6,75)). Gennemsnittet for kontrolgruppen i 
denne undersøgelse er således mere end en standardafvigelse under dette gennemsnit. 
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Som forventet er der signifikante forskelle grupperne imellem ved disse tre variable (vurderet ved 

t-test eller Mann Whitney U tests, en-halede tests): DEX pårørende besvarelsen: U = 31,  

z = -2,675, p = 0,007. EXIT 25: U = 144, z = -4,839, p < 0,000. CCR: t(64) = -8,705, p < 0,000.   

SPSS beregninger fremgår af bilag 6.6a.  

Der er en signifikant sammenhæng mellem EXIT 25 og DART 45 scores hos kontrolpersonerne (r 

= -0,429, p = 0,001), men ikke hos patienterne (r = -0,072, p = 0,590) (to-halede tests). Dette 

fremgår af beregninger  i bilag 6.6b. 
 

6.3.2 Resultater vedrørende mSET 
Det viste sig som nævnt at være vanskeligt at gennemføre mSET i relation til en del af patienterne 

i denne undersøgelse og i nogle tilfælde også i relation til kontrolpersoner. Der er kun opnået 

brugbare resultater fra 12 patienter og 16 kontrolpersoner. Det skal dog tilføjes, at mSET ikke var 

inkluderet i testbatteriet i den tidligste fase af projektet. Fraregnes disse tilfælde, er årsagerne til 

manglende data dels at testen ikke er forsøgt gennemført hos nogle patienter og dels, at det i flere 

tilfælde måtte opgives at fuldføre testen. Sidstnævnte skyldtes oftest, at testresultaterne ikke ville 

være brugbare (testadfærden havde en sådan karakter, at det ikke var evne til planlægning man 

målte), og at testsituationen er for belastende for patienten. Hos en af kontrolpersonerne måtte 

man desuden opgive at gennemføre testen, og hos to personer var testadfærden så uhensigtsmæs-

sig, at det ikke var muligt at registrere de nødvendig mål for at opgøre testresultater.  

Resultaterne for de gennemførte test, som kunne opgøres, er angivet i tabel 6.4.  

 

 

  Gruppe Min.-Max. Gn.sn. St.afv. 

Patienter (N = 12) 0-4 2,25 1,66 MSET   

Total profil score Kontroller (N = 16) 2-4 3,56 0,73 

Tabel 6.4 Spredning, gennemsnit og standardafvigelse ved mSET total profil score. 

 

 

Ved hjælp af Mann-Whitney ikke parametriske test (to uafhængige prøver) findes der, som for-

ventet, en signifikant forskel mellem de to gruppers totale profilscore ved mSET (U = 51,  

z = -2,283, p = 0,011) (en-halet test). SPSS beregninger kan ses i bilag 6.7a. 

 

Det undersøges om der er signifikante sammenhænge mellem mSET total profilscore og demogra-

fiske variable (DART 45, uddannelse og køn) samt andre mål af præfrontale funktioner (DEX 

pårørende besvarelse og EXIT 25) og hukommelse (CCR). Hos patientgruppen var der en lav, 

men signifikant korrelation mellem mSET total profilscore og alder (r = 0,394, p = 0,049), men 
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ikke mellem mSET og DART 45 (r = -0,17, p= 0,472) eller mSET og uddannelse (r = 0,273, p = 

0,134). Der viste sig desuden at være en signifikant korrelation mellem mSET total profilscore og 

DEX pårørende besvarelse hos patienter (r = 0,501, p = 0,027). Derimod var der ikke signifikante 

korrelationer hos patienter mellem mSET total profilscore og EXIT 25 (r = -0,152, p = 0,261). 

MSET og hukommelse (vurderet ved CCR) nærmede sig et 5% signifikansniveau (r = 0,337, p = 

0,077). Hos gruppen af kontrolpersoner var der en signifikant sammenhæng mellem mSET og 

hukommelse (r = 0,437, p = 0,22), men ingen signifikante sammenhænge med andre variable. 

Alle beregninger er foretaget med ikke parametriske test for korrelationer, Kendall’s tau (en-

halede tests). Beregninger fra SPSS fremgår af bilag 6.7b.  

Det begrænsede antal resultater af mSET betyder dog, at disse statistiske beregninger har en me-

get lille effekt. Der foretages ikke yderligere beregninger vedrørende mSET. 

 
6.3.3 Resultater vedrørende WCST 
Hos alle de personer, som indgår i denne undersøgelse, er WCST gennemført. Hos de resterende 

deltagere i projektet måtte testen opgives eller blev ikke forsøgt gennemført. Det drejede sig om 

syv patienter og en kontrolperson. Yderligere tre kontrolpersoner opgav selv testen. 

Resultater for de enkelte variabler ved WCST hos hhv. patienter (N = 31) og kontrolpersoner (N = 

35) fremgår af tabel 6.5.  

Der var, som forventet, signifikante forskelle mellem de to gruppers præstationer ved alle variable 

(vurderet ved parametriske tests (t-test, uafhængige prøver) eller non-parametriske tests (Mann-

Whitney U tests). Alle sammenligninger foretages med en-halede tests:   

Antal set: t(64) = -5,065 p < 0,000. Fejl i alt: t(64) = 5,254 p < 0,000. Tabte set: U = 396,5,  

z = -2,246, p < 0,01. Perseverationsfejl a.m. Nelson: U = 232, z = -4,016, p < 0,000. Andelen af 

perseverationsfejl a.m. Nelson: U = 304, z = -3,073, p = 0,001. Perseverationsfejl a.m. Milner:  

U = 384,5 , z = -2,049, p = 0,02. Perseverationsfejl a.m. Milner : antal set: U = 277, z =-3,423,  

p < 0,000. SPSS beregninger for de enkelte variable fremgår af bilag 6.8. 

 

 

WCST Gruppe Min.-Max. Gn.sn. St.afv. 

Patienter 0-6 2,58 1,84 Antal set 

Kontroller 0-6 4,71 1,58 

Patienter 2-46 24,52 10,27 Samlet antal 
fejl Kontroller 2-30 12,69 7,99 

Patienter 0-3 0,77 0,92 Antal tabte set 

Kontroller 0-3 0,37 0,84 

Perseverationsfejl Patienter 0-38 9,94 9,22 
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a.m. Nelson Kontroller 0-13 2,97 3,62 

Patienter 0-84 34,19 20,49 Andel p-fejl a.m. 

Nelson (%) Kontroller 0-50 18,09 16,14 

Patienter 0-15 4,45 3,23 Perseverationsfejl 

a.m. Milner Kontroller 0-9 2,94 2,27 

Patienter 0,00-5,00 1,98 1,50 P-fejl a.m. Mil-

ner: antal set Kontroller 0,00-2,25 0,70 0,58 

Tabel 6.5: Spredning, gennemsnit og standardafvigelse ved WCST variable. 

 

I den videre analyse foretages der ikke beregninger med følgende to mål: andel perseverationsfejl 

a.m. Nelson og perseverationsfejl a.m. Milner. Det sker for at mindske antallet af beregninger af 

hensyn til specialets omfang, og fordi disse to fejlscores ved testen vurderes at være de mindst 

velegnede. De tager ikke højde for den reelle betydning af forekomst af de to typer perseverati-

onsfejl i testen65. De skønnes at være bedre repræsenterede i de andre to mål: perseverationsfejl 

a.m. Nelson, som er uafhængig af samlede antal fejlsorteringer, og perseverationsfejl a.m. Milner 

: antal set, hvor der tages højde for det samlede præstation ved testen i form af antal korrekt gen-

nemførte set.       

 

Som diskuteret ovenfor er det sandsynligt, at testresultater afhænger af demografiske variable i 

form af bl.a. præmorbid intelligens, uddannelse og alder. For at undersøge hvor stor en del af va-

riansen, disse faktorer forklarer i relation til de enkelte delmål ved WCST, foretages der regressi-

onsanalyser (multiple trinvise regressioner) 66, hvor variablene DART 45, uddannelse og alder 

inddrages. Ydermere ønskes det at undersøge, hvor stor en del af variansen i testen som forklares 

ved andre mål af præfrontale funktioner. Til dette formål anvendes EXIT 25 og DEX pårørende 

besvarelse, som også inddrages i regressionsanalyserne. Det er valgt at foretage analyserne samlet 

for patient og kontrolgrupper. Der henvises til bilag 6.9a-e for SPSS beregninger vedrørende re-

sultaterne. 

Forhold vedrørende korrelation mellem disse variable fremgår desuden også af bilag 6.9a-e. Kor-

relationsanalyserne viser, at der er signifikante korrelationer mellem DART 45, uddannelse samt 

EXIT 25 og målene for antal set (bilag 6.9a), antal fejl (bilag 6.9b), perseverationsfejl a.m. Nel-

sons (bilag 6.9d) samt perseverationsfejl a.m. Milner : antal set (bilag 6.9e). Der er desuden signi-

                                                   
65 Ved målet for andel perseverationsfejl a.m. Nelson ville følgende to præstationer f.eks. give den samme værdi 
(50 %): 2 fejl med 1 perseverationsfejl og 24 fejl med 12 perseverationsfejl. Ved målet for perseverationsfejl 
a.m. Milner har det naturligvis betydning, hvor mange set der er gennemført, hvis man vil vurdere, om forekom-
sten af denne type perseverationsfejl er høj. 
66 Det er i dette tilfælde nødvendigt at se bort fra holdningen om, at data skal være normaltfordelte for at indgå i 
parametriske test, da en lignende regressionsanalyse ikke foreligger med ikke parametriske tests. 
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fikante korrelationer mellem alder og antal set (bilag 6.9a) samt antal fejl (bilag 6.9b). Som det 

eneste mål ved WCST var der en signifikant korrelation mellem DEX pårørende vurdering og 

antal tabte set. Her var der desuden også en signifikant sammenhæng med uddannelse (Bilag 

6.9c). 

I bilagene aflæses det, hvor stor en del af variansen en variabel forklarer ved hjælp af værdien for 

”kvadraten af regressionskoefficienten” (R-square). Følgende variable forklarede en signifikant 

del af variansen ved mål for WCST: Ved WCST antal set forklarede DART 45 45,3 % af varian-

sen,  mens EXIT 25 forklarede 32,4 % af variansen (bilag 6.9a). Ved WCST antal fejl var EXIT 

25 den eneste variabel som bidrog signifikant til variansen. Den forklarede 37,3 % af variansen 

(bilag 6.9b). Uddannelse antal år forklarede 13,6 % af signifikansen ved antal tabte set (bilag 

6.9c). Ved perseverationsfejl a.m. Nelson udgjorde EXIT 25 37,8% af variansen (bilag 6.9d). En-

delig forklarede DART 45 17,5 % af variansen ved målet for perseverationsfejl a.m. Milner : antal 

set (bilag 6.9e). 

 
 
6.4 Diskussion 
6.4.1 Validiteten af mSET og WCST 
De enkelte mål ved mSET og WCST synes at være sensitive overfor defekte kognitive funktioner 

generelt. Der er i alle tilfælde signifikante forskelle mellem præstationer hos patientgruppen og 

hos normale kontroller. Specificiteten af de to test vedrørende identifikation af patienter med de-

fekte styringsfunktioner vurderes i denne undersøgelse bl.a. ved sammenligning med DEX pårø-

rende besvarelse og EXIT 25. Resultaterne må således betragtes med det forbehold, at der er be-

grænset kendskab til validiteten af DEX og EXIT 25, herunder at de ikke er valideret i relation til 

danske populationer. DEX vurderinger angives på en Likert skala, en metode som indebærer risi-

ko for, at subjektive forskelle i ”svarstil” har indflydelse på resultatet (Clark-Carter, 1997). Dette 

synes dog ikke at påvirke besvarelserne i denne undersøgelse i en skæv retning. Der er signifikan-

te forskelle på DEX scores hos de to grupper. Desværre foreligger der dog alt for få besvarelser af 

DEX til, at resultater kan betragtes som havende stor effekt. 

 

Som nævnt er vurderingen af resultater vedrørende mSET begrænset af, at der foreligger for få 

resultater. Aspekter vedrørende manglende testresultater diskuteres i næste afsnit. Der var ikke 

resultater, som i overbevisende grad indikerede, at mSET var et specifikt mål for defekte styrings-

funktioner. Der var en signifikant korrelation mellem mSET total profil score og DEX pårørende 

score hos patientgruppen, men dette var ikke tilfældet hos kontrolpersoner. Der var ikke signifi-

kante korrelationer mellem denne test og EXIT 25. Det var desuden ikke muligt at bekræfte, at 

hukommelsesdefekter var en væsentlig årsag til dårlige præstationer ved mSET. Der var ikke en 

signifikant sammenhæng mellem mSET og CCR hos patientgruppen. Der var dog en signifikant 
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sammenhæng mellem de to variable hos kontrolpersonerne, som indikerer en sammenhæng mel-

lem hukommelse og mSET. Desuden korrelerede resultaterne ved mSET ikke med DART 45 sco-

ren. Der synes således ikke at være en sammenhæng mellem præmorbid intelligens og præstatio-

ner ved testen.  

Det var således ikke umiddelbart muligt med sikkerhed at identificere generelle årsager til svæk-

kede præstationer ved mSET i denne undersøgelse. På baggrund af det kvalitative indtryk af test-

adfærd hos patienter og kontrolpersoner under indsamlingen af materialet i denne undersøgelse er 

det muligt at sammenfatte nogle årsager til dårlige præstationer ved testen, eller at den må opgi-

ves. Den hyppigste årsag til at testen ikke blev forsøgt gennemført var manglende hukommelse 

for eller forståelse af testinstruktionen. Som det fremgik af beskrivelsen af testen i afsnit 5.3.2.2 er 

det en relativ lang og kompliceret instruktion, hvilket gav vanskeligheder for mange patienter og i 

nogle tilfælde også for raske kontroller. I nogle af de tilfælde hvor testen blev gennemført, var 

testadfærden præget af mange hyppige skift mellem de enkelte delopgaver, altså en adfærd der bar 

præg af manglende planlægning. Det lykkedes især for raske kontroller at gennemføre en sådan 

testadfærd uden at overtræde reglen om ikke at lave to af den samme type opgave efter hinanden. 

Da der ikke er formelle retningslinier ved testen for vurdering af planlægning og hukommelse, er 

det ikke muligt at kende årsagerne til en sådan adfærd. Sådanne mål er inddraget i andre test af 

samme type (bl.a. hos Levine et al., 1998, 2000; Burgess et al., 2000). Der ville utvivlsomt være 

nyttig information at hente i en sådan formel vurderingen af disse forhold, hvis mSET anvendes i 

klinisk sammenhæng. 

Ved regressionsanalyser vedrørende de enkelte mål ved WCST var det kun DART 45, EXIT25 og 

(i et tilfælde) uddannelse, der udgjorde en signifikant del af variansen i de udvalgte mål. Der var i 

øvrigt en signifikant sammenhæng mellem DART 45 og EXIT 25 hos gruppen af kontrolpersoner.  

Intelligens og et samlet mål for styringsfunktioner synes således at have afgørende betydning for 

præstationer ved denne test. 

Det er ikke umiddelbart muligt at vurdere, hvilke af de mål, som er opgjort i relation til WCST i 

denne undersøgelse, der er mest velegnede. De er alle sensitive mål for kognitiv dysfunktion. Hvis 

man antager, at EXIT 25 og DEX pårørende besvarelse er valide mål for styringsfunktioner, må 

man konkludere, at ikke alle WCST målene systematisk er specifikke overfor disse funktioner. 

Det viser sig ved, at DEX pårørende besvarelse ikke forklarer en signifikant del af variansen ved 

WCST målene, mens EXIT 25 i nogle få tilfælde forklarer en signifikant del af variansen ved 

målene. Der kan desuden være tvivl om testens økologiske validitet. Kun i et tilfælde (antal tabte 

set) var der en signifikant sammenhæng mellem mål ved denne test og pårørendes vurdering af 

dementes symptomer på defekte styringsfunktioner i DEX.     
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6.4.2 Datamaterialets begrænsninger 
Det er uomtvisteligt, at der, på nuværende stadie i forskningsprojektet, er nogle begrænsninger i 

datamaterialet. Dette vanskeliggør en tilfredsstillende databearbejdning i denne undersøgelse. 

Der er flere problemer vedrørende datamaterialet. For det første er patient og kontrolgrupperne 

ikke sammenlignelige. For det andet er størstedelen af data ikke normaltfordelte og bør derfor 

ikke indgå i parametriske test. For det tredje er der i al for stor udstrækning manglende resultater 

hos de enkelte deltagere. 

 

Patient og kontrolgrupperne er ikke sammenlignelige, da der er signifikante forskelle i uddannel-

sesniveau, DART score og næsten signifikant forskel i aldersfordelingerne i de to grupper. I en 

sådan situation er det almindeligt i den psykologiske forskningslitteratur, at man vælger at foreta-

ge variansanalyser, hvor disse variable indgår som kovariater. Denne metode anbefales også i den 

statistiske litteratur (bl.a. Clark-Carter, 1997; Howitt & Cramer, 1997). Det ville dog ikke være 

korrekt at gøre i denne situation. Miller og Chapman (2001) diskuterer, hvorledes sådanne kova-

riansanalyser oftest anvendes under misforståede forudsætninger. De vurderer, at kovariater oftest 

inddrages i analyser med det formål at kontrollere disse kovariaters effekt på afhængige variable. 

Metoden anvendes ofte i de tilfælde, hvor populationer ikke indgår i undersøgelser ved randomi-

seret udvælgelse, og der derfor er risiko for signifikante forskelle i faktorer, som forstyrrer resulta-

ter i en undersøgelse (Miller & Chapman, 2001). Det er tilfældet i denne undersøgelse.  

Kovariansanalyser er dog ikke udviklet for på denne måde at kontrollere for faktorer, men er ud-

viklet til at forbedre styrken (power) af uafhængige variable i en test (ibid., 2001). Det er ikke 

korrekt at anvende kovariansanalyse hvis grupper, som sammenlignes, er signifikant forskellige 

vedrørende kovariater. Analysen kan anvendes til af fjerne støj fra varians, som ikke er relateret til 

gruppeforskelle (ibid., 2001). Ved kovariansanalyse fjernes den varians, som kan tilskrives kova-

riater, men det er ikke muligt at kontrollere for en kovariat i analysen, hvis kovariaten indgår i en 

meningsfuld sammenhæng med en uafhængig variabel (ibid., 2001). Dette er netop centralt i rela-

tion til undersøgelse af styringsfunktioner. Som det fremgår af tidligere diskussioner, er der anta-

geligt sammenhænge mellem præstationer ved test af styringsfunktioner og hhv. intelligens, ud-

dannelse og alder. Det ville således ikke være korrekt at fjerne den varians, som kan tilskrives 

disse faktorer, da der er sammenhæng mellem disse og de uafhængige variable i form af mål for 

styringsfunktioner (EXIT 25 og DEX).  

I øvrigt synes demografiske faktorer ikke at have en systematisk betydning for testresultaterne. 

Som det fremgik af regressionsanalyser ved WCST forklarede faktorerne ikke i alle tilfælde en 

signifikant del af variansen i de enkelte mål. Desuden var der ikke sammenhæng mellem mSET 

total profilscore og DART45 samt uddannelse. 
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De data, som ikke er normaltfordelte, indgår ikke i parametriske test på nær i forbindelse med 

regressionsanalyser og forudgående korrelationsanalyser ved WCST. Dette valg kan betegnes som 

konservativt. Det er ikke ualmindeligt, at man i undersøgelser, hvor man opnår sådanne ikke nor-

malt fordelte data, anvender parametrisk test (Clark-Carter, 1997). Det skyldes bl.a., at de ikke 

parametriske tests, som i stedet kan anvendes, har mindre statistisk styrke. Dvs. de er dårligere til 

at opfange en effekt af en variabel, hvor der er en, og der er dermed større risiko for at begå type 

II fejl (ibid., 1997). I denne undersøgelse er det dog generelt valgt at benytte ikke-parametriske 

test i de tilfælde, hvor der er skæve fordelinger. Flere af resultaterne i denne undersøgelse meget 

skævt fordelt (jf. bilag 6.5). 

 

De manglende data har naturligvis stor betydning for validiteten af undersøgelsen. Manglende og 

dermed få, undersøgelsesresultater betyder, at effektstørrelsen af de resultater, som fremkommer 

ved statistiske beregninger, er begrænsede i forhold til at kunne forudsige forhold i en samlet po-

pulation (Clark-Carter, 1997).  

Der er flere årsager til manglende data i denne undersøgelse. Det skyldes i nogle tilfælde proble-

mer vedrørende selve undersøgelsesdesignet. Det tværfaglige forskningsprojekt indeholder mange 

forskellige undersøgelser og er krævende at gennemføre. I den neuropsykologiske del af projektet 

er der ligeledes mange test og vurderingsskalaer. Det har i flere tilfælde påvirket kooperationen 

hos patienter og kontrolpersoner ved den neuropsykologiske undersøgelse. Det har givetvis også 

haft effekt på de pårørendes lyst til at indgå i og støtte deltagelsen i projektet. Test er desuden i 

flere tilfælde blevet afbrudt af patienter eller kontrolpersoner, fordi testsituationen med oplevelse 

af insufficiens har været ubehagelig. Dette gælder især i relation til WCST og mSET.  

Desuden er det i relativt mange tilfælde ikke lykkedes at gennemføre test. Det skyldes bl.a., at 

testeren har skønnet det formålsløst at forsøge at gennemføre test, eller at test af samme årsag er 

afbrudt undervejs. Det sidstnævnte problem vedrørende manglende gennemførelse af test er et 

velkendt problem ved bl.a. demensudredning, hvor man ofte ser en sådan gulveffekt, når svær-

hedsgraden af test er for høj til, at man kan skelne mellem niveauer af kognitiv svækkelse (Gray 

& Della Sala, 1996). Patienterne som indgår i dette projekt, er dog ikke svært kognitivt svækkede 

(MMSE ≥ 20),  men testene vedrørende præfrontale funktioner er relativt krævende tests, og de 

har en multifaktoriel karakter, som betyder, at basale kognitive funktioner og præfrontale funktio-

ner må være intakte, for at testen kan gennemføres. Dette gælder WCST og i særdeleshed mSET, 

hvor det især var manglende resultater. Sværhedsgraden af disse to tests understreges også ved, at 

det i nogle tilfælde ikke har været muligt at gennemføre dem hos raske kontrolpersoner. Det er 

naturligvis problematisk med manglende data, da det ikke er muligt konkret at konkludere om 

forhold vedrørende testen. Ved manglende data hos kontrolpersoner bør man overveje hvorvidt 

testen er velegnet i relation til populationen af ældre.    
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På baggrund af de vanskeligheder der er ved at gennemføre mSET, kan man konkludere, at testen 

langt fra er velegnet som mål for defekte styringsfunktioner hos en population af ældre demente. 

Det er i større grad muligt at anvende WCST, men testen synes ikke at kunne give tilstrækkelige 

specifikke mål for defekte styringsfunktioner hos ældre demente.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Konklusion 
I neuropsykologien står vi fortsat overfor at løse gåden om præfrontale funktioner. Via kasuistik-

ker og undersøgelser med billeddannende teknikker har vi en veletableret viden om hvilke funkti-

oner, der er kritisk afhængige af præfrontale strukturer, men vores viden om specifikke forhold 

vedrørende præfrontale funktioner er fortsat mangelfuld. Der er bl.a. usikkerhed om, hvorledes 

funktionerne kan opdeles, og i så fald hvorledes de er organiserede indbyrdes og i relation til an-

dre kognitive funktioner. Der arbejdes med disse problemstillinger dels på det teoretiske og be-

grebsmæssige plan og dels i forbindelse med operationalisering af funktionerne. Det er dog van-

skeligt at etablere en præcis viden om funktioner, bl.a. pga. den cirkulære problematik der opstår 

ved anvendelse af upræcise teoretiske begreber, som er vanskelige at operationalisere. 

 

Vi har behov for viden om præfrontale funktioner i relation til det kliniske arbejde. De funktioner, 

som er kritisk afhængige af præfrontal kortex, er især de højere kognitive funktioner, som er 

unikke for mennesket. Det er funktioner, som har betydning for at individet er velfungerende og 

veltilpasset i det fysiske og sociale miljø under stadigt skiftende betingelser. Det kan have store 
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konsekvenser, når sådanne funktioner er svækkede hos individet, og det er vigtigt at have adækva-

te tests til udredning af dem.   

Her i specialet har der primært været fokus på de aspekter vedrørende præfrontale funktioner, der 

betegnes som styringsfunktioner. Begrebet har været anvendt med forbehold for dets generelle 

upræcise anvendelse. Det blev diskuteret, hvorledes det er vanskeligt at operationalisere styrings-

funktioner og konstruere tests, som opfylder gængse psykometriske krav. Det skyldes bl.a., at 

styringsfunktioner har en multifaktoriel karakter og derfor også er afhængige af mere basale kog-

nitive funktioner. 

 

Diskussionen vedrørende præfrontale funktioner har taget udgangspunkt i området vedrørende 

demensudredning. Det blev underbygget, at præfrontale funktioner påvirkes ved de hyppigste 

demenssygdomme hos ældre, men at sygdommene bl.a. adskiller sig ved, at sådanne defekter al-

mindeligvis fremtræder relativt forskelligt ved de enkelte sygdomme, og at udredning af disse 

funktioner derfor bl.a. er et vigtigt differentialdiagnostisk aspekt. Ved et mere specifikt fokus på 

Alzheimers sygdom blev det desuden vurderet, at det er vigtigt at undersøge præfrontale funktio-

ner i forbindelse med behandling af kognitive og neuropsykiatriske symptomer. 

Der er fremsat antagelser om, at præfrontale funktioner i særlig grad svækkes ved normal aldring. 

Det er dog nogen usikkerhed om, hvorvidt dette er tilfældet. Det er vurderet at præfrontale funkti-

oner, særligt styringsfunktioner, som har en multifaktoriel karakter, evt. fremstår svækkede pga. 

akkumuleret svækkelse af flere kognitive funktioner. I alle tilfælde er det sandsynligt, at præfron-

tale funktioner vil være mere svækkede hos ældre demente end hos raske ældre.  

Vanskeligheder ved at undersøge styringsfunktioner gør sig især gældende ved tilstande med dif-

fus cerebral affektion, som f.eks. demens. Det skyldes igen det multifaktorielle aspekt ved sty-

ringsfunktioner, som betyder, at mange andre defekter end de, der er kritisk afhængige af præfron-

tal kortex, kan bevirke at en patient fremstår med defekte styringsfunktioner. Det betyder generelt, 

at test af styringsfunktioner er fundet sensitive overfor defekte kognitive funktioner hos demente, 

men ikke specifikke i relation til defekte styringsfunktioner.  

 

To test, der fordrer forskellige aspekter ved styringsfunktioner, WCST og mSET, blev analyseret 

og anvendt i en undersøgelse af præfrontale funktioner hos en heterogen gruppe af ældre demente 

og kontrolpersoner. Undersøgelsen er en foreløbig opgørelse af resultater fra den neuropsykologi-

ske del af et tværfagligt forskningsprojekt. Der blev omtalt en række problemer vedrørende desig-

net i den neuropsykologiske del af forskningsprojektet.  

WCST er en hyppigt anvendt test i klinisk praksis. Der er dog fortsat usikkerhed om dens psyko-

metriske egenskaber som en test af præfrontale funktioner / styringsfunktioner. Materialet fra en 
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modificeret udgave af testen blev anvendt i undersøgelsen, da den er fundet mere velegnet i relati-

on til ældre og kognitivt svækkede.  

MSET er en nyere test. Man har ved konstruktionen af testen forsøgt at været opmærksom på van-

skeligheder vedrørende operationalisering af styringsfunktioner. Den modificerede udgave er fun-

det velegnet til mindre kognitivt velfungerende patienter.  

Denne foreløbige vurdering af validiteten af Wisconsin kortsortering og Seks Elementer (modifi-

ceret) bekræfter vanskelighederne vedrørende specificiteten af test af styringsfunktioner. Testene 

var dog sensitive overfor kognitive defekter generelt. Der var i flere tilfælde vanskeligheder med 

at gennemføre testene ved patienter og i nogle tilfælde også ved raske kontrolpersoner. Betydnin-

gen af sådanne manglende testresultater må nøje overvejes, når der drages konklusioner vedrøren-

de testenes validitet, og i klinisk sammenhæng er det vigtigt at overveje betydningen af sådanne 

forhold. Der var i særdeleshed vanskeligheder ved at gennemføre mSET, som synes at være direk-

te uegnet til anvendelse ved demensudredning. 

 

MSET, som en test af evner til at løse multiple opgaver, synes dog at have vigtige egenskaber, 

som andre test af styringsfunktioner ikke indeholder. Det er derfor relevant at undersøge dens 

egenskaber i relation til andre kliniske populationer.  

 

Dette speciale har forhåbentligt bidraget til at belyse vigtigheden af, at vi indenfor neuropsykolo-

gien fortsat arbejder for en større forståelse af præfrontale funktioner, og at vi fortsat forsøger at 

finde velegnede metoder til operationalisering af funktionerne i relation til forskellige kliniske 

populationer.  
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