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Árið 2006 var talið að um 26,6 milljónir manna þjáðust af Alzheimerssjúkdómi og að sú 

tala muni fjórfaldast fyrir árið 2060. Enn sem komið er hefur ekki fundist lækning við 

sjúkdómnum en ef til kæmi meðferð sem væri til þess fallin að hægja á eða stöðva 

framgang hans verður mikilvægi þess að grípa inn í þróun hans á allra fyrstu stigum 

ekki ofmetið. Fyrirtækið Mentis Cura vinnur að þróun heilarita sem greiningartækni 

fyrir Alzheimerssjúkdóm. Tilgangur þessarar rannsóknar var að skoða tengsl heilarita 

við mismunandi þætti vitrænnar færni en þrátt fyrir að lengi hafi verið þekkt að 

heilarit Alzheimerssjúklinga séu frábrugðin heilaritum heilbrigðra er mjög lítið vitað 

um hvers konar hugarstarfi þessar heilaritsmælingar tengjast. Þá er ætlunin að meta 

greiningarhæfni heilaritanna. Þátttakendur voru 58 einstaklingar á aldrinum 56 til 88 

ára sem leituðu til Minnismóttöku Landspítala háskólasjúkrahúss vegna 

minnisvandamála. Allir þátttakendur undirgengust taugasálfræðileg próf og fóru í 

heilaritatöku hjá Mentis Cura, tvisvar sinnum með árs millibili. Heilarit og 

taugasálfræðileg gögn voru tiltæk fyrir alla 58 þátttakendurna úr fyrri umferð, 

taugasálfræðileg gögn fyrir 56 þátttakendur og heilarit fyrir 54 þátttakendur úr síðari 

umferð. Taugasálfræðilegu prófin sem notuð voru meta tafarlaust og seinkað, yrt og 

óyrt minni, hraða, stýringu, sjónræna rýmisskynjun og mál og reikning. Niðurstöður 

rannsóknarinnar voru þær að tvö taugasálfræðileg próf höfðu afgerandi mest tengsl 

við heilaritin, það er tafarlaust minni fyrir orðalista og merkingarflæði (category 

fluency). Bæði þessi próf byggja á starfsemi miðhluta gagnaugablaða en það er einmitt 

þar sem fyrstu merki Alzheimerssjúdóms sjást í heila. Heilaritin virðast ofgreina 

Alzheimerssjúkdóm og nýtast því ekki ein og sér sem greiningartæki fyrir sjúkdóminn 

en gætu verið mjög hagkvæmur kostur við skimun.  
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Inngangur 

Dæmigerð öldrun 

Breytingar í heila 

Heilabörkur eldri borgara hefur að meðaltali minna rúmmál en heilabörkur 

yngra fólks. Hann þynnist jafnt og þétt frá 20 ára aldri (Ge o.fl., 2002) og telja sumir að 

ef fólk lifði nógu lengi myndi heilabörkur þess ná svipuðum þéttleika og sést í 

Alzheimerssjúkdómi við 130 ára aldurinn (Hedden og  Gabrieli, 2004). Áhrif aldursins 

leggjast þó ekki jafnt yfir alla hluta heilans. Mesta breytingin sést á tilteknum svæðum 

í fremri hluta framheila (prefrontal cortex) (Jernigan o.fl., 1991; Zimmerman o.fl., 

2006) en rýrnun á hliðlægum hluta framheila heilbrigðra einstaklinga, þar sem hún er 

mest, nemur ríflega 5% á hverju 10 ára tímabili eftir 20 ára aldur (Raz o.fl., 2004). 

Hvíta efni heilans heldur sér mun lengur en gráa efnið því það byrjar ekki að 

rýrna fyrr en um fertugsaldurinn (Courchesne o.fl., 2000; Ge o.fl., 2002). Rýrnun í hvíta 

efninu er þó hraðari en í heilaberki og verður því á endanum meiri hjá elsta 

aldurshópnum (Jernigan o.fl., 2001; Salat, Kaye og Janowsky, 1999). Þó þéttleiki hvíta 

efnisins minnki alls staðar í heilanum virðast áhrifin mest  í fremri hluta framheila og 

fremri hluta hvelatengsla (corpus callosum) (Head o.fl., 2004; Hedden og  Gabrieli, 

2004). Segulskærar breytingar, sem sjást í hvíta efninu með segulómskoðun (white 

matter hyperintensities), aukast líka með vaxandi aldri (Barber o.fl., 1999; Hedden og  

Gabrieli, 2004), sérstaklega í framheila (Jernigan o.fl., 2001).  

Flækjur (neurofibrillary tangles), sams konar þeim sem finnast í heilum 

Alzheimerssjúklinga, eru einnig algengar í heilum heilbrigðra eldri borgara 

(Vandenberghe og  Tournoy, 2005), raunar svo algengar að þær finnast nánast án 

undantekninga í heilum fólks sem náð hefur 85 ára aldri (Smith, 2002). 
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Dreki (hippocampus) er staðsettur í innanverðu gagnaugablaði og gegnir 

lykilhlutverki í starfsemi minnis  (Petersen o.fl., 2000; Tulving og  Markowitsch, 1998). 

Drekinn virðist vera sérlega viðkvæmur fyrir áhrifum aldurs (Driscoll og Sutherland, 

2005). Rúmmál hans dregst aðeins lítillega saman fram að  50 ára aldri en hraði 

hrörnunar eykst eftir það  (Hedden og  Gabrieli, 2004, Walhovd o.fl., 2009). Rannsókn 

Raz o.fl. (2004) sýndi að rýrnunin verður rúmlega 6% á hverjum áratug á aldursbilinu 

50 til 80 ára og rannsókn Jack o.fl. (1998) sýndi 1% rýrnun á hverju ári eftir sjötugt. 

Hraði rýrnunar bæði í gráa og hvíta efninu fer stigvaxandi með hækkandi aldri  

(Fjell o.fl., 2009; Fox og  Schott, 2004; Salat o.fl., 2009) og mátu Jernigan og félagar 

(2001) að milli 30 og 90 ára aldurs minnkaði rúmmál dreka að meðaltali um 35%, hvíta 

efnisins um 26% og heilabarkar um 14%. 

 

Breytingar á vitrænni getu 

Samhliða breytingum í heila fylgja aldrinum breytingar á sumum þáttum 

vitsmunalegrar færni. Fjöldi rannsókna hefur sýnt að atburðaminni (episodic memory) 

versnar (Craik og  Jennings, 1992; Hedden og  Gabrieli, 2004; Light, 1991), bæði hvað 

varðar upprifjun (free recall) og upprifjun með aðstoð vísbendinga (cued recall) (Grady 

og  Craik, 2000). Versnandi atburðaminni er hugsanlega afleiðing af minnkaðri getu til 

þess að skrá nýjar upplýsingar í minni frekar en erfiðleikum við upprifjun (Glisky, Rubin 

og Davidson, 2001; Petersen, Smith, Kokmen, Ivnik og Tangalos, 1992; Small, Stern, 

Tang og Mayeux, 1999). Að auki verður hnignun í framvirku minni (prospective 

memory), vinnsluminni (Grady og  Craik, 2000), hraða hugsunar (processing speed) og 
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stýrifærni (executive functions) (Hedden og  Gabrieli, 2004; Vandenberghe og  

Tournoy, 2005).    

Vitsmunaleg færni, sem virðist ekki skerðast með vaxandi aldri, eru málfærni, 

óhlutbundin rökhugsun,  óbeint minni (ómeðvituð áhrif áður lærðs efnis á hegðun), 

skammtímaminni, kennslaminni (Small o.fl., 1999), sjálfsævisögulegt minni, 

merkingarþekking (semantic knowledge) og  tilfinningatengd úrvinnsla minnis (Hedden 

og  Gabrieli, 2004). 

 

Tengsl breytinga í heila og breytinga í vitrænni færni 

Fundist hafa tengsl á milli rúmmáls heilabarkar í framheila og eðlisgreindar 

(fluid intelligence) (Schretlen o.fl., 2000) og rúmmáls heilabarkar í hliðlægum framheila 

og stýrifærni (Zimmerman o.fl., 2006). Enn fremur hafa skemmdir í hvíta efninu verið 

tengdar slakari frammistöðu á verkefnum sem reyna á hraða hugsunar, tafarlaust og 

seinkað minni og stýrifærni. Engin tengsl voru aftur á móti á milli slíkra skemmda og 

prófa sem meta almenna greind (Gunning-Dixon og  Raz, 2000). Þá getur hraði 

hrörnunar í entorhinal berki og rúmmál dreka hjá fólki, sem hefur náð 60 ára aldri, 

gefið forspá um frammistöðu á verkefnum sem reyna á minni (Golomb o.fl., 1993; 

Hedden og  Gabrieli, 2004; Persson o.fl., 2006; Rodrigue og Raz, 2004; Rosen o.fl., 

2003).    

Aldurstengdar breytingar á formgerð heilans tengjast þeim hugrænu 

breytingum sem eiga sér stað með vaxandi aldri (Price og Sisodia, 1998; Raz, 2004; 

Vandenberghe og Tournoy, 2005) en samband magns skemmda í heila og/eða 

rýrnunar heilavefjar við vitsmunalega færni er þó engan veginn klippt og skorið. 



  

11 

Krufningarannsóknir hafa ítrekað sýnt að heilar margra einstaklinga, sem höfðu að 

mestu óskerta vitræna getu stuttu fyrir andlátið, eru meinafræðilega óaðgreinanlegir 

frá heilum einstaklinga með Alzheimerssjúkdóm. Þá hafa slíkar rannsóknir líka sýnt að í 

heilum einstaklinga, sem greindir höfðu verið með heilabilun fyrir andlát, sáust engin 

mein sem skýrt gátu vitræna skerðingu þeirra á fullnægjandi hátt  (Bennett o.fl., 2006; 

Davis, Schmitt, Wekstein og Markesbery, 1999; Silver, Newell, Brady, Hedley-White og 

Perls, 2002). 

 

Alzheimerssjúkdómur 

Heimildir um vaxandi gleymsku hjá elstu kynslóðinni og ástandi sem einkennist 

af rugli eru til frá því um 7. öld fyrir Krist. Þær voru skrásettar af gríska 

heimspekingnum og stærðfræðingnum Pýþagórasi sem leit á þetta ástand sem 

afturhvarf til frumbernsku (Berchtold og  Cotman, 1998). Það var þó ekki fyrr en árið 

1906 sem Alois Alzheimer lýsti fyrsta tilfelli heilahrörnunarsjúkdóms sem síðar var við 

hann kenndur. Alzheimer gerði grein fyrir hinni dæmigerðu birtingarmynd sjúkdómsins 

í heila, það er skellum (neuritic plaques) og flækjum (neurofibrillary tangles) (Stauffer, 

2006).  

Breytingar í heila 

Tvö afbrigði Alzheimerssjúkdómsins eru þekkt, sjaldgæfara afbrigðið er 

arfgengt en hitt ekki (Salloway, Feldman, Kandiah og Dekosky, 2008). Við efnaskipti í 

heila er amyloid prótein (APP, amyloid precursor protein) klofið með ensímum en við 

það myndast afurðin beta-amyloid (Sigurveig Gunnarsdóttir, 2006).  Tilraunir á músum 
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hafa leitt í ljós að þessi afurð hafi hugsanlega jákvæð áhrif á nám og minni þegar hún 

er til staðar í eðlilegu magni (Lublin og  Gandy, 2010) en rannsóknir á arfgenga formi 

sjúkdómsins hafa leitt í ljós að stökkbreytingar í APP, presenelin 1 og presenelin 2 eiga 

þátt í atburðarás sem leiðir til uppsöfnunar beta-amyloid í heila Alzheimerssjúklinga 

(Salloway o.fl., 2008).  Uppsöfnun á beta-amyloid veldur því að skellur myndast í heila 

sem aftur leiða af sér taugafrumudauða. Vegna of mikillar fosfóryleringar á próteini, 

sem kallast tau, verða til svokallaðar flækjur í heilafrumum en rannsóknir hafa sýnt að 

þar sem flækjur eru til staðar er taugafrumudauði mikill (Sigurveig Gunnarsdóttir, 

2006).  

Heilabörkur Alzheimerssjúklinga rýrnar mun hraðar en heilabörkur heilbrigðra 

jafnaldra þeirra og fer hraðinn stigvaxandi eftir því sem sjúkdómnum vindur fram  

(Fotenos, Snyder, Girton, Morris og Buckner, 2005; Thompson o.fl., 2003). Eins og 

áður segir verða mestu aldurstengdu breytingarnar á heilaberki heilbrigðra aldraðra 

einstaklinga á hliðlægum hluta framheila. Í framheila Alzheimerssjúklinga er hrörnunin 

aftur á móti mest á neðri hluta (Salat, Kaye og Janowsky, 2001) þó þau áhrif komi ekki 

fram snemma í framgangi sjúkdómsins (Thompson o.fl., 2003). Framgangur 

sjúkdómsins er sá sami í báðum heilahvelum en byrjar fyrr í því vinstra  (Csernansky 

o.fl., 2005; Karas o.fl., 2003; Shi, Liu, Zhou, Yu og Jiang, 2009; Thompson o.fl., 2003).   

Rannsóknum með rúmmálsmælingum á heilaberki og mælingum á 

staðbundinni dreifingu flækna í heila ber saman um að sjúkdómurinn leggst í upphafi á  

heilann í miðhluta gagnaugablaða í entorhinal berki og þróast síðan í átt að mótum 

gagnaugablaða og hvirfilblaða (temporoparietal region) og að framheila. Á síðustu 

stigum sjúkdómsins sjást áhrif hans í öllum heilaberkinum (Karas o.fl., 2003; Smith, 
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2002; Thompson o.fl., 2003; Whitwell o.fl., 2007) en eru þó lítil í skynhreyfiberki 

(sensorymotor cortex), hnakkablöðum (occipital lobes) og litla heila (cerebellum). 

Hvíta efnið. Rannsóknir, þar sem athugaður hefur verið mismunur í hvíta efni 

heilans hjá Alzheimerssjúklingum og heilbrigðum jafnöldrum þeirra, hafa sýnt að 

rýrnun í hvíta efninu er svæðisbundin bæði í heilbrigðri öldrun og Alzheimerssjúkdómi. 

Hjá heilbrigðu eldra fólki sjást breytingar meðal annars í framheila og fremri hluta 

hvelatengsla en hjá Alzheimerssjúklingum sjást auk þess breytingar í drekafellingu 

(parahippocampal gyrus), gagnaugablöðum (Salat, 2009) og aftari hluta hvelatengsla 

(Li o.fl., 2008). Rannsókn Teipel o.fl. (2002) sýndi að rýrnun hvelatengsla hjá 

Alzheimerssjúklingum er allt að 12% á ári sem er margfalt meiri rýrnun en sést hjá 

heilbrigðum öldruðum einstaklingum.  

Dreki. Barnes o.fl. (2009) tóku saman niðurstöður níu rannsókna sem allar 

mældu rýrnun í dreka hjá samtals 595 Alzheimerssjúklingum. Niðurstöður þeirra sýndu 

rýrnun sem nam 4,7% að meðaltali á ári, samanborið við 1,4% rýrnum hjá heilbrigðum 

jafnöldrum. Drekasvæðið er samsett af nokkrum undirsvæðum, það er entorhinal 

berki, CA-svæðum, subiculum og dentate gyrus. Rannsóknir sýna að áhrif aldurs og 

Alzheimerssjúkdóms eru mismunandi eftir því hvaða hluta dreka er litið til.  Hjá 

heilbrigðum eldri borgurum verða línulegar aldurstengdar breytingar í subiculum og 

dentate gyrus en í heilum Alzheimerssjúklinga finnast auk þess breytingar í entorhinal 

berki (Small, Tsai, DeLaPaz, Mayeux og Stern, 2002) og CA1 svæði (West, Kawas, 

Martin og Troncoso, 2000). Reyndar hafa rannsóknir sýnt að hægt er að sjá breytingar 

í entorhinal berki löngu áður en greining á Alzheimerssjúkdómi liggur fyrir (Dickerson 

o.fl., 2001). 
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Breytingar á vitrænni getu 

Samhliða breytingum í heila verða Alzheimerssjúklingar fyrir stigvaxandi 

skerðingu í vitrænu starfi. Sjúklingarnir missa smám saman getuna til að búa til og 

kalla fram minningar, rata í kunnuglegu umhverfi og persónuleiki þeirra og hegðun 

breytist eftir því sem sjúkdómnum vindur fram (Lublin og Gandy, 2010). Vitrænir 

þættir sem verða sjúkdómnum að bráð eru auk minnis til dæmis stýrifærni, mál, 

sjónræn rýmisskynjun og oft koma upp í sjúkdómnum sinnuleysi, kvíði, þunglyndi, 

árásargirni, ranghugmyndir og ofskynjanir (Petersen, 2003; Price og  Sisodia, 1998). 

Aðrir fylgifiskar sjúkdómsins geta verið málstol, verkstol, skert dómgreind og minnkuð 

félagshæfni (Jón Snædal, 2004). Þó margs konar greiningarviðmið fyrir 

Alzheimerssjúkdóm séu í notkun eiga þau það sameiginlegt að notast er við klínískt 

marktækar breytingar á hugrænu starfi yfir tíma þegar ekki eru þekktar aðrar orsakir 

heilabilunar. Greiningarkerfin ICD-10 (World Health Organization, 1993) og DSM-IV-TR 

(American Psychiatric Association, 1994) gera til dæmis bæði ráð fyrir stigvaxandi 

hnignun í minni og annarri vitrænni getu sem hafa truflandi áhrif á athafnir daglegs lífs 

(Sunderland, Hampel, Takeda, Putnam og Cohen, 2006). Til þess að greining á 

Alzheimerssjúkdómi eigi sér stað þarf framgangur sjúkdómsins þó að vera orðinn 

talsverður. Undanfarin ár hafa orðið stórstígar framfarir í myndgreiningartækni sem 

gerir kleift að skoða meingerð í heilum lifandi Alzheimerssjúklinga (in vivo). Af þeim 

sökum þykir ýmsum tímabært að endurskoða rannsóknarviðmið til greiningar á 

Alzheimerssjúkdómi. Dubois og félagar (2007) stungu upp á nýjum 

greiningarskilmerkjum, það er skerðingu á atburðaminni auk vísbendinga frá lífvísum 

(biomarkers) eins og jáeindaskönnun (Pet-scan), greiningum á heila- og mænuvökva 

eða segulómun (MRI) um að meingerð sjúkdómsins sé til staðar í heila. Þau telja að 



  

15 

greiningarviðmið, sem sameini klínískt mat og líffræðilega þætti, geti greint 

Alzheimerssjúkdóm á áreiðanlegan hátt snemma á sjúkdómsferlinu, jafnvel um leið og 

fyrstu merkja fer að gæta í vitrænu starfi (Dubois o.fl., 2010). 

 

Væg vitræn skerðing 

Truflanir í starfsemi minnis eru, eins og áður segir, algengur fylgifiskur 

heilbrigðrar öldrunar, en eru líka eitt af fyrstu einkennunum sem fólk með byrjandi 

Alzheimerssjúkdóm finnur fyrir. Hjá Alzheimerssjúklingum sjást flækjur og skellur fyrst 

í entorhinal berki en þegar greining á sjúkdómnum liggur fyrir hefur þetta svæði þegar 

misst um 40 til 60% af taugafrumum sínum (Killiany o.fl., 2000) og um það bil 40% 

skerðing hefur orðið á heilaberki, miðað við jafnaldra (Terry og  Katzman, 2001). 

Rannsóknir hafa líka sýnt að hægt er að merkja sjúkdóminn með því að skoða 

frammistöðu fólks á taugasálfræðilegum prófum allt að 10 árum áður en 

greiningarviðmið fyrir Alzheimerssjúkdóm eru uppfyllt (Amieva o.fl., 2005; Elias o.fl., 

2000; Price og  Morris, 1999; Saxton o.fl., 2004; Tierney, Yao, Kiss og McDowell, 2005).  

Ferill sjúkdómsins hefst því löngu áður en merki hans verða augljós í hegðun og hefur 

þetta millistig á milli eðlilegrar vitrænnar getu og heilabilunar verið kallað væg vitræn 

skerðing (mild cognitive impairment) (Petersen, 2005; Winblad o.fl., 2004).  

 

Skilgreiningar á vægri vitrænni skerðingu 

Þróun á hugtaki, sem nær yfir ástand fólks sem hefur lítils háttar vitræna 

skerðingu sem getur verið undanfari og gefið forspá um heilabilun, hefur átt sér stað 

frá árinu 1962 til dagsins í dag. Ýmsar skilgreiningar, sem hafa gengið undir ýmsum 



  

16 

nöfnum, hafa litið dagsins ljós, svo sem væg aldursbundin gleymska (benign senescent 

forgetfulness), aldurstengd minnistruflun (age-associated memory impairment), 

elligleymska (late-life forgetfulness), aldursbundin vitræn hrörnun (ageing associated 

cognitive decline), væg vitræn skerðing (mild cognitive impairment) (Kral, 1962; Ritchie 

og Touchon, 2000) og fyrirboði Alzheimerssjúkdóms (prodromal Alzheimer disease) 

(Dubois og Albert, 2004; Molinuevo, Valls-Pedret og Rami, 2010).   

Flicker, Ferris og Reisberg (1991) voru fyrstir til að nota nafnið væg vitræn 

skerðing (VVS) árið 1991 til að vísa til fólks sem metið var á þriðja stigi á Global 

deteriation scale (Molinuevo o.fl., 2010, Reisberg, Ferris, de Leon og Crook, 1982). 

Petersen og félagar (1999) notuðu sama nafn í rannsókn árið 1999 þar sem 

eftirfarandi greiningarviðmið fyrir VVS voru notuð:  

1. Kvörtun um minnistruflanir frá einstaklingnum sjálfum, helst staðfest af 

aðstandanda. 

2. Svo til óskert færni í athöfnum daglegs lífs. 

3. Eðlileg almenn vitræn geta (miðað við að fólk væri innan við 0,5 staðalfrávikum 

frá meðaltali samanburðarhóps). 

4. Skert minni miðað við aldur og menntun (miðað var við að fólk væri 1,5 

staðalfrávikum eða meira undir meðaltali samanburðarhóps). 

5. Ekki heilabilun. 

Í endurbættri og víðfeðmari skilgreiningu á hugtakinu (Petersen o.fl., 2001) var 

VVS hópnum skipt í þrennt. Fyrsti hópurinn féll undir upprunalegu skilgreininguna hér 

að ofan og var kallaður VVS með minnistapi. Í annan hóp fóru einstaklingar sem voru 

með truflanir á fleiri þáttum vitrænnar færni auk minnis og voru einkenni þess hóps 
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kölluð margþátta VVS. Þriðji hópurinn samanstóð af einstaklingum sem voru með 

skerðingu á einu sviði vitrænnar getu, öðru en minni. Einkenni þess hóps voru kölluð 

einþátta VVS. Höfundar töldu hugsanlegt að skerðing sem afmarkaðist við minni og 

margþátta VVS væri undanfari Alzheimerssjúkdóms. Margþátta VVS gæti auk þess 

verið hugsanlegur undanfari æðavitglapa en einþátta VVS undanfari 

framheilarýrnunar, Lewy body heilabilunar, æðavitglapa, Alzheimerssjúkdóms og fleiri 

sjúkdóma.   

Árið 2004 kom þverfaglegur, alþjóðlegur hópur sérfræðinga saman til að ræða 

um stöðu og framtíð rannsókna á sviði VVS (Winblad o.fl., 2004). Markmiðið var að 

samþætta klínísk og faraldsfræðileg sjónarmið. Á grundvelli reynslu og 

rannsóknarniðurstaðna komu sérfræðingarnir sér saman um nýja skilgreiningu á VVS: 

1. Einstaklingur er hvorki heilbrigður né heilabilaður. 

2. Skerðing á vitrænni færni miðað við fyrri færni 

a. sem staðfest er með mælingum og/eða 

b. einstaklingur og/eða aðstandandi hans greinir frá slíkri skerðingu ásamt 

því að próf sýna slaka frammistöðu miðað við samanburðarhóp. 

3. Óskert færni í athöfnum daglegs lífs og geta til flóknari athafna er óskert eða 

mjög lítið skert. 

 

Áfram var þó mælt með skiptingu VVS í einþátta, margþátta og VVS með 

minnistapi með það að markmiði að rannsaka hvort mismunandi undirflokkar VVS 

væru undanfarar mismunandi sjúkdóma (Winblad o.fl., 2004). Þær fáu rannsóknir, 

sem gerðar hafa verið til þess að kanna réttmæti skiptingar VVS í undirflokka, hafa þó 



  

18 

ekki staðfest að mismunandi undirflokkar VVS séu undanfarar mismunandi sjúkdóma 

(Busse, Bischkopf, Riedel-Heller og Ajgermeyer, 2003; Fischer o.fl., 2007; Rasquin, 

Lodder, Visser, Lousberg og Verhey, 2005).  

Í upphaflegu skilgreiningunum á VVS var megináherslan lögð á VVS sem forstig 

Alzheimerssjúkdóms og minnisskerðing var þungamiðja greiningarinnar. Í skilgreiningu 

Winblad og félaga (2004) hér að ofan er minnisþátturinn ekki tekinn sérstaklega út 

heldur getur vitræn skerðing verið í hvaða þætti hugrænnar starfsemi sem er. Þessi 

áherslubreyting kom í kjölfar rannsókna sem sýndu að vitræn skerðing, sem afmarkast 

við minnistap, er tiltölulega sjaldgæf (Alladi, Arnold, Mitchell, Nestor og Hodges, 2006; 

Hodges, Erzinclioglu og Patterson, 2006; Kramer o.fl., 2006; Rasquin o.fl., 2005; 

Ritchie, Artero og Touchon, 2001; Tabert o.fl., 2006) og óstöðug að því leyti að 

mismunandi reyndist á milli prófana hvort einstaklingur félli í þennan hóp eða ekki 

(Ganguli, Dodge, Shen og DeKosky, 2004; Ritchie, Artero og Touchon, 2001). Þessu til 

viðbótar hafa rannsóknir sýnt að þó fólk með VVS kvarti fyrst og fremst yfir slöku 

minni sýnir það iðulega slaka frammistöðu á prófum sem meta aðra vitræna færni, svo 

sem stýringu og mál (Ritchie o.fl., 2001). Þá hafa rannsóknir sýnt að margþátta VVS 

gefur mun betri forspá um Alzheimerssjúkdóm heldur en afmörkuð minnisskerðing 

gerir  (Artero, Petersen, Touchon og Ritchie, 2006; Busse o.fl., 2003; Chen o.fl., 2000; 

Mitchell, Arnold, Dawson, Nestor og Hodges, 2009; Rasquin o.fl., 2005; Ritchie o.fl., 

2001; Tabert o.fl., 2006). Í skilgreiningu Winblad og félaga (2004) er heldur ekki gerð 

afdráttarlaus krafa um að einstaklingur þurfi að kvarta um versnandi minni eins og 

gert var ráð fyrir í skilgreiningu Petersen og félaga (2001). Þessi krafa takmarkar 

skilgreininguna um of því hún útilokar þann hluta fólks með VVS sem byrjað er að þróa 

með sér Alzheimerssjúkdóm en hefur lélegt innsæi í eigið ástand (Busse o.fl. 2003; 
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Fisk, Merry og Rockwood, 2003). Rannsókn Tabert o.fl. (2002) sýndi að meðal fólks 

með VVS gefur skert innsæi góða forspá um það hverjir munu að lokum fá 

Alzheimerssjúkdóm og hverjir ekki og rannsókn Vogel o.fl. (2004) sýndi að ekki var 

marktækur munur á innsæi Alzheimerssjúklinga og einstaklinga með VVS. 

Innsæisskerðingin er hluti af sjúkdómsferlinu (Ries o.fl., 2007; Vogel, Hasselbalch, 

Gade, Ziebell og Waldemar, 2005) og því mikilvægt að notast ekki við skilgreiningar á 

VVS sem útiloka þennan hóp. 

Það hefur gjarnan þótt standa rannsóknum á VVS fyrir þrifum að ekki er til ein 

skilgreining sem allir sem standa að rannsóknum á fyrirbærinu eru sammála um að 

nota. Skilmerkin, sem notuð eru, eiga þó það sameiginlegt að gert er ráð fyrir 

skerðingu á einhverjum þáttum vitrænnar færni án þess að það hafi veruleg áhrif á 

daglegt líf fólks (Shankle o.fl., 2005). Rannsóknir hafa sýnt að þó að skilgreiningarnar, 

sem notaðar eru, séu mismunandi virðist hlutfall þeirra sem þróa með sér 

Alzheimerssjúkdóm eða aðra heilabilunarsjúkdóma og hlutfall þeirra sem ekki sýna 

neina vitræna skerðingu að fimm árum liðnum vera svipað á milli mismunandi 

skilgreininga. Skilgreiningarnar hafa aftur á móti mikil áhrif á niðurstöður þeirra 

rannsókna sem kanna algengi VVS (Fisk o.fl., 2003; Fisk og Rockwood, 2005).  

 

Hópurinn, sem greinist með væga vitræna skerðingu, er misleitur 

Þó einstaklingur greinist með VVS er ekki víst að hans bíði einhvers konar 

heilabilun. Hópurinn, sem fellur undir skilgreininguna, er misleitur að því leyti að sumir 

einstaklingar innan hópsins munu þróa með sér Alzheimerssjúkdóm eða aðra 

heilabilunarsjúkdóma, aðrir standa í stað hvað vitræna færni varðar en einhverjir 
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munu líka snúa aftur til eðlilegrar vitrænnar færni að ákveðnum tíma liðnum (DeCarli, 

2003; Fisk o.fl., 2003; Ganguli o.fl., 2004; Geroldi o.fl., 2006; Petersen o.fl., 2001; 

Portet o.fl., 2006; Ritchie o.fl., 2001). Rannsóknir hafa sýnt að 20 til 50% af þeim sem 

greinast með VVS þróa ekki með sér heilabilun (Busse, Angermeyer og Riedel-Heller, 

2006; Mitchell o.fl., 2009; Petersen, 2004), lægri endinn á þessu bili sést gjarnan þegar 

unnið er með klínísk úrtök en hærri endinn í faraldsfræðilegum rannsóknum (Bruscoli 

og  Lovestone, 2004; Fisk og  Rockwood, 2005). Eftir stendur þó að þessi hópur er í 

mun meiri hættu á að þróa með sér heilabilunarsjúkdóma en jafnaldrar þeirra sem 

ekki fá þessa greiningu (Di Carlo o.fl., 2007; Dubois og  Albert, 2004; Flicker o.fl., 1991; 

Morris o.fl., 2001). Vegna mikilvægis VVS fyrir snemmgreiningu á Alzheimerssjúkdómi 

hefur fjöldi rannsókna á þessu sviði aukist mikið á síðastliðnum 10 árum (Petersen 

o.fl., 2009). 

Rannsóknir með segulómun styðja hugmyndina um VVS sem millistig 

heilbrigðis og Alzheimerssjúkdóms. Magn smáskemmda í hvíta efni heilans er meira 

hjá fólki með VVS heldur en heilbrigðum eldri borgurum en minna en hjá 

Alzheimerssjúklingum (Yoshita o.fl., 2006) og  rýrnun á rúmmáli dreka og entorhinal 

cortex hjá einstaklingum með VVS er mitt á milli þess sem sést hjá heilbrigðum eldri 

borgurum og Alzheimerssjúklingum (Dickerson o.fl., 2001; Grundman o.fl., 2004; 

Pennanen o.fl., 2004; Van Der Flier o.fl., 2002; Xu o.fl., 2000).  
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Huglæg minnisskerðing 

Huglæg minnisskerðing (HMS) hefur það ástand verið kallað þegar eldra fólk 

finnur fyrir versnandi minni án þess þó að hægt sé að merkja skerðingu á minni á 

taugasálfræðilegum prófum. Dæmi um atriði, sem fólk með HMS kvartar yfir, eru til 

dæmis að minni þeirra sé verra en jafnaldra, að það gleymi hvar það setji hluti og 

gleymi nöfnum vina sinna. Algengi HMS vex með hækkandi aldri (Reid og  MacLullich, 

2006).  

Margar rannsóknir hafa leitt í ljós að HMS sé áhættuþáttur fyrir síðari vitrænni 

hnignun og heilabilun, þar á meðal Alzheimerssjúkdóm (Geerlings, Jonker, Bouter, 

Ader og Schmand, 1999; Heun, Kölsch og Jessen, 2006; Schmand, Jonker, Geerlings og 

Lindeboom, 1997). Á grundvelli niðurstaðna langtímarannsókna ályktuðu Gauthier o.fl. 

(2006) að hugsanlega væri HMS undanfari VVS og heilabilunar. Rúmmálsrannsóknir á 

heila styðja þá hugmynd. Í rannsókn Jessen o.fl. (2006) var borið saman rúmmál 

entorhinal barkar hjá fjórum hópum; heilbrigðum, fólki með HMS, VVS og hjá 

Alzheimerssjúklingum en, eins og áður sagði, sjást fyrstu breytingar í heila 

Alzheimerssjúklinga í entorhinal berki. Í ljós kom að heilbrigðir höfðu meira rúmmál 

entorhinal barkar en þeir sem höfðu HMS, sem höfðu meira rúmmál en fólk með VVS 

sem hafði meira rúmmál en Alzheimerssjúklingar (heilbrigðir>HMS>VVS>Alzheimers). 

Þetta töldu höfundar endurspegla vel feril taugahrörnunar í Alzheimerssjúkdómi og 

styðja hugmyndina um HMS sem fyrstu merki um sjúkdóminn.  
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Eins og í VVS er afar misjafnt hvernig HMS hefur verið skilgreind í rannsóknum. 

Það stendur auðvitað öllum samanburði á rannsóknum fyrir þrifum og algengi þessi er 

því mjög á reiki (Abdulrab og  Heun, 2008). 

 

Heilarit 

Hvað er heilarit? 

Heilinn er flókið net taugafrumna sem hafa samskipti sín á milli með rafboðum. 

Þessa rafvirkni á milli taugafrumna er hægt að nema og skrá með svokölluðu heilariti 

(electroencephalography) (Nunez, 2006). Hans Berger gerði fyrstu heilaritin á mönnum 

árið 1924. Hann kom auga á mismunandi mynstur bylgna og greindi á milli alfa og beta 

bylgna (Haas, 2003). Heilarit í dag greina oftast á milli delta bylgna sem hafa tíðni 

undir 4 hz, þeta bylgna sem eru á bilinu 4 til 7 hz, alfa bylgna frá 8 til 13 hz og beta 

bylgna sem eru 14 hz og yfir (Adamis, Sahu og Treloar, 2005).  

Við gerð heilarits eru nemar festir víðs vegar á höfuð einstaklingsins og 

rafvirknin í heilanum skráð, ýmist á meðan viðkomandi einstaklingur hvílist, sefur eða 

á meðan hann vinnur að tilteknum verkefnum, allt eftir því til hvers ætlunin er að nota 

heilaritið. Skráningin tekur venjulega á bilinu 20 til 40 mínútur.  Talið er að stakur nemi 

mæli rafvirkni heilavefjar sem inniheldur á bilinu 100 milljónir til eins milljarðs 

taugafrumna (Nunez, 2006). Ýmis hugbúnaður hefur verið þróaður til þess að vinna úr 

upplýsingum heilaritanna til þess að koma í veg fyrir að huglægt mat hafi áhrif á 

niðurstöður. Niðurstöður þannig mælinga eru kallaðar magnbundin heilarit 

(quantitative EEG) (Adamis o.fl., 2005). Heilarit hafa verið notuð til greiningar á 
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heilaæxli, flogaveiki, smitsjúkdómum, svefntruflunum, dásvefni (coma), heiladauða, 

Alzheimerssjúkdómi og fleiru (Nunez, 2006) og unnið er að íslenskum rannsóknum 

sem miða að því að nota heilarit til greiningar á ADHD í börnum (Halla Helgadóttir, 

2008).  

 

Heilarit og Alzheimerssjúkdómur 

Allt frá miðri síðustu öld hafa rannsóknir með heilaritum sýnt fylgni á milli 

alvarleika heilabilunar og aukningar í hægbylgjum (þeta og delta) (Weiner og Schuster, 

1956). Margar rannsóknir hafa staðfest að eftir því sem heilabilun verður meiri því 

meiri verður aukning hægbylgna og minnkun hraðari bylgna (alfa og beta) (Bennys, 

Rondouin, Vergnes og Touchon, 2001; Czigler o.fl., 2008; Duffy, Albert og McAnulty, 

1984; Elmstahl og Rosén, 1997; Hughes og John, 1999). Rannsóknir á heilbrigðu fólki 

hafa sýnt að aldur hefur neikvæða fylgni við delta- og þetavirkni, þannig að aukning í 

hægbylgjum virðist ekki vera eðlilegur fylgifiskur heilbrigðrar öldrunar. Talið er að 

aukning í þetavirkni og minnkun í betavirkni verði snemma á sjúkdómsferlinu og því 

fylgi minnkun í alfavirkni og á síðari stigum Alzheimerssjúkdóms sjáist aukning í 

deltavirkni (Czigler o.fl., 2008; Prichep o.fl., 1994). Heilaritin hafa líka tengsl við grófar 

mælingar á vitrænni færni. Sést hefur fylgni á milli lágrar delta- og þetavirkni og góðrar 

frammistöðu á Mini-Mental-State Examination (MMSE) prófinu (Bennys o.fl., 2001; 

Müller o.fl., 1997). 

Eins og hjá Alzheimerssjúklingum verður aukning á hægum bylgjum hjá þeim 

sem greinast með VVS og hafa rannsóknir sýnt að heilarit fólks með VVS sem er að 

þróa með sér Alzheimerssjúkdóm sé öðruvísi en heilarit fólks með væga vitræna 
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skerðingu sem ekki fær Alzheimerssjúkdóm (Prichep o.fl., 1994; Rossini o.fl., 2006; 

Winblad o.fl., 2004).  

Fyrirtækið Mentis Cura vinnur að þróun heilarita til að nota sem greiningartæki 

fyrir Alzheimerssjúkdóm. Fyrirtækið sá um gerð heilarita í þessari rannsókn og notar 

gagnastuddar greiningar (database supported diagnostics) á grundvelli heilarita sem 

safnað hefur verið hjá heilbrigðum einstaklingum annars vegar og fólki sem greinst 

hefur með Alzheimerssjúkdóm hinsvegar. Fjölbreytugreiningar eru svo notaðar til að 

finna út hversu mikið heilarit einstaklings líkist heilariti einstaklinga með 

Alzheimerssjúkdóm. Afurð þessarar aðferðar er svokallaður Alzheimersvísir (AH-vísir) 

en það er tala á bilinu 0 til 100 ásamt vikmörkum sem gefa til kynna hversu nákvæm 

greiningin er. Eftir því sem AH-vísir er hærri því líkara er heilarit viðkomandi heilaritum 

Alzheimerssjúklinga, því lægri sem hann er því líkara er ritið heilaritum heilbrigðra 

eldri borgara (Kristinn Johnsen o.fl., 2008). Rannsókn Jóns Snædal (2009) sýndi að með 

þessari tækni er hægt að greina Alzheimerssjúklinga frá heilbrigðum einstaklingum 

með yfir 90% nákvæmni auk þess sem heilaritin sýndu fylgni við niðurstöður mælinga 

á vitrænni færni. Þá sýndi rannsókn Gísla H. Jóhannessonar o.fl. (2010) að hægt væri 

að nota heilarit Mentis Cura til að greina Alzheimerssjúklinga frá sjúklingum sem þjást 

af Lewy-body sjúkdómi og forathugun Jóns Snædal o.fl. (2010) sýndi að þau geta sagt 

fyrir um það hverjir af þeim sem greinast með VVS muni þróa með sér 

Alzheimerssjúkdóm og hverjir ekki. Rannsókn Ommundsen, Engedal og Øksengård 

(2011) sýndi að heilarit Mentis Cura höfðu fylgni við rýrnun í miðhluta gagnaugablaða 

og við niðurstöður taugasálfræðilegra prófa en greiningarhæfni heilaritanna fyrir 
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Alzheimerssjúkdóm var aftur á móti mun slakari heldur en hún var í rannsókn Jóns 

Snædal (2009). 

 

Taugasálfræðileg próf 

Margar rannsóknir hafa sýnt að frammistaða fólks á taugasálfræðilegum 

prófum geti gefið vísbendingar um það hverjir muni þróa með sér Alzheimerssjúkdóm 

og hverjir ekki, jafnvel 10 árum áður en sjúkdómurinn er greindur. Prófin sem gefa 

bestu forspá eru oftast þau sem meta minni en einnig stýringu (Albert o.fl., 1999; Chen 

o.fl., 2000; Elias o.fl., 2000; Fuld, Masur, Blau, Crystal og Aronson, 1990; Kluger, Ferris, 

Golomb, Mittelman og Reisberg, 1999; Linn o.fl., 1995; Masur, Sliwinski, Lipton, Blau 

og Crystal, 1994; Tabert o.fl., 2006). Grober og félagar (2008) fylgdust með vitrænni 

færni Alzheimerssjúklinga allt að 15 árum fyrir greiningu sjúkdómsins. Rannsókn þeirra 

sýndi að hraði hrörnunar atburðaminnis jókst sjö árum áður en sjúkdómsgreining lá 

fyrir, stýrifærni 2 til 3 árum fyrir greiningu en málgreind (verbal intelligence) ekki fyrr 

en um það bil sem greining átti sér stað. Rannsókn Saxton o.fl. (2004) sýndi svipaðar 

niðurstöður, það er frammistaða á minnisprófum gaf forspá um greiningu 

Alzheimerssjúkdóms að minnsta kosti átta árum fyrir greiningu en frammistaða á 

prófum, sem meta stýringu, fimm árum fyrir greiningu. Þessar niðurstöður eru í góðu 

samræmi við framgang Alzheimerssjúkdómsins í heila sem lýst er hér að framan. 

Skellur og flækjur og rýrnun heilavefjar sjást fyrst í entorhinal berki en það svæði 

tengir heilbörk og dreka og skemmdir á því svæði eru tengdar við truflanir í minni 

(Gomez-Isla o.fl., 1996; Hyman, Hoesen og Damasio, 1990; Squire og Zola-Morgan, 
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1991). Þaðan færast áhrif sjúkdómsins svo í átt að framheila, sem gegnir stóru 

hlutverki í stýrifærni (Foong o.fl., 1997). 

 

 

Snemmgreining á Alzheimerssjúkdómi 

Algengi Alzheimerssjúkdóms 

Heilabilun á meiri þátt í fötlunum hjá fólki 60 ára og eldri en heilablóðfall, 

stoðkerfisvandamál, hjartasjúkdómar og allar tegundir krabbameina (Ferri o.fl., 2005) 

en Alzheimerssjúkdómur er algengasta form heilabilunar (Moretti o.fl., 2009). Árið 

2006 var áætlað að um 26,6 milljónir manna í heiminum þjáðust af 

Alzheimerssjúkdómi og að sú tala myndi fjórfaldast fyrir árið 2050 og muni þá einn af 

hverjum 85 ganga með sjúkdóminn (Brookmeyer, Johnson, Ziegler-Graham og Arrighi, 

2007). Mannfjöldaspár gera ráð fyrir að aldurssamsetning árið 2050 verði þannig að 

um 30% mannfjöldans verði 65 ára og eldri (Pallas o.fl., 2008). Beinn og óbeinn 

kostnaður vegna Alzheimerssjúkdómsins, fyrir einstaklinga, fjölskyldur þeirra og 

heilbrigðiskerfi, bæði í formi mannauðs og peninga, vex í hlutfalli við hlutfall eldri 

borgaranna af mannfjölda og óhætt er að slá því föstu að þessi kostnaður muni hækka 

stórkostlega á næstu árum og áratugum ef ekki finnst leið til þess að hægja á eða 

stöðva feril sjúkdómsins. 

Það er ákaflega mikilvægt að róa að því öllum árum að þróa meðferð við 

Alzheimerssjúkdómnum. Rannsóknir gefa til kynna að líklegra verði til árangurs að 

þróa aðferðir til þess að stöðva framgang Alzheimerssjúkdóms snemma á 

sjúkdómsferlinu frekar en að reyna að finna leiðir til þess að snúa við skemmdum í 



  

27 

heila eftir að þær hafa orðið (Oddo, Billings, Kesslak, Cribbs og LaFerla, 2004; Petersen, 

2003; Sadowski og Wisniewski, 2007). Áætlað er að ef unnt væri að seinka upphafi 

sjúkdómsins eða hægja á þróun hans, þó ekki væri nema um eitt ár, muni fjöldi 

Alzheimerssjúklinga árið 2050 verða 9,2 milljónum færri en núverandi áætlanir gera 

ráð fyrir (Brookmeyer o.fl., 2007). Enn sem komið er, er engin lækning til við 

Alzheimerssjúkdómi en vonir eru bundnar við rannsóknir sem beinast að því að finna 

bóluefni sem getur varið einstaklinga gegn honum (Neugroschl og Sano, 2009). Ef til 

kæmi meðferð sem væri til þess fallin að hægja á eða stöðva framgang sjúkdómsins er 

mikilvægi þess að grípa inn í þróun hans á allra fyrstu stigum hans, áður en útbreiddar 

heilaskemmdir hafa orðið, ótvírætt. 

Af því sem áður var sagt um heilbrigða öldrun, HMS, VVS og 

Alzheimerssjúkdóm má þó vera ljóst að aðgreining Alzheimerssjúkdóms á allra fyrstu 

stigum hans og heilbrigðrar öldrunar er engan veginn augljós. Fyrstu einkenni 

sjúkdómsins í heila koma fram í dreka en drekinn er líka afar viðkvæmur fyrir áhrifum 

aldurs. Upplifun fólks af minnistapi er eðlilegur fylgifiskur öldrunar en er líka það fyrsta 

sem dæmigerður Alzheimerssjúklingur kvartar yfir. Ekki eru tiltækar aðferðir til að 

greina Alzheimerssjúkdóm á áreiðanlegan hátt snemma á sjúkdómsferlinu en 

rannsóknir með heilaritum hafa gefið vonir um að hægt verði að aðgreina þá sem þjást 

af VVS og eru að þróa með sér Alzheimerssjúkdóm frá þeim sem ekki munu gera það.  

Þó rannsóknir sýni að heilarit hafi tengsl við grófar mælingar á vitrænni færni 

og heilarit Alzheimerssjúklinga séu að meðaltali frábrugðin heilaritum heilbrigðs fólks 

er lítið sem ekkert vitað um hvers konar hugarstarf liggur þar að baki. Ef heilarit hafa 

tengsl við almenna vitræna færni einstaklinga, eins og hún er á hverjum tíma, bætir 
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gagnsemi þeirra litlu við þau úrræði sem nú eru notuð í greiningu, til dæmis 

taugasálfræðileg próf. Eðli málsins samkvæmt yrði ekki hægt að nota heilaritin til að 

spá fyrir um hverjir þeirra sem greinast með væga vitræna skerðingu muni þróa með 

sér Alzheimerssjúkdóm og hverjir ekki. Ef aftur á móti heilaritin ná að greina 

breytingar í starfsemi áður en merki þessara breytinga fer að gæta í hegðun að 

einhverju marki eða ef þau hafa meiri tengsl við þá þætti vitræns starfs sem fyrst 

hnigna í Alzheimerssjúkdómi (það er minni og/eða stýring) en við hnignun sem er 

eðlilegur fylgifiskur aldurs (t.d. hraði), eru góðar vonir til þess að hægt verði að þróa 

þau sem áreiðanleg greiningartæki fyrir Alzheimersjúkdóm. Tilgangur þessarar 

rannsóknar er að skoða tengsl heilarita Mentis Cura við frammistöðu á 

taugasálfræðilegum prófum með það að markmiði að kanna hvort heilaritin hafi meiri 

tengsl við suma þætti vitrænnar færni en aðra og hvernig tengslum heilarita við 

taugasálfræðileg próf sem tekin eru ári síðar er háttað. 

 

 

Aðferð 

Þátttakendur 

Skilyrði fyrir þátttöku í rannsókninni var að ekki lægi fyrir greining á 

Alzheimerssjúkdómi eða annarri heilabilun. Fólki, sem leitaði til Minnismóttöku 

Landspítala á Landakoti vegna minniserfiðleika á tímabilinu apríl 2009 til mars 2010 og 

uppfyllti ofangreint skilyrði, var boðin þátttaka í rannsókninni. Alls samþykktu 58 

einstaklingar á aldrinum 56 til 88 ára þátttöku. Eins og sjá má í töflu 1, sem sýnir 
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skiptingu þátttakenda eftir aldursflokkum og kyni, voru langflestir á aldrinum 60 til 79 

ára. Meðalaldur karla var 72,6 ár en kvenna 70,5. 

 

Tafla 1. Fjöldi þátttakenda eftir kyni og aldri 

 

Aldursflokkar Karlar Konur Samtals 

56-59 ára 4 2 6 

60-69 ára 2 14 16 

70-79 ára 14 14 28 

80-88 ára 6 2 8 

Heildarfjöldi 26 32 58 

 

Þegar menntun þátttakenda er skoðuð kemur í ljós að fjórar konur og sex 

karlar hafa lokið háskólanámi, tvær konur og fjórir karlar bóklegu framhaldsskólanámi, 

tíu konur og tíu karlar starfs- eða iðnnámi en 16 konur og sex karlar hafa 

grunnskólamenntun.  

 

Mælitæki 

Taugasálfræðileg próf 

Allir þátttakendur undirgengust taugasálfræðileg próf sem fram koma í töflu 2 

en öll þessi próf eru hluti af hefðbundinni greiningarvinnu taugasálfræðings á 

Minnismóttöku Landakots. Löng reynsla er komin á þessi próf í greiningu á vægri 

vitrænni skerðingu og heilabilun (Lezak, Howieson og Loring, 2004). Engar rannsóknir 

eru til sem meta próffræðilega eiginleika taugasálfræðilegu prófanna í íslensku þýði. 
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Allar próffræðilegar upplýsingar sem fram koma í þessum kafla eiga við um rannsóknir 

sem gerðar hafa verið á erlendum útgáfum prófanna í erlendu þýði. 

 

 

Tafla 2. Taugasálfræðileg próf og meginþættir vitrænnar getu sem þau meta 

 
Taugasálfræðilegir þættir: 

 
Próf: 

 
Yrt minni 

tafarlaust og seinkað 
Rey Auditory Verbal Learning Test  (RAVLT) 
Minni fyrir sögu 

 
Óyrt minni 

tafarlaust og seinkað 
Rey-Osterrieth mynd  
Kennslaminni fyrir andlit  
 

Hugrænn hraði  
tímamæld próf 

Talnatákn  
Stroop próf (litafletir) 
Slóðarpróf A 

 
Stýring 
 

Slóðarpróf B (tímamæling) 
Talnaraðir aftur á bak  
Stroop próf (hömlunarhluti) 
Orðaflæði (H- og S-orð) 
Orðaflæði (dýraheiti) 
 

Teikning/rýmisskynjun Rey-Osterrieth mynd 
Klukkupróf  

 
Mál og reikningur Myndanefning  

Talnaraðir áfram (undirpróf WAIS-III) 
Reikningur 

 

 

Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT). Fyrirlögn RAVLT orðalista er þannig 

að lesin eru upp 15 orð með einnar sekúndu millibili. Eftir hvern lestur er þátttakandi 

beðinn um að telja upp öll þau orð sem hann man eftir úr listanum, í hvaða röð sem 

er. Lesturinn er endurtekinn fimm sinnum. Að 30 mínútum liðnum er þátttakandi 

beðinn um að telja upp öll þau orð sem hann man eftir úr orðalistanum. Að því loknu 

eru lesin upp 45 orða langur listi sem inniheldur öll orðin í upphaflega listanum auk 30 

annarra orða. Þátttakendur eru beðnir um að tiltaka hvaða orð voru í upphaflega 
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listanum og hvaða orð voru ekki þar. Prófið reynir meðal annars á yrt minni, bæði 

tafarlaust og seinkað, auk kennslaminnis og námshæfni. Endurtekningaráreiðanleiki 

RAVLT prófsins er góður og prófið hefur marktæka fylgni við önnur próf sem meta 

nám og minni. Prófið er hægt að nota til þess að greina á milli mismunandi tegunda 

heilabilunar (Lezak o.fl., 2004, Spreen og Strauss, 1998). 

Saga. Lesin er stutt saga fyrir þátttakendur. Að lestri loknum eru þátttakendur 

beðnir um að endurtaka allt það sem þeir muna úr sögunni og aftur að 30 mínútum 

liðnum. Þetta próf reynir meðal annars á athygli og tafarlaust og seinkað yrt minni. 

Endurtekningaráreiðanleiki prófsins er viðunandi og fylgni er á milli prófsins og 

annarra prófa sem meta yrt minni. Algengt er að sjá talsverðan mun á milli tafarlauss 

og seinkaðs minnis fyrir sögu hjá Alzheimerssjúklingum (Lezak, 2004, Spreen og 

Strauss, 1998, The Psychological Corporation, 1997). 

Rey-Osterrieth mynd. Þátttakendum er sýnd mynd og þeir beðnir um að teikna 

myndina eins nákvæmlega og þeim er unnt á annað blað. Að því loknu leysa þeir stutt 

verkefni sem tekur nokkrar mínútur en eftir það eru þeir beðnir um að teikna myndina 

eftir minni. Að 30 mínútum liðnum eru þeir beðnir um að teikna myndina aftur eftir 

minni. Prófið reynir meðal annars á sjónræna rýmisskynjun og tafarlaust og seint óyrt 

minni (Becker, Boller, Saxton og Mcgonigle-Gibson, 1987; Lezak, 2004, Shin, Park, 

Park, Seol og Kwon, 2006). Innra samræmi prófsins er gott og 

endurtekningaráreiðanleiki fullnægjandi. Niðurstöður úr fyrsta hluta prófsins, sem er 

teikning eftir fyrirmynd, er oft notuð til mismunagreiningar hjá fólki með vitræna 

skerðingu (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998). 
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Kennslaminni fyrir andlit (úr Wechsler greindarprófi, WAIS-III). Þátttakendum 

eru sýndar myndir af 24 andlitum, einu í einu, og þeir beðnir um að horfa vel og 

vandlega á hvert andlit og leggja það á minnið. Gefinn er stuttur tími fyrir hvert andlit 

(2 sekúndur) áður en flett er yfir á næsta andlit. Að því loknu er flett í gegnum 48 

andlit og þátttakendur beðnir um að tiltaka hvaða andlit þeim hafi verið sýnd áður og 

hver ekki. Að 30 mínútum liðnum er þátttakendum aftur sýnt annað mengi 48 andlita, 

það er, 24 upprunalegu andlitin ásamt 24 nýjum andlitum, og þeir beðnir um að gera 

það sama. Prófið reynir meðal annars á tafarlaust og seint óyrt kennslaminni 

(Wechsler, 1998). Endurprófunaráreiðanleiki prófsins er frekar lágur og fylgni við 

önnur próf sem meta sjónrænt minni ekki há (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998, 

The Psychological Corporation, 1997).  

Talnatákn (DSST úr WAIS-III). Þátttakendur fá blað með tölustöfum frá einum 

til níu þar sem hver tölustafur hefur sitt eigið tákn. Á blaðið eru prentaðar tölur með 

auðum hólfum fyrir neðan hverja tölu og eiga þátttakendur að finna hvaða tákn 

tilheyrir hverri tölu og teikna það undir viðkomandi tölustaf. Þátttakendur voru beðnir 

um að teikna eins mörg tákn og þeir gætu á 2 mínútum. Prófið reynir meðal annars á 

hraða, athygli og sjónræna skynjun (Wechsler, 1998). Endurprófunaráreiðanleiki 

prófsins er góður og aðgreiningarréttmæti gott. Prófið þykir gott til viðmiðunar við 

greininingar á heilabilun, þar sem frammistaða á því versnar mjög snemma á 

sjúkdómsferlinu og fylgir vel framgangi sjúkdómsins (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 

1998).  

Stroop próf. Þátttakendur eru beðnir um að lesa, eins hratt og þeir geta, af 

blaði 40 orð sem prentuð eru með svörtum stöfum og öll lýsa litum (gult, rautt, grænt, 

blátt). Í annarri umferð fá þeir annað blað til að lesa sem er eins og hið fyrra að öðru 
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leyti en því að nú eru orðin prentuð með mismunandi litum (gulum, rauðum, grænum 

og bláum), þó þannig að aldrei er samsvörun á milli orðsins, sem lesið er, og litarins 

sem það er prentað með (til dæmis orðið „gult” prentað með grænum stöfum). Í 

þriðju umferð fá þátttakendur blað sem er með lituðum flötum í stað orðanna og í 

þetta sinn eiga þeir að tiltaka litinn á hverjum fleti í réttri röð eins hratt og þeir geta. Í 

fjórðu umferð fá þátttakendur sama blað og notað var í annarri umferð en í þetta sinn 

eiga þeir að tiltaka litinn, sem orðið er prentað með, en ekki lesa það. Tekinn er tími í 

öllum umferðum. Fyrstu þrjár umferðir prófsins reyna meðal annars á hugrænan 

hraða en fjórða umferðin einnig á stýringu, það er hömlun á sjálfvirkum ferlum (sem 

lestur er hjá þeim sem eru vel læsir). Endurtekningaráreiðanleiki prófsins er góður og 

aðgreiningarréttmæti gott. Hömlunarhluti prófsins hefur fylgni við önnur próf sem 

ætlað er að meta stýringu. Mun lengri tíma tekur fyrir einstaklinga á fyrstu stigum 

heilabilunar en heilbrigða jafnaldra að framkvæma fjórðu umferð prófsins (Lezak, 

2004, Spreen og Strauss, 1998). 

Slóðarpróf A og B. Þátttakendur fá blað sem á eru prentaðir hringir og eiga að 

teikna slóð á milli hringjanna í ákveðinni röð eins hratt og þeir geta. Þeir eru beðnir um 

að lyfta ekki blýanti frá blaðinu né snúa blaðinu. Í slóðarprófi A eru prentaðir 

tölustafirnir frá 1 upp í 25 inn í hringina og eiga þátttakendur að tengja þá saman í 

réttri töluröð. Í slóðarprófi B eru jafnmargir hringir, 13 þeirra innihalda tölustafi frá 1 

upp í 13 en 12 innihalda bókstafi frá A til L. Í þessu prófi eiga þátttakendur að teikna 

slóð á milli hringja, til skiptis í tölustaf og bókstaf, í réttri talna- og stafrófsröð (1-A-2-B 

o.s.frv) eins hratt og þeir geta. Slóðarpróf A reynir aðallega á hraða og slóðarpróf B á 

hraða og stýringu. Endurprófunaráreiðanleiki beggja slóðarprófanna er viðunandi, en 

betri fyrir slóðarpróf A. Prófin hafa fylgni við önnur próf sem meta stýringu og hraða 
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en ekki við próf sem meta aðra vitræna færni, svo sem minni. Bæði slóðarpróf A og B 

eru næm fyrir stigvaxandi hnignun í heilabilun, snemma á sjúkdómsferlinu (Lezak, 

2004, Spreen og Strauss, 1998).  

Talnaraðir aftur á bak og áfram (undirpróf WAIS-III). Lesnar eru upp tölur í 

ákveðinni röð (ein tala á sekúndu) og þátttakandi beðinn um að endurtaka tölurnar 

upphátt í sömu röð og þær voru lesnar. Tvær talnarunur af sömu lengd eru lesnar upp 

áður en aukið er við fjölda talna í runu. Prófinu er lokið um leið og þátttakandi getur 

ekki endurtekið talnaröð í ákveðinni lengd tvisvar sinnum eða að hann hefur 

endurtekið rétt tvisvar sinnum talnaröð með 9 tölum. Sama fyrirkomulag er í 

talnaröðum aftur á bak nema þá eiga þátttakendur að endurtaka talnaröðina í öfugri 

röð. Talnaraðir aftur á bak reyna meðal annars á stýringu en talnaraðir áfram reyna á 

athygli og mál (Lezak, 2004; Wechsler, 1998). Endurprófunaráreiðanleiki er góður og 

prófið hefur fylgni við aðrar mælingar sem ætlað er að meta sömu vitrænu færnina 

(Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998, The Psychological Corporation, 1997).  

Orðaflæði. Fólk er fyrst beðið um að telja upp eins mörg orð og það man eftir 

sem byrja á bókstafnum H, eins hratt og það getur í eina mínútu. Næst er það beðið 

um að gera það sama nema að nota orð sem byrja á bókstafnum S (hljóðungaflæði). Í 

þriðju umferð þylur fólk upp eins mörg heiti á dýrum og það man eftir, eins hratt og 

það getur í eina mínútu (merkingarflæði). Orðaflæði reynir meðal annars á 

skammtímaminni og stýringu. Endurprófunaráreiðanleiki prófsins er viðunandi. 

Alzheimerssjúklingar eiga alla jafna í meiri erfiðleikum með merkingarflæði en 

hljóðungaflæði (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998). 

Klukkupróf. Þátttakendur fá blað sem á hefur verið prentaður hringur. Það er 

beðið um að ímynda sér að hringurinn sé klukkuskífa og skrifa inn tölurnar í hringinn 
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þannig að úr verði klukka. Því næst fær fólk annað blað með mynd af klukku sem hefur 

enga vísa. Það er beðið um að teikna vísa inn á klukkuna þannig að klukkan sé 11:10. 

Að lokum er fólki sýndar myndir af 12 klukkum sem sýna mismunandi tíma og það 

beðið um að segja hvað klukkan er í hverju tilfelli fyrir sig. Klukkuprófin reyna meðal 

annars á sjónræna rýmisskynjun (Lezak, 2004; Tuokko, Hakjistavropoulos, Miller og 

Beattie, 1992). Endurprófunaráreiðanleiki er viðunandi. Klukkuprófin hafa ekki aðeins 

fylgni við önnur próf sem meta sjónræna rýmisskynjun, heldur einnig við próf sem 

meta aðra vitræna færni, svo sem stýrifærni. Alzheimerssjúklingar standa sig verr á 

þessu prófi en heilbrigðir jafnaldrar enda er prófið stundum notað til skimunar fyrir 

sjúkdóminn (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998). 

Myndnefning. Fólki eru sýndar teikningar af 24 hlutum (vínberjaklasi, 

öskubakki, fallbyssa o.fl.) og það beðið um að segja hvað það sér á myndunum. Ef fólk 

svarar ekki strax með réttu orði fær það vísbendingu um hlutinn (þetta er ávöxtur, 

notað við reykingar, þetta er vopn) en ef það skilar ekki svari innan fárra sekúndna er 

því sagt upphafshljóð orðsins. Myndnefningapróf hafa fylgni við próf sem meta 

málfærni og orðaforða. Snemma í sjúkdómsferli Alzheimerssjúkdóms versnar 

frammistaða fólks í myndnefningum (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998). 

Reikningur. Fólk fær blað með 12 dæmum sem fela í sér samlagningu, frádrátt, 

margföldun og deilingu og það beðið um að leysa dæmin. Verkefnið er tímamælt og 

reynir meðal annars á stýringu. Alzheimerssjúklingar eiga oft á tíðum erfitt með að 

leysa reikningsdæmin rétt (Lezak, 2004). 

Til viðmiðunar. Vegna flokkunar þátttakenda í færnihópa var almenn vitræn 

geta metin með Matrix reasoning sem er undirpróf WAIS-III greindarprófsins. Við 

framkvæmd prófsins eru fólki eru sýndar myndir sem eru þannig gerðar að í þær allar 
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vantar einn bút. Fyrir neðan hverja mynd eru sýndir fimm bútar og fólk velur þann bút 

sem það telur að vanti í viðkomandi mynd til að mynstrið í henni sé fullkomnað. 

Aðeins einn svarmöguleiki er réttur fyrir hverja mynd. Myndunum er raðað þannig að 

auðveldari myndirnar koma fyrst en síðan vex erfiðleikastigið með hverri mynd. 

Fyrirlögn er hætt þegar þátttakandi hefur svarað rangt í fjögur skipti í röð eða í fjórum 

af fimm síðustu myndum. Prófið reynir á flokkun, líkingar, mynsturkennsl og er talið 

endurspegla vel eðlisgreind (fluid intelligence) (Wechsler, 1997).  

 

Heilarit 

 

Notuð er upptaka heilarits sem varir í að minnsta kosti tvær mínútur á meðan 

þátttakandi var í hvíld og með lokuð augu. Rafskautum var komið fyrir á höfði 

þátttakenda eftir staðlaðri aðferð (10-20 staðsetningarkerfið) á eftirfarandi stöðum: 

Fp1, Fp2, F3, F4, F7, 

F8, Fz, T3, T4, T5, T6, A1, A2, C3, C4, Cz, P3, 

P4, Pz, O1, O2 og Oz. Fpz var notað til 

viðmiðunar. Tvö tvípóla augnrit 

(electrooculogram) og eitt hjartarit voru 

notuð til þess að fylgjast með truflunum í 

heilariti (til dæmis vegna augnhreyfinga eða 

hjartsláttar). Þátttakendur voru truflaðir ef þeir sýndu merki um syfju. Mælitíðnin 

(sampling rate) var 512 hz. Notast var við magnara sem síar út bylgjulengdir sem eru 

meiri en 268 hz. Starfsfólk Mentis Cura hafði ekki aðgang að niðurstöðum 

Mynd 1. 10-20 staðsetningarkerfið. 
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taugasálfræðilegra prófa. Nánari upplýsingar um aðferðina má sjá í grein Jóns Snædal 

o.fl. (2010). 

Spurningalistar 

Nánustu aðstandendur þátttakenda veittu upplýsingar um breytingar á 

vitrænni færni í athöfnum daglegs lífs með því að svara íslenskri útgáfu af stöðluðum 

spurningalista sem kallast The Informant Questionnaire on the Cognitive Decline in the 

Elderly (IQ-code) (Björn Einarsson, Jón Snædal, María K. Jónsdóttir og Hafsteinn 

Bjargmundsson, 2009). Próffræðilegir eiginleikar kvarðans í íslenskri þýðingu hafa ekki 

verið kannaðir, en erlendar rannsóknir gefa til kynna að kvarðinn sé réttmætt og 

áreiðanlegt mælitæki til skimunar á vitrænni hnignun (Jorm, 2004). 

Kvíði, þunglyndi og streita þátttakenda var metin með Depression Anxiety 

Stress Scales (DASS) sjálfsmatskvarðanum í íslenskri þýðingu Péturs Tyrfingssonar. 

Próffræðilegir eiginleikar kvarðans í íslenskri þýðingu eru í samræmi við niðurstöður 

rannsókna á upprunalega kvarðanum og sálmælingalegir eiginleikar almennt góðir 

(Björgvin Ingimarsson, 2010; Jakob Smári, Daníel Þór Ólason, Þórður Örn Arnarson og 

Jón Friðrik Sigurðsson, 2008).   

 

 

Framkvæmd  

 

Hver þátttakandi undirgekkst taugasálfræðileg próf og heilarit tvisvar sinnum, 

með um það bil eins árs millibili. Að meðaltali liðu 382 dagar á milli fyrri og síðari 

fyrirlagna taugasálfræðilegra prófa og 394 dagar á milli fyrri og síðari töku heilarita. 
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Við fyrri prófun fengu þátttakendur ítarlegar upplýsingar um rannsóknina og 

undirrituðu samþykkisyfirlýsingu (sjá viðauka 1 og 2) auk þess sem þeir svöruðu 

spurningum um menntun og starf sem lengst var unnið við. Að öðru leyti var 

framkvæmd í fyrri og síðari prófun sú sama. Prófanir fóru fram við eins staðlaðar 

aðstæður og unnt var og varði hver taugasálfræðileg prófun í 90 til 150 mínútur en 

heilaritataka í um klukkustund. Tveir þátttakendur neituðu þátttöku í síðari fyrirlögn. 

Rannsóknin fékk samþykki Vísindasiðanefndar (nr. 09-032-S1) og var tilkynnt til  

Persónuverndar (tilkynning nr. S4323/2009). 

 

Tölfræðileg úrvinnsla 

 

Reiknuð voru út meðaltöl og staðalfrávik úr öllum prófum á grundvelli 

eftirtalinna hrátalna. Í svigum eru skammstafanir viðkomandi prófa eins og þau birtast 

í töflum. 

 

Áttun. Ef þátttakandi gat tilgreint rétta dagsetningu (á prófdegi) fékk hann 0 stig, því 

hærri sem mælitala er því lengra víkur hún frá réttri dagsetningu. Hámarksfjöldi stiga 

er 113. 

Orðalisti (RAVLT) 

• Fjöldi orða sem tilgreind voru í fimmtu umferð (OL-5). Hámarksfjöldi stiga er 

15. 

• Heildarfjöldi orða í fimm umferðum (OL-heild). Hámarksfjöldi stiga er 75 
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• Seinkað minni (OL-seint), fjöldi orða sem rifjaður er upp eftir 30 mínútur. 

Hámarksfjöldi stiga er 15. 

• Mismunur á tafarlausu og seinkuðu minni (OL-mism), OL-seint/OL-5 * 100. 

• Kennslaminni fyrir orðalista (OL-kennsl) er fjöldi réttra orða sem þátttakandi 

þekkir úr 45 orða lista. Hámarksfjöldi stiga er 15. 

• Falskt-jákvætt kennslaminni (OL-FJ) er fjöldi þeirra orða sem þátttakandi heldur 

ranglega að hafi verið hluti af 15 orða listanum sem lesinn var upphaflega. 

Hámarksfjöldi stiga er 30. 

Saga 

• Tafarlaust minni (SagaTaf) er fjöldi atriða sem þátttakandi man úr sögu strax 

eftir að hún er lesin. Hámarksfjöldi stiga er 25. 

• Seinkað minni (SagaSeint) er fjöldi atriða sem þátttakandi man úr sögu 30 

mínútum eftir að hún var lesin. Hámarksfjöldi stiga er 25. 

• Mismunur á tafarlausu og seinkuðu minni fyrir sögu (SagaMism), 

SagaSeint/SagaTaf *100. 

Rey mynd. Nokkrir af fyrstu þátttakendunum í fyrri umferð fengu einfaldaða gerð Rey 

myndar sem gefur færri stig heldur en flóknari gerðin. Af þeim sökum eru allar tölur í 

Rey gefnar upp sem hlutfall af fyrirmyndinni. 

• Rey afrit (ReyAfr) hlutfall réttra atriða á teikningu, af fyrirmynd.  

• Tafarlaust minni (ReyTaf). Fjöldi réttra atriða á mynd sem teiknuð var eftir 

minni sem hlutfall af ReyAfr. 
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• Seinkað minni (ReySeint). Sami útreikningur og á ReyTaf fyrir mynd sem 

teiknuð var 30 mínútum eftir fyrstu teikningu.  

• Mismunur á tafarlausu og seinkuðu minni (ReyMism), ReySeint/ReyTaf*100. 

Andlit. Tafarlaust minni fyrir andlit (AndTaf) og seinkað minni fyrir andlit (AndSeint) er 

fjöldi andlita sem þátttakandi bar réttilega kennsl á strax eftir að hafa séð andlitin og 

30 mínútum síðar. Hámarksfjöldi stiga er 48 í báðum tilfellum. 

Talnatákn. Fjöldi réttra tákna sem þátttakandi teiknaði á 2 mínútum (TT). 

Slóð A og Slóð B. Fjöldi sekúndna sem það tók þátttakendur að klára prófin. 

• Fjöldi villna sem gerður var við framkvæmd slóðarprófs B (SlóðBvillur) 

• Mismunur á frammistöðu í Slóð A og Slóð B (SlóðMism), Slóð B/Slóð A * 100. 

Slóðarpróf B byggist bæði á hraða og stýringu. Markmiðið með því að finna 

mismuninn á slóðarprófum A og B er að taka út hraðaþáttinn í slóðarprófi B. 

Talnaraðir 

• Fjöldi talnaraða sem þátttakandi gat endurtekið í réttri röð (TR-áfram).  

Hámarksfjöldi stiga er 18. 

• Fjöldi talnaraða sem þátttakandi gat endurtekið í öfugri röð (TR-aftur). 

Hámarksfjöldi stiga er 18. 

Reikningur 

• Fjöldi rétt reiknaðra dæma (Reikn). Hámarksfjöldi stiga er 12. 

• Hlutfall rétt reiknaðra dæma af tímanum sem tók að reikna (Reikn-tími). Því 

hærri sem talan er því fljótari var þátttakandi að reikna sem flest dæmi rétt. 
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Stroop 

• Litafletir (Stroop-L), tími í sekúndum sem þátttakandi var að lesa þriðju umferð 

Stroop prófs. 

• Hömlun (Stroop-H), tími í sekúndum sem þátttakandi var að lesa fjórðu umferð 

Stroop prófs. 

Orðaflæði (OF-H, OF-S, OF-dýr). Fjöldi orða sem þátttakandi fann á einni mínútu. 

Klukkupróf 

• Notast var við útfærslu Maríu K. Jónsdóttur taugasálfræðings af stigakerfi  

Manos (Helgi Þór Sigurðsson, 2007). Hámarksfjöldi stiga fyrir að setja tölustafi 

inn í klukkuskífu (KlukkaTölur) er 14 en 5 fyrir að teikna vísa inn á klukku 

(KlukkaVísar). 

• Fjöldi réttra klukkulestra (KlukkaLes). Hámarksfjöldi stiga er 12. 

Nefning. Fjöldi mynda sem þátttakandi nefnir réttu nafni. Hámarksfjöldi stiga er 24. 

Matrix. Stig fyrir fjölda myndaþrauta sem þátttakanda tókst að leysa var breytt í 

staðalskor.  

DASS sjálfsmatskvarði. Hámarksfjöldi stiga á hverjum hluta kvarðans fyrir sig (kvíða, 

streitu og þunglyndi) er 42 stig.  

IQ-code. Ef aðstandandi telur engar breytingar hafa orðið á neinum af þeim þáttum 

sem spurt er um er niðurstaða kvarðans 3 stig. Stig undir þremur gefa til kynna að sá 

sem spurt er um hafi lagast en stig yfir þremur að viðkomandi hafi versnað. 

Hámarksfjöldi stiga á kvarðanum er 5 stig. 
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Við mat á mun á milli meðaltala voru notuð stikalaus (non-parametric) próf á 

allar breytur vegna þess að í ljós kom að stór hluti breytnanna uppfyllir ekki skilyrði um 

stikabundin próf. Við skoðun á mun á meðaltölum í fyrri og síðari fyrirlögnum var 

notað parað Wilcoxon próf. Við óháða, eftirá (post-hoc) samanburði á færnihópum var 

notað pairwise Wilcoxon með Holms leiðréttingu fyrir fjölda samanburða. 

 

 
 

Niðurstöður 

 

Taugasálfræðileg próf 

Tafla 3 sýnir spönn, meðaltöl og staðalfrávik úr taugasálfræðilegum prófum og 

spurningalistum í fyrri og síðari  fyrirlögn.  Í langflestum taugasálfræðilegum prófum er 

ekki munur á milli meðaltala fyrri og síðari prófunar. Undantekningar frá því eru að í 

orðalista koma fram fleiri falsk-jákvæð orð í þeim hluta prófsins sem reynir á yrt 

kennslaminni og seinkað kennslaminni fyrir andlit versnar líka á milli ára. Þá sést 

versnandi frammistaða í tveimur af þremur prófum sem meta hraða, einu prófi sem 

metur stýringu, einu sem metur sjónræna rýmisskynjun og í einu sem metur reikning. 

Frammistaðan batnar á milli ára í Matrixprófinu og streita minnkar. Þegar búið er að 

leiðrétta með Bonferroni fyrir fjölda prófa (0,05/35=0,0014) kemur í ljós að aðeins er 

marktækur munur á milli ára í frammistöðu í talnatáknum (TT) en það próf reynir á 

hraða.  
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Tafla 3. Samanburður á meðaltali og staðalfráviki í fyrri  og síðari  fyrirlögn, AH-
vísar, taugasálfræðileg próf og spurningalistar   

 Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 

  Spönn M (SF) F Spönn M (SF)  F 

AH-vísar 3,8-99,7 58,5(30,5) 58 3,2-99,8 63,2 (33,3)  54 

Aldur 56-88 72,0 (8,0) 58 57-89 72,9 (8,1) ** 56 

Áttun 0-50 1,5 (6,7) 58 0-23 2,3 (5)  56 

Tafarlaust yrt minni: 

OL-5 1-15 8,6 (2,7) 58 3-14 8,7 (3,2)  56 

OL-heild 12-61 35,9 (10,9) 58 13-68 36,1 (13,1)  56 

SagaTaf 3-21 11,5 (4,4) 58 1-20 11,1 (4,6)  56 

Seinkað yrt minni: 

OL seint 0-12 5,4 (3,9) 57 0-15 5,5 (4)  56 

OL-mism 0-114,3 55,3 (35,5) 57 0-200 57,2 (39,1)  56 

OL-kennsl 7-15 12,7 (2,1) 57 8-15 13,1 (1,9)  56 

OL-FJ 0-14 3,2 (3,4) 57 0-20 4,3 (4,6) * 56 

SagaSeint 0-21 8,6 (4,8) 58 0-19 8,6 (5,5)  56 

SagaMism 0-200 73,0 (3) 58 0-166,7 70,1 (37,6)  56 

Tafarlaust óyrt minni: 

ReyTaf 6,9-90,9 38,9 (18,4) 58 0-93,3 39,8 (20,9)  54 

AndTaf 24-44 33,3 (4,3) 57 21-44 32,8 (4,9)  51 

Seinkað óyrt minni:  

ReySeint 5,6-77,3 39,7 (19,2) 58 0-100 38,5 (21,4)  55 

AndSeint 23-44 34,7 (4,8) 57 24-42 33,8 (4,7) ** 51 

Hraði: 

TT 20-92 43,1 (13,3) 56 9-88 40,8 (14,8) ** 52 

Slóð A  25-123 52,6 (20,9) 58 29-210 59,6 (35,4) * 56 

Stroop-L 23-52 36,3 (7,5) 57 20-60 36,2 (8,5)  51 

Stýring:  

Slóð B  52-556 164 (103,2) 58 56-810 199,5 (166,8) * 55 

SlóðBvillur 0-5 1,2 (1,3) 58 0-14 1,7 (2,6)  55 

SlóðMism 13-66,7 37,3 (12,8) 58 7,5-70,9 36,9 (14,4)  55 

TR-aftur 2-10 5,2 (1,7) 56 2-13 5,3 (2,1)  54 

Stroop-H 44-178 87,0 (29,3) 57 46-209 87,5 (33,7)  51 

OF-H 3-23 11,7 (4,4) 56 1-24 10,8 (5,2)  56 

OF-S 3-26 12,5 (5,6) 57 0-26 13,3 (6)  56 

OF-dýr 9-27 16,6 (4,8) 57 4-30 16,25 (6,17)  56 

Sjónræn rýmisskynjun:  

ReyAfr 30,6-100 84,5 (14,8) 58 29,2-100 83,13 (16,17) 56 

KlukkaTölur  6-14 13,0 (1,6) 58 4-14 12,98 (2,29)  56 

KlukkaVísar 1-5 4,2 (0,9) 58 0-5 3,8 (1,27) ** 56 

KlukkaLes  6,5-12 11,1 (1,1) 57 5-12 10,96 (1,54)  56 

Mál og reikningur: 

Nefning 15-24 22,2 (2,1) 58 10-24 21,96 (2,64)  56 

TR-áfram 5-14 7,9 (1,9) 57 5-13 8,11 (1,73)  54 

Reikn 5-12 9,5 (1,9) 58 1-12 9,43 (2,63)  54 

Reikn-tími 0,8-13,5 5,2 (2,9) 55 0,2-18,2 4,96 (3,41) * 53 

Kvíði, streita og þunglyndi:   

DASS-kv 0-23 4,9 (4,9) 58 0-34 4,42 (5,49)  52 

DASS-str 0-27 7,3 (6,8) 58 0-36 5,38 (7,29) ** 52 

DASS-þung 0-38 6,4 (8,0) 58 0-42 6,13 (7,95)  52 

Mat aðstandenda á minn og Matrix:   

 IQ-code 1,1-4,7 3,4 (0,6) 53 2,4-4,5 3,48 (0,52)  52 

 Matrix  4-22 10,2 (5,0) 55 3-23 11,5 (5,68) * 52 
* = p<0,05 
** = p<0,01 

M (SF) = meðaltal (staðalfrávik) 
 



 

44 

Sömu prófin voru notuð í báðum fyrirlögnum og er því mögulegt að 

æfingaáhrif (practice effect) feli þá hnignun í vitrænu starfi sem hugsanlega verður á 

milli ára. Það er þó ekki líkleg skýring hér, nema ef til vill í orðalista og sögu, en 

rannsóknir hafa sýnt að æfingaáhrif eru fyrir hendi í þeim prófum, jafnvel þegar ár 

hefur liðað á milli fyrirlagna. Ekki er líklegt að æfingaáhrif séu til staðar hjá þessum 

aldursflokki í öðrum taugasálfræðilegum prófum, þegar svo langur tími líður á milli 

prófana (Lezak, 2004, Spreen og Strauss, 1998).  

 

 

Þrískipting þátttakenda  á grundvelli taugasálfræðilegra prófa 

Þátttakendum var skipt í þrjá færnihópa á grundvelli frammistöðu á þeim 

taugasálfræðilegu prófum þar sem fyrir hendi eru upplýsingar um viðmiðunarhópa 

(norm). Alls voru það 10 mælingar; tafarlaust og seinkað minni fyrir orðalista, andlit og 

Rey mynd, auk talnaraða, slóðarprófa A og B og talnatákna (táknuð í töflum sem: OL-

heild, OL-seint, AndTaf, AndSeint, ReyTaf, ReySeint, Slóð A, Slóð B og TT). Fyrir 

orðalista voru notuð íslensk norm Maríu K. Jónsdóttur og Þóru Bryndísar Þórisdóttur 

(2001). Fyrir önnur próf voru notuð erlend norm þar sem íslensk voru ekki fyrir hendi; 

fyrir andlit, talnaraðir, talnatákn og Matrix, sem öll tilheyra greindarprófi Wechsler, 

voru notuð norm úr handbók prófsins (Wechsler, 1998) og það sama á við um Rey 

mynd (Meyers og Meyers, 1995) en norm fyrir slóðarprófin koma úr rannsókn 

Tombaugh (2004). 

Rannsóknir hafa sýnt að þegar frammistaða eldra fólks á taugasálfræðilegum 

prófum er notuð til greiningar er hætta á að þeir sem hafa minni menntun og/eða 

lægri greind lendi ranglega í flokki með fólki sem hefur skerðingu á vitrænni færni. Að 
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sama skapi er hætta á vangreiningu sjúkdóma hjá þeim sem hafa meiri menntun 

og/eða greind (Binder, Iverson og Brooks, 2009). Af þeim sökum var byrjað á því að 

skipta þátttakendum í tvo hópa, þá sem höfðu lokið háskólaprófi eða taldir voru hafa 

greind yfir meðallagi (X) og þá sem höfðu styttri skólagöngu og taldir hafa greind í eða 

undir meðallagi (Y). Ekki liggja fyrir mælingar á greind þátttakenda en notast var við 

niðurstöður úr Matrix prófinu sem er undirpróf í greindarprófi Wechsler, og er, eins og 

áður segir, talið endurspegla vel eðlisgreind (Wechsler, 1997). Ef þátttakandi hafði 

mælitölu sem nemur einu staðalfráviki yfir meðallagi taldist hann til X hóps. Við 

flokkun þátttakenda í færnihópa voru mismunandi viðmið notuð fyrir X og Y hópa. Hjá 

X hópi var talinn fjöldi þeirra prófa (af þeim 10 sem að ofan greinir) sem voru 1 

staðalfráviki eða meira undir meðaltali jafnaldra en hjá Y hópi var viðmiðið fjöldi prófa 

sem voru 1,5 staðalfráviki eða meira undir meðaltali jafnaldra.  

Út frá þessari talningu var þátttakendum skipt í þrjá hópa. Þeir sem voru með 

fimm eða fleiri próf, 1 (í X hópi) eða 1,5 (í Y hópi) staðalfráviki undir meðaltali jafnaldra 

voru settir saman í hóp sem kallast skertir. Í þennan hóp fór líka fólk sem náði ekki að 

ljúka fjórum eða fleiri prófum vegna þess hve langan tíma það tók að ljúka einstökum 

prófum. 

Þennan hóp væri alveg eins hægt að kalla Alzheimers því frammistaða þeirra á 

taugasálfræðilegum prófum réttlætir slíka nafnagift. Einn þátttakandi fór í hópinn 

vegna þess að hann náði ekki að ljúka fjórum prófum. Aðrir í hópnum voru með á 

bilinu 0 til 3 atriði (af 15 mögulegum) í seinkuðu minni fyrir orðalista og á bilinu 2 til 6 

atriði (af 25 mögulegum) í seinkuðu minni fyrir sögu. Ástæða þess að hópurinn kallast 

skertir en ekki Alzheimers er að við upphaf rannsóknar lá ekki fyrir klínísk greining á 
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Alzheimerssjúkdómi hjá neinum þátttakanda, enda var um að ræða rannsókn á vægri 

vitrænni skerðingu. 

Þeir sem hafa á bilinu tvö til fjögur próf undir viðmiðunarmörkum  fara saman í 

hóp sem kallast væg vitræn skerðing (VVS). Komandi mánuðir og ár munu skera úr um 

hverjir þessara einstaklinga muni snúa til baka til fyrri færni, hverjir muni standa í stað 

og hverjir muni þróa með sér heilabilun í framtíðinni.  

Þeir sem hafa ekkert eða eitt próf undir viðmiðunarmörkum fara í hóp sem 

kallast huglæg minnisskerðing (HMS). Vitræn færni fólks í þessum hópi er í engu 

frábrugðin frammistöðu heilbrigðra einstaklinga á sama aldri en ástæðan fyrir því að 

þessi hópur er ekki kallaður heilbrigðir er sú að allir þessir einstaklingar leituðu til 

Minnismóttöku vegna vandamála í vitrænu starfi. Það þótti því frekar við hæfi að nota 

HMS yfir þennan hóp því rannsóknir sýna að slíkt ástand getur hugsanlega verið allra 

fyrsta stig Alzheimerssjúkdóms.   

Þegar mörg taugasálfræðileg próf eru notuð í rannsóknum þarf að taka mið af 

því að ekki er óalgengt að frammistaða heilbrigðs fólks á hluta prófanna falli fyrir 

neðan 1 til 1,5 staðalfrávík frá meðaltali jafnaldra án þess að vitræn færni í heild teljist 

skert á neinn hátt (Binder o.fl., 2009). Í þessari rannsókn eru viðmiðin þó frekar ströng 

og miðað er við fá frávik frá meðaltali viðmiðunarhópa af tveimur ástæðum. Í fyrsta 

lagi er hér um að ræða einstaklinga sem allir hafa leitað til Minnismóttöku vegna þess 

að þeir upplifa einhver vandkvæði varðandi vitræna færni og í öðru lagi svaraði náinn 

aðstandandi þátttakenda í 49 af 57 tilfellum að honum fyndist minni eða færni í 

daglegum störfum hafa hrakað á síðustu 10 árum.  
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Í sambærilegum rannsóknum er algengt að notast sé við mismunandi viðmið 

eftir því hversu mikla menntun fólk hefur. Hér var ákveðið að styðjast við niðurstöður 

Matrix prófsins við flokkunina auk menntunar þar sem Íslendingar af þeirri kynslóð, 

sem hér er til rannsóknar, höfðu oft á tíðum lítil tækifæri til menntunar þrátt fyrir 

góðar gáfur. Tafla 4 sýnir fjölda þátttakenda í hverjum færnihópi á grundvelli 

ofangreindrar flokkunar. 

 

Tafla 4. Fjöldi þátttakenda eftir færnihópum í fyrri og síðari fyrirlögna 

 Fyrirlögn 2: 

Fyrirlögn 1: HMS VVS Skertir Samtals 

HMS 15 9 1 25 

VVS 5 13 5 23 

Skertir 0 0 8 8 

Samtals 20 22 14 56 
a

Flokkun á grundvelli fjölda prófa undir -1 SF miðað við samanburðarhóp hjá 

háskólamenntuðum og þeim sem fengu >13 á Matrix en -1,5 SF hjá öðrum. 

 

Tæplega 9% (5 einstaklingar) þátttakenda bættu frammistöðu sína á milli 

fyrirlagna og fluttust úr flokki VVS í HMS. Alls flokkuðust 64% (36) þátttakenda eins 

eftir báðar fyrirlagnir en 27% (15) sýndu verri frammistöðu í síðari prófun en þeirri 

fyrri. Í þeim hópi voru fimm einstaklingar, sem áður höfðu verið taldir með VVS og 

einn einstaklingur sem áður flokkaðist með HMS, sem fóru í síðari fyrirlögn í flokk með 

skertum, auk þess sem níu manns fluttust úr flokki HMS í VVS flokk. Enginn af þeim, 

sem töldust skertir í fyrri prófun, breytti um hóp.  

Tafla 5 sýnir spönn, meðaltöl og staðalfrávik þátttakenda á AH-vísum, 

taugasálfræðilegum prófum og spurningalistum eftir færniflokkun sem gerð var á 

grundvelli fyrri fyrirlagnar. 
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Tafla 5. Samanburður á færnihópum
1
 í fyrri og síðari fyrirlögn,  AH-vísar, taugasálfræðileg próf og spurningalistar  

  HMS VVS Skertir 
  Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 

  M (SF) F M (SF) X F M (SF) F M (SF) X F M (SF) F M (SF) X F Y1 Y2 

 AH-vísar 52,1 (29,9) 26 53,6 (35,5) 
 

24 61,1 (30,7) 23 64,2 (30,9) 
 

23 70,3 (30,6) 9 93,1 (5,6) 
 

7  b 

 Aldur 72,8 (9) 26 73,6 (9) 
** 

25 70,7 (7,7) 23 71,8 (7,7) 
** 

23 73,2 (6,1) 9 74 (6,5) 
** 

8   

 Áttun 0,1 (0,4) 26 0,6 (1,6) 
 

25 0,9 (2,1) 23 2 (4,5) 
 

23 7,3 (16,3) 9 8,4 (8,2) 
 

8 ab bc 

Tafarlaust yrt minni  

 OL-5 10,3 (2) 26 10,5 (2,3) 
 

25 8 (2,1) 23 8 (3) 
 

23 5,7 (2,6) 9 5,3 (2,3) 
 

8 abc abc 

 OL-heild
i
 42,7 (9,4) 26 42,2 (11,8) 

  
25 33,1 (8,3) 23 34,7 (12) 

 
23 23,2 (5,8) 9 21,3 (5,7) 

 
8 abc abc 

 SagaTaf 12,9 (2,7) 26 12,3 (3,8) 
 

25 12 (5,2) 23 11,8 (4,6) 
 

23 6,6 (2,6) 9 5,3 (2,5) 
 

8 bc bc 

Seinkað yrt minni 

 OL seint
i
 7,8 (3,3) 25 7 (3,6) 

  
25 4,1 (3,4) 23 5,3 (4) 

 
23 1,8 (2,6) 9 1,4 (2,1) 

 
8 ab bc 

 OL-mism 74,6 (26,9) 25 65,6 (24,6) 
 

25 46,1 (34,7) 23 61,2 (48,2) 
 

23 25,4 (30,8) 9 19,2 (26,2) 
 

8 ab bc 

 OL-kennsl 13,5 (1,6) 25 13,5 (1,9) 
 

25 12,4 (2,1) 23 13 (1,7) 
 

23 11,3 (2,6) 9 12 (2,1) 
 

8 ab  

 OL-FJ 2,1 (2,2) 25 2,8 (3,2) 
 

25 3,1 (3,4) 23 4 (4,1) 
 

23 6,2 (4,5) 9 9,5 (6,4) 
 

8 b b 

 SagaSeint 10,7 (2,5) 26 10,9 (3,9) 
 

25 8,3 (5,6) 23 8,3 (5,8) 
 

23 3,1 (2,9) 9 2,1 (3,4) 
 

8 bc bc 

 SagaMism 83,9 (14,2) 26 88,9 (17,2) 
 

25 68,6 (43,4) 23 63,6 (40,8) 
 

23 52,8 (39,1) 9 29,9 (40,1) 
* 

8  ab 

Tafarlaust óyrt minni 

 Reytaf
i
 46,7 (17,4) 26 49,9 (21) 

  
25 34,1 (16) 23 33,8 (16,6) 

 
23 28,6 (19,5) 9 20,3 (13,2) 

 
6 a ab 

 Andtaf
i
 34,5 (3,7) 26 33,4 (5,5) 

  
24 32,7 (5) 23 32,7 (4) 

 
21 30,6 (2,7) 8 30,5 (4,7) 

 
6 b  

Seinkað óyrt minni 

 ReySeint
i
 47,5 (17,7) 26 50,4 (19,1) 

  
25 35,6 (17,9) 23 33,7 (17,2) 

 
23 27,6 (18,6) 9 11,9 (8,8) 

 
7 b abc 

 AndSeint
i
 35,5 (4,8) 26 34,5 (3,9) 

  
24 35,3 (3,9) 23 34,4 (4,7) 

 
21 30,4 (5,4) 8 29,2 (5,6) 

 
6  b 

Hraði 

 TT
i
 47,7 (14,5) 26 47,5 (15,6) 

  
23 41,3 (9,6) 23 37,5 (12,4) 

** 
23 32 (12,5) 7 28,2 (5,5) 

 
6 b b 

 Slóð A
i
 45 (14,4) 26 49 (19,6) 

  
25 54,1 (17,4) 23 61,5 (37,8) 

 
23 70,3 (33,1) 9 87,4 (52,4) 

* 
8   

 Stroop-L 35 (7,8) 26 33,9 (8) 
 

24 36,2 (7,4) 23 36,7 (7,9) 
 

22 41,1 (5,5) 8 44,4 (9,6) 
 

5   

Stýring 

 Slóð B
i
 109,9 (50,3) 26 131,2 (96,4) 

  
25 177,6 (102,8) 23 187,1 (119,8) 

 
22 285,7 (110,3) 9 447,5 (228,8) 

 
8 abc abc 

 SlóðBvillur 0,5 (0,9) 26 1 (1,7) 
 

25 1,7 (1,6) 23 1,4 (1,8) 
 

22 1,9 (0,9) 9 5 (4,1) 
* 

8 ab bc 

 SlóðMism 43,7 (10,5) 26 43,1 (12,4) 
  

25 34,8 (12,5) 23 35,1 (13,7) 
 

22 25,4 (9,5) 9 22,7 (11,7) 
 

8 abc b 

 TR-aftur 5,6 (2,1) 25 5,9 (2,6) 
  

24 5,2 (1,4) 23 5,1 (1,6) 
 

22 4,1 (1) 8 3,8 (1) 
 

8  bc 

 Stroop-H 78,1 (28,5) 26 80,4 (25,6) 
 

24 88,4 (22,6) 23 87 (33,1) 
 

22 112,1 (36,7) 8 124 (51,7) 
* 

5 b  

 OF-H 14,1 (4,2) 24 13,2 (5,7) 
 

25 10,6 (3,3) 23 9,3 (3,5) 
 

23 8 (3,8) 9 7,5 (4,5) 
 

8 ab a 
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Tafla 5, framhald 

  HMS VVS Skertir 
  Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 

  M (SF) F M (SF) X F M (SF) F M (SF) X F M (SF) F M (SF) X F Y1 Y2 

 OF-S 15,5 (5,6) 25 15,6 (5,5) 
 

25 10,7 (4,5) 23 12,3 (5,4) 
* 

23 8,8 (4,1) 9 8,9 (6,9) 
 

8 ab ab 

 OF-dýr 18,1 (4,5) 25 18,3 (5,1) 
 

25 16,6 (5,2) 23 15,9 (6,6) 
 

23 12,8 (1,7) 9 11 (5,2) 
 

8 b b 

Sjónræn rýmisskynjun 

 ReyAfr 86,9 (9,1) 26 89,6 (7) 
 

25 82,8 (17,5) 23 80,5 (18,7) 
 

23 81,9 (20,6) 9 70,7 (21,1) 
 

8  b 

 KlukkaTölur 13,3 (1) 26 13,5 (1,7) 
 

25 13 (1,6) 23 12,8 (2,3) 
 

23 12,6 (2,7) 9 11,9 (3,4) 
 

8   

 KlukkaVísar 4,4 (1,1) 26 4,3 (0,9) 
 

25 4,3 (0,8) 23 3,7 (1,2) 
* 

23 3,6 (0,9) 9 2,4 (1,3) 
 

8 b bc 

 KlukkaLes  11,5 (0,7) 25 11,3 (1,1) 
 

25 11 (1,1) 23 11 (1,5) 
 

23 10,5 (1,6) 9 9,8 (2,2) 
 

8  b 

Mál og reikningur 

 Nefning 22,8 (1,5) 26 23 (1,8) 
 

25 22,2 (2,2) 23 21,7 (3,1) 
 

23 20,6 (2,7) 9 19,5 (2) 
 

8 b abc 

 TR-áfram 8,3 (2,2) 26 8,7 (1,9) 
  

24 8 (1,6) 23 7,8 (1,5) 
 

22 6 (0,5) 8 7,1 (1,4) 
 

8 bc  

 Reikn 10 (1,7) 26 10,2 (1,8) 
 

24 9,1 (2,2) 23 9 (3,1) 
 

23 9 (1,9) 9 8,3 (3,1) 
 

7   

 Reikn-tími 6,4 (3) 25 6,4 (3,8) 
 

24 4,5 (2,8) 22 4,2 (2,7) 
 

22 3,7 (1,6) 8 2,5 (1,1) 
* 

7 ab b 

Kvíði, streita og þunglyndi 

 DASS-kv 5,2 (4,3) 26 3,6 (2,6) 
* 

23 5,2 (4,7) 23 4,2 (4,7) 
 

22 3,8 (7,3) 9 7,7 (11,8) 
* 

7   

 DASS-str 7,7 (5,5) 26 4,3 (4,6) 
** 

23 7,7 (7,6) 23 5,9 (7,5) 
 

22 5 (8,5) 9 7,6 (12,9) 
 

7   

 DASS-þung 7,8 (7,6) 26 5,4 (5,6) 
 

23 5,9 (8,6) 23 6,3 (8,9) 
 

22 3,9 (8) 9 8,1 (11,9) 
 

7   

Mat aðstandenda og Matrix 

 IQ-code 3,2 (0,3) 22 3,3 (0,4) 
 

19 3,4 (0,8) 20 3,6 (0,6) 
 

19 3,8 (0,5) 9 3,8 (0,4) 
 

7 b b 

 Matrix
i
 11,8 (5,1) 24 14,2 (5,6) 

* 
24 8,3 (4,4) 23 9,8 (4,6) 

* 
22 10,6 (5,3) 8 7 (5,1) 

* 
6 a ab 

i = próf notuð til grundvallar flokkunar í getuhópa 
X dálkar = munur á frammistöðu í fyrri og síðari prófun  
*p<0,05  **p<0,01 
Y1 dálkur = munur á milli getuhópa í fyrri prófun  
Y2 dálkur = munur á milli getuhópa í síðari prófun   
 

1 
Flokkun er gerð á grundvelli taugasálfræðilegra prófa í fyrri 

fyrirlögn 

a = munur á HMS og VVS p<0,05 
b = munur á HMS og Skertir p<0,05 
c = munur á VVS og Skertir p<0,05 
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Í töflu 5 sést að flokkun þátttakenda virðist endurspegla vel vitræna færni 

þeirra, ekki aðeins í þeim prófum sem lögð voru til grundvallar flokkuninni (merkt i í 

töflu). Í öllum 33 taugasálfræðilegum mælingum í báðum fyrirlögnum voru meðaltöl 

hjá þeim sem flokkaðir voru með VVS mitt á milli HMS og skertra þó að munur á milli 

flokkanna sé ekki marktækur í öllum tilfellum. Að meðaltali voru meðlimir VVS yngstir, 

meðlimir skertra elstir en munurinn er ekki marktækur.   

Mælingarnar, sem liggja til grundvallar flokkuninni, leggja mismikið til hennar 

en aðeins í tafarlausu minni fyrir orðalista (OL-heild) og slóðarprófi B er marktækur 

munur á milli allra færnihópa. Frammistaða HMS hópsins orðalistaprófinu (OL-5, OL-

seint og OL-kennsl) er í mjög góðu samræmi við það sem niðurstöður rannsókna sýna 

um frammistöðu heilbrigðra einstaklinga sem hafa náð 70 ára aldri. Fólk á þessum 

aldri nær venjulega um 10 orðum í fimmtu umferð prófsins (OL-5), tapa niður tveimur 

til þremur orðum á milli fimmtu og sjöttu umferðar (á milli OL-5 og OL-seint) og gera 

tvær til þrjár villur í sjöundu umferð prófsins (OL-kennsl) (Lezak o.fl., 2004). 

Skertir skera sig frá báðum hinum færnihópunum hvað varðar yrt minni 

(tafarlaust og seinkað minni fyrir sögu) og mál (talnaraðir áfram) í fyrri fyrirlögn. Í 

síðari fyrirlögn sker þessi hópur sig frá hinum tveimur hvað varðar yrt minni (tafarlaust 

og seinkað minni fyrir sögu og mismun á tafarlausu og seinkuðu minni fyrir orðalista), 

stýringu (villur í slóðarprófi B) og máli og reikningi (orðaflæði H-orð og S-orð og hlutfall 

rétt reiknaðra dæma af tíma). Fleiri próf skilja því skerta frá hinum tveimur hópunum í 

síðari fyrirlögn en þeirri fyrri. 

Þegar munur á frammistöðu á taugasálfræðilegum prófum á milli fyrri og síðari 

fyrirlagnar er skoðaður eftir færnihópum sést að versnun á milli ára er mest hjá 

skertum, eða í fimm mælingum sem endurspegla mun á tafarlausu og seinkuðu minni, 
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stýringu, hraða og mál og reikning (SagaMism, Slóð A, SlóðBvillur, Stroop-H, Reikn-

tími). Hjá VVS verður versnun í þremur prófum sem endurspegla hraða, sjónræna 

rýmisskynjun og mál (TT, OF-S, KlukkaVísar). Í HMS hópnum verður ekki versnun á 

neinu prófi milli ára.  

Í aðeins einu prófi batnar frammistaða á milli ára, í Matrix prófinu batnar 

frammistaða hjá HMS og VVS en versnar hjá skertum á milli ára. Ólíklegt verður að 

teljast að hér sé um þjálfunaráhrif (practice effect) að ræða, bæði vegna þess að heilt 

ár leið á milli prófana og vegna þess að rannsóknir hafa sýnt að lítil þjálfunaráhrif 

koma fram í Matrix reasoning prófinu (Salthouse, 2009). Ekki er munur á milli 

færnihópa hvað líðan varðar en kvíði og streita minnka á milli prófana hjá HMS 

hópnum en kvíði eykst hjá skertum. 

 

 

Heilarit 

Eins og sést í töflu 5 er samræmi á milli taugasálfræðilegu prófanna og AH-vísa 

að því leyti að meðaltal VVS hópsins liggur á milli meðaltala HMS og skertra í báðum 

fyrirlögnum. Í síðari fyrirlögn er marktækur munur á meðaltölum HMS og skertra. Í 

öllum flokkum hækka meðaltöl heilarita á milli prófanna, þó hvergi sé munurinn 

marktækur. Eins og sést á staðalfrávikum AH-vísa er spönnin alls staðar stór nema hjá 

skertum í síðari fyrirlögn og er veruleg skörun á milli hópa. 

Tafla 6 sýnir spönn, meðaltöl og staðalfrávik heilarita eftir þróun vitrænnar 

getu, það er eftir því hvort þátttakendur sýna betri, óbreytta eða verri frammistöðu í 

síðari fyrirlögn en fyrri. Mynd 2 sýnir vel að eina línan sem lækkar frá vinstri til hægri, 

það er eini hópurinn sem hefur lægri AH-vísi í síðari fyrirlögn en þeirri fyrri, er einmitt 
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hópurinn sem flyst frá VVS í fyrri umferð í HMS í þeirri síðari. Vísarnir hækka á milli 

fyrirlagna hjá þeim sem sýna óbreytta frammistöðu eða versna hvað vitræna færni 

varðar, með þeirri undantekningu að AH-vísir í síðari fyrirlögn er örlítið lægri en í fyrri 

hjá þeim sem fluttust úr HMS í fyrri fyrirlögn í VVS í þeirri síðari (HMS-VVS á mynd 2). 

 

Mynd 2. AH-vísar í fyrri og síðari fyrirlögn eftir þróun vitrænnargetu 

 

 

Mesta hækkun á AH-vísum á milli ára er hjá þeim sem voru í eða fara í hóp með 

skertum (skertir-skertir, VVS-skertir) en munur á milli ára er þó hvergi marktækur. 
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Tafla 6. AH-vísar í fyrri og síðari fyrirlögn eftir þróun vitrænnar getu 

  Fyrirlögn 1 Fyrirlögn 2 

  Spönn M (SF) F Spönn M (SF) F 

Batna       

 VVS-HMS 12,4-99,3 70,3 (37) 5 8,2-99,7 65,6 (36,2) 5 

Óbreytt flokkun       

 HMS-HMS 3,8-97,2 46,9 (30,2) 15 3,2-98,5 52,7 (35,2) 14 

 VVS-VVS 14,9-99,7 55,6 (27,9) 13 12,1-98,4 57,4 (31,7) 13 

 Skertir-skertir 11,8-99,7 68,6 (32,3) 8 84,2-99,2 93,1 (5,6) 7 

Óbreyttir samtals 3,8-99,7 54,9 (30,2)  3,2-99,2 62,8 (33,3)  

Versna       

 HMS-VVS 24,7-90,5 51,2 (26,4) 9 7,1-93,9 49,9 (36,3) 9 

 HMS-skertir 99,7-99,7 99,7 1 99,7-99,7 99,7 1 

 VVS-skertir 23,1-96,9 65,9 (35,1) 5 50,7-99,8 80,7 (20,8) 5 

Versna samtals 23,1-99,7 59,3 (30,4)  7,1-99,8 63,5 (34,6)  

 

 

 

Tengsl heilarita og frammistöðu á taugasálfræðilegum prófum 

Framangreindar niðurstöður gefa til kynna að tengsl séu á milli vitrænnar færni 

og AH-vísa. Til að kanna þau tengsl betur var skoðuð fylgni á milli taugasálfræðilegra 

prófa og AH-vísa í fyrri og síðari fyrirlögn. Niðurstöður má sjá í töflu 7.
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Tafla 7. Fylgni (Spearman’s rho) á milli AH-vísa og taugasálfræðilegra prófa 

 Fyrra heilarit Síðara heilarit 
  Fyrri ts-próf Síðari ts-próf Fyrri ts-próf Síðari ts-próf 
  Fylgni F  rho F  Fylgni   rho F  

 Aldur 0,317 58 * 0,317 56 * 0,396 54 ** 0,400 54 ** 

 Áttun 0,029 58  0,087 56  0,293 54 * 0,221 54  

Tafarlaust yrt minni               

 OL-5 -0,389 58 **b -0,302 56 * -0,462 54 **a -0,411 54 **b 

 OL-heild -0,422 58 **b -0,382 56 **b -0,505 54 **a -0,539 54 **a 

 SagaTaf -0,233 58  -0,293 56 * -0,391 54 ** -0,436 54 *b 

Seinkað yrt minni                  

 OL seint -0,260 57  -0,252 56   -0,338 53 * -0,347 54 * 

 OL-mism -0,158 57  -0,125 56   -0,245 53  -0,252 54  

 OL-kennsl -0,142 57  -0,117 56   -0,112 53  -0,194 54  

 OL-FJ 0,176 57  0,252 56   0,235 53  0,413 54 **b 

 SagaSeint -0,257 58  -0,335 56 * -0,346 54 * -0,485 54 **a 

 SagaMism -0,093 58  -0,162 56   -0,047 54  -0,305 54 * 

Tafarlaust óyrt minni               

 Reytaf -0,046 58  -0,176 55   -0,196 54  -0,294 53 * 

 Andtaf -0,165 57  -0,188 51   -0,295 53 * -0,352 49 * 

Seinkað óyrt minni                

 ReySeint -0,116 58  -0,154 55   -0,197 54  -0,301 53 * 

 AndSeint -0,329 57 * -0,171 51   -0,467 53 **b -0,378 49 **b 

Hraði               

 TT -0,365 56 ** -0,206 52   -0,490 53 **a -0,416 50 **b 

 Slóð A 0,283 58 * 0,160 56   0,463 54 **b 0,403 54 ** 

 Stroop-L 0,153 57  0,138 51   0,397 53 ** 0,306 49 * 

Stýring               
 Slóð B 0,315 58 * 0,321 55 * 0,517 54 **a 0,469 53 **b 
 SlóðBvillur 0,324 58 * 0,193 55   0,445 54 **a 0,316 53 * 

 SlóðMism -0,195 58  -0,317 55 * -0,335 54 *b -0,354 53 ** 

 TR-aftur 0,050 56  -0,222 54   -0,015 52  -0,275 52 * 

 Stroop-H 0,204 57  0,132 51   0,426 53 ** 0,333 49 * 

 OF-H -0,179 56  -0,357 56 **b -0,174 52  -0,416 54 **a 

 OF-S -0,366 57 **a -0,292 56 * -0,325 53 *b -0,356 54 **b 

 OF-dýr -0,448 58 **a -0,478 56 **a -0,503 53 **a -0,592 54 **b 

Sjónræn rýmisskynjun               
 ReyAfr -0,232 58  -0,104 56   -0,397 54 **b -0,250 54   
 KlukkaTölur 0,048 58  -0,057 56   0,128 54  -0,375 54 **a 
 KlukkaVísar -0,002 58  -0,134 56   -0,104 54  -0,354 54 ** 

 KlukkaLes  0,075 57  -0,340 56 *b -0,291 53 *b -0,470 54 **a 

Mál og reikningur                 

 Nefning -0,129 58  -0,173 56   -0,285 54 * -0,344 54 * 

 TR-áfram -0,069 57  -0,058 54   -0,338 53 * -0,207 52   

 Reikn -0,269 58 * -0,257 54   -0,440 54 **a -0,570 52 **a 

 Reikn-tími -0,205 55  -0,144 53   -0,432 51 **a -0,543 51 **a 

Mat aðstandenda og Matrix              

 IQ-code 0,379 51 **b 0,473 45 **a 0,560 47 **a 0,615 43 **a 

 Matrix -0,289 55 * -0,275 52 *  -0,365 51 **a -0,471 50 **a 
* marktækt miðað við 5% 
öryggismörk 
** marktækt miðað við 1% 
öryggismörk 

a marktækt miðað við 1% öryggismörk þegar búið er að 
taka út áhrif aldurs 
b marktækt miðað við 5% öryggismörk þegar búið er 
að taka út áhrif aldurs 
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Eins og sést í töflu 7 hafa heilarit, sem tekin eru ári eftir fyrstu komu 

þátttakenda (H2), marktæka fylgni við mun fleiri taugasálfræðileg próf heldur en fyrri 

heilaritin (H1), bæði hvað varðar fyrri og síðari fyrirlagnir taugasálfræðilegra prófa.  H2 

hefur marktæka fylgni við þætti í öllum tegundum vitrænnar getu sem hér voru 

mældar en ekki við kvíða, streitu eða þunglyndi. Þegar mismunandi tegundir vitrænnar 

færni eru bornar saman sjást hæstu fylgnistuðlarnir undir flokkunum Tafarlaust yrt 

minni, Stýring og Mál og reikningur (síðara heilarit við síðari fyrirlögn 

taugasálfræðilegra prófa). Samræmi er á milli AH-vísa og mats aðstandenda á vitrænni 

hnignun þátttakenda, hæsti staki fylgnistuðullinn er á milli H2 og IQ-code í síðari 

fyrirlögn (0,615).  

 

Þrískipting þátttakenda á grundvelli heilarita 

Í þróunarstarfi á AH-vísi sem greiningartæki fyrir Alzheimerssjúkdóm hefur 

verið notast við þumalfingursregluna að þeir sem hafi AH-vísi undir 30 séu heilbrigðir, 

þeir sem hafi AH-vísi yfir 80 séu að þróa með sér Alzheimerssjúkdóm en brugðið geti til 

beggja vona með þá sem eru með AH-vísa þarna á milli (Ommundsen o.fl., 2011). 

Þátttakendum var því skipt í þrjá hópa á grundvelli heilarita með það að markmiði að 

bera saman niðurstöður taugasálfræðilegra prófa á milli þessara hópa. Tafla 8 sýnir 

niðurstöður taugasálfræðilegra prófa eftir flokkum á grundvelli heilarita í fyrri umferð.  
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Tafla 8. Samanburður á frammistöðu í taugasálfræðilegum prófum eftir flokkun á grundvelli fyrri heilarita   
  EEG <30  EEG >29 og <80  EEG>79   

  Fyrri prófun Síðari prófun  Fyrri prófun Síðari prófun  Fyrri prófun Síðari prófun   

  M(SF) F M(SF) X F  M(SF) F M(SF)   F  M(SF) F M(SF) X F Y1 Y2 

 Aldur 68 (6,2) 13 69,1 (6,2) *** 13  71,6 (8,1) 24 72,7 (8,1) ** * 24  75 (8) 21 75,9 (8,5) *** 19 b B 

 Áttun 0,3 (0,6) 13 3,2 (7,2)  13  2,8 (10,3) 24 2 (4,3)   24  0,9 (2,2) 21 2,1 (4)  19   

Tafarlaust yrt minni                    

 OL-5 9,6 (2,5) 13 9,7 (3,6)  13  9,1 (2,1) 24 9,4 (2,8)   24  7,5 (3) 21 7,2 (2,8)  19   

 OL-heild 41,6 (9,9) 13 40,9 (14,2)  13  37,5 (9,5) 24 40 (12,9)   24  30,5 (11,1) 21 27,8 (8,2)  19 bc Bc 

 SagaTaf 13,2 (3,8) 13 13,3 (4,9)  13  12 (3,8) 24 11 (4,4) *  24  10 (5) 21 9,7 (4,3)  19   

Seinkað yrt minni                    

 OL seint 6,6 (4,6) 13 6,2 (4,6)  13  5,7 (3,7) 24 6,6 (4)   24  4,2 (3,7) 20 3,6 (3,1)  19   

 OL-mism 61,6 (38,3) 13 54,4 (35,5)  13  57,9 (32,4) 24 64,4 (29)   24  48,2 (37,9) 20 49,9 (51,2)  19   

 OL-kennsl 13,6 (1,7) 13 13,5 (2)  13  12,3 (2,4) 24 13,2 (1,8)   24  12,7 (2) 20 12,7 (1,9)  19   

 OL-FJ 2,5 (3,7) 13 2,7 (3,8)  13  3 (3,3) 24 4,2 (4,9)   24  3,8 (3,4) 20 5,4 (4,6)  19   

 SagaSeint 9,5 (5) 13 11,6 (6)  13  9,4 (4,5) 24 8,5 (4,8)   24  7,1 (4,9) 21 6,5 (5,3)  19   

 SagaMism 69,3 (29,6) 13 76,9 (37,4)  13  76,2 (27,8) 24 74,2 (38,2)   24  71,8 (43,1) 21 60,2 (36,9)  19   

Tafarlaust óyrt                    

 Reytaf 36,6 (17,7) 13 42,7 (22,1)  13  42,4 (17,7) 24 41,8 (19,3)   24  36,2 (19,7) 21 34,7 (22,7)  17   

 Andtaf 33,8 (4,3) 13 34,2 (4,5)  13  34,1 (4,2) 24 32,9 (5,3)   24  32 (4,4) 20 31,2 (4,2)  14   

Seinkað óyrt minni                    

 ReySeint 38,6 (21,6) 13 42 (20,2)  13  43,7 (17,3) 24 40 (20,4)   24  35,8 (19,7) 21 34,1 (23,9)  18   

 AndSeint 36,9 (3,5) 13 35,9 (3,5)  13  35,3 (4,9) 24 33,2 (5) **  24  32,7 (4,8) 20 33 (4,8)  14 b  

Hraði                    

 TT 54,5 (14,3) 13 50,2 (17,4)  13  40,4 (9,8) 22 37,1 (10,1) *  22  39 (12,4) 21 38,5 (15,5)  17 ab  

 Slóð A 39,3 (10,8) 13 45,8 (16,3)  13  55,3 (21,4) 24 59,5 (31,4)   24  57,6 (22,5) 21 69,3 (46,3)  19 ab  

 Stroop-L 34,2 (8,2) 13 34,5 (11,4)  13  37,5 (7,6) 24 37,6 (7,8)   23  36,4 (7,1) 20 35,5 (6,6)  15   

Stýring                    

 Slóð B 114,8 (76,6) 13 140,3 (133,7)  13  159,5 (85,8) 24 183,8(136,7)   24  199,7 (124,1) 21 263,4(207,7)  18 b  

 SlóðBvillur 0,4 (1) 13 1,6 (3,8)  13  1,2 (1,3) 24 1,3 (1,8)   24  1,7 (1,5) 21 2,3 (2,4)  18 b  

 SlóðMism 39,6 (11,6) 13 42,4 (13,2)  13  38,3 (11,7) 24 38,7 (14,6)   24  34,8 (14,8) 21 30,7 (13,5)  18   

 TR-aftur 5,2 (1,8) 13 6,1 (2,3)  13  5,2 (2) 23 5,2 (2,3)   24  5,2 (1,5) 20 4,8 (1,7)  17   

 Stroop-H 81,2 (29,7) 13 87,6 (43,6)  13  83,3 (27,1) 24 83,5 (20,7)   23  95,3 (31,2) 20 93,7 (41)  15   

 OF-H 13,3 (5,6) 13 13,9 (6,3)  13  11,8 (3,4) 23 10,6 (4,6)   24  10,5 (4,4) 20 8,9 (4,2) ** 19   
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Tafla 8, framhald   
  EEG <30  EEG >29 og <80  EEG>79   

  Fyrri prófun Síðari prófun  Fyrri prófun Síðari prófun  Fyrri prófun Síðari prófun   

  M(SF) F M(SF) X F  M(SF) F M(SF)   F  M(SF) F M(SF) X F Y1 Y2 

 OF-S 17,1 (6,3) 13 16,6 (7,5)  13  11,9 (4,5) 23 12,8 (5,3)   24  10,3 (4,7) 21 11,6 (5,2)  19 ab  

 OF-dýr 20,3 (4,7) 13 20,2 (6,5)  13  17,1 (4,5) 23 17,2 (5,2)   24  13,9 (3,5) 21 12,4 (5,1)  19 bc bc 

Sjónræn rýmisskynjun                   

 ReyAfr 90,3 (5,4) 13 87 (8,7)  13  86,2 (11,7) 24 86,5 (12,1)   24  78,9 (19,7) 21 76,3 (22,1)  19   

 KlukkaTölur 12,5 (2,7) 13 12,8 (2,8)  13  13,1 (1,2) 24 13,5 (1)   24  13,3 (1) 21 12,4 (3)  19   

 KlukkaVísar 4,5 (0,7) 13 4,2 (0,9)  13  4,1 (1,1) 24 3,8 (1,4)   24  4,2 (0,9) 21 3,5 (1,3) * 19   

 KlukkaLes  11,1 (0,9) 12 11,7 (0,5) * 13  11,3 (0,8) 24 11,2 (1,1)   24  11 (1,5) 21 10,2 (2,1) * 19  b 

Mál og reikningur                    

 Nefning 23,2 (1,1) 13 23,1 (1,3)  13  22,1 (2,2) 24 21,5 (3,2)   24  21,8 (2,4) 21 21,8 (2,4)  19   

 TR-áfram 8,2 (1,7) 13 8,5 (1,9)  13  7,8 (2) 24 8,1 (1,8)   24  7,7 (2,1) 20 7,9 (1,5)  17   

 Reikn 11,2 (1,1) 13 10,7 (2,4)  13  9 (1,6) 24 9,5 (1,7)   24  9 (2,2) 21 8,3 (3,4)  17 ab ab 

 Reikn-tími 7,4 (3,4) 13 7 (4,1)  13  4,3 (2) 23 3,9 (2,5) * 23  4,9 (3) 19 4,9 (3,5)  17 ab a 

Kvíði, streita og þunglyndi                 

 DASS-kv 4,6 (3,6) 13 4,4 (2,7)  13  5,9 (5) 24 3,8 (4,6)   23  4,1 (5,5) 21 5,3 (8)  16   

 DASS-str 7,9 (7) 13 6,2 (5,8)  13  8,5 (6,8) 24 5,3 (7,2) *  23  5,4 (6,7) 21 4,8 (8,8)  16   

 DASS-þung 7,6 (7,9) 13 4,2 (3,2)  13  8,1 (9,5) 24 6,4 (9,4)   23  3,8 (5,5) 21 7,3 (8,5) ** 16   

Mat aðstandenda og Matrix                 

 IQ-code 3,2 (0,5) 12 3,3 (0,6)  9  3,3 (0,7) 21 3,3 (0,5)   20  3,6 (0,5) 18 3,8 (0,4)  16  c 

 Matrix 11,4 (4,2) 13 14,8 (5,5) * 13  10,8 (5,5) 22 10,8 (5,6)   24  8,7 (4,9) 20 9,9 (5,2)  15   

Advísir
i
 17,9 (8,2) 13 24,8 (25,4) ** 13  50,6 (13,7) 24 63,4 (27) *  22  92,6 (5,1) 21 89,4 (13,8)  19   

 
X dálkar = munur á frammistöðu í fyrri og síðari prófun 
* = p<0,05   ** = p<0,01 
Y1 dálkur = munur á milli getuhópa í fyrri prófun  
Y2 dálkur = munur á milli getuhópa í síðari prófun 

 
                              a = munur á HMS og VVS p<0,05 
                              b = munur á HMS og Skertir p<0,05 
                              c = munur á VVS og Skertir p<0,05 
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Taugasálfræðilegu prófin, sem best greina þá sem hafa AH-vísi >79 frá hinum, 

eru tafarlaust minni fyrir orðalista (OL-heild) og orðaflæði (OF-dýr). 

Flokkun á grundvelli heilarita virðist ekki endurspegla vitræna færni 

þátttakenda á sama hátt og flokkun á grundvelli 10 taugasálfræðilegra mælinga gerir 

(sjá töflu 5).  Marktækur munur er á milli hópa í færri prófum og í 18 af 33 

taugasálfræðilegum mælingum liggur frammistaða á taugasálfræðilegu prófunum ekki 

þannig að þeir sem hafa AH-vísi <30  sýni betri frammistöðu en þeir sem hafa AH-vísi á 

milli 30 og 80 sem sýni betri frammistöðu en þeir sem hafa AH-vísi >79. Í öllum prófum 

þar sem marktækur munur er á milli hópa liggur munurinn þó í rétta átt. 

Eðlilegt myndi teljast að þeim sem hefðu AH-vísi yfir 80 við fyrri fyrirlögn, 

hnignaði meira á milli ára en hinum hópunum. Svo er ekki,  í hópi þeirra sem hafa AH-

vísi < 30 er hvergi marktækur munur á frammistöðu á milli ára en hjá báðum hinum 

hópunum er marktæk versnun á einu prófi á milli ára.  

 

Aðhvarfsgreining hlutfalla (logistic regression) 

Til að skoða betur samband AH-vísa og niðurstaðna taugasálfræðilegra prófa 

var gerð aðhvarfsgreining hlutfalla (logistic regression).  AH-vísir var flokkaður í tvennt, 

þeir sem voru yfir 80 (með gildið 1) og þeir sem voru undir 80 (með gildið 0) og sú 

breyta notuð sem háð breyta. Þar sem mjög margar mælingar eru fyrir hendi í 

taugasálfræðilegum prófum var valinn einn fulltrúi hverrar tegundar vitræns þáttar í 

aðhvarfsgreiningu. Oft á tíðum er talsverð fylgni (multicollinearity) á milli 

taugasálfræðilegu mælinganna og var því brugðið á það ráð að setja bara eina breytu 

inn í aðhvarfsjöfnuna í einu. Tafla 9 sýnir niðurstöður. 
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Tafla 9. Aðhvarfsgreining hlutfallaa

 

  H2-TS1 H2-TS2 

Minni Áhættuhlutfall
1
 95% öryggisbil Áhættuhlutfall 95% öryggisbil 

 OL-heild 0,92 0,86 - 0,98 **a 0,91 0,86 - 0,97 **a 

 OL-seint 0,85 0,73 - 0,99 * 0,85 0,73 - 0,99 * 

 OL-mism 0,99 0,97 - 1,04  0,99 0,98 - 1,01  

 Reytaf 0,99 0,96 - 1,02  0,98 0,95 - 1,00  

 ReySeint 0,98 0,95 - 1,01  0,97 0,95 - 1,00  

 ReyMism 1,00 0,98 - 1,01  0,99 0,97 - 1,01  

Önnur vitræn færni      

 TT 0,95 0,90 - 0,99 * 0,96 0,92 - 1,00  

 SlóðB 1,01 1,00 - 1,02 **a 1,01 1,00 - 1,01 * 

 ReyAfr 0,93 0,87 - 0,99 *a 0,96 0,92 - 1,00  

 OF-dýr 0,82 0,71 - 0,94 ** 0,79 0,69 - 0,90 **a 

 Reikn 0,77 0,57 – 1,03  0,73 0,56 – 0,95 * 

Líðan og mat aðstandenda      

 Þungl 1,00 0,93 - 1,06  1,05 0,97 - 1,14  

 Kvíði 1,00 0,90 - 1,12  1,12 0,95 - 1,30  

 Streita 0,99 0,92 - 1,07  1,03 0,95 - 1,12  

 IQ-code
2
 5,39 1,33 - 21,78 **a 8,77 1,89 - 40,93 ** 

a 

Tvískiptur AH-vísir skv. síðari mælingu er háð breyta. 
1 

Odds ratio 

H2 = heilarit síðari umferð, T1 = taugasálfærðileg próf fyrri umferð, T2 = taugasálfræðileg 

próf síðari sumferð 
2 

IQ-code í fyrri fyrirlögn gefur mat aðstandenda á vitrænni hnignun þátttakenda á síðustu 

10 árum þar á undan, en í síðari fyrirlögn mat þeirra á hnignun þátttakenda á einu ári 

a marktækt miðað við 95% öryggismörk eftir að áhrif aldurs, matrix og menntunar hafa 

verið tekin út  

 

 

Meirihluti taugasálfræðilegu prófanna úr fyrri umferð, sem notaðar voru í 

aðhvarfsgreiningu, og fjögur af tíu prófum úr síðari umferð geta gefið forspá um AH-

vísi í síðari fyrirlögn. Þau hafa marktæk tengsl við AH-vísa þannig að þegar 

frammistaða á þessum prófum versnar aukast líkurnar á því að fá AH-vísi >80. Þessi 

tengsl haldast þegar búið er að taka út áhrif aldurs, menntunar og greindar, eins og 

hún er mæld með Matrix prófinu, í prófi sem metur tafarlaust yrt minni (OL-heild) í 

báðum fyrirlögnum, í slóðarprófi B og teikningu myndar (ReyAfr) í fyrri fyrirlögn og 

merkingarflæði (OF-dýr) í síðari fyrirlögn. Samkvæmt aðhvarfsjöfnunni aukast líkur á 

því að vera með >80 í AH-vísi í síðari fyrirlögn frá því að vera rúmlega 5% hjá 
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einstaklingi, sem hefur 10 á Matrix prófinu og tekst að finna 30 orð á orðaflæðiprófinu 

í síðari fyrirlögn, í það að vera 72% ef hann er með 10 orð á orðaflæðiprófinu.  

Líðan fólks hefur ekki tengsl við AH-vísa. Í fyrri fyrirlögn lögðu aðstandendur 

mat á vitræna hnignun þátttakenda á síðustu 10 árum með því að svara IQ-code 

kvarðanum. Mat þeirra hefur marktæk tengsl við H2 eftir að búið er að taka út áhrif 

aldurs, greindar og menntunar.  

Þó að úrtakið sé ef til vill heldur lítið til þess að gera á því aðhvarfsgreiningu 

hlutfalla eru mátgæði (goodness of fit) samkvæmt Hosmer and Lemeshow prófinu yfir 

marktektarmörkum í öllum tilfellum þegar búið er að stýra fyrir áhrifum aldurs, 

menntunar og greindar. 

 

Næmi og sértækni (sensitivity, specificity) 

Skoðað var samræmi á milli flokkunar sem gerð var á grundvelli 

taugasálfræðilegra prófa (TS-flokkun) og flokkunar á grundvelli heilarita (AH-flokkun). 

HMS hópur samsvarar þá hópi sem fékk minna en 30 á AH-vísi, VVS samsvarar 

hópnum sem fékk á bilinu 30-79 á AH-vísi en skertir samsvara þeim sem fengu yfir 79 á 

AH-vísi.   

Í fyrri fyrirlögn reyndust 13 þátttakendur vera með AH-vísi undir 30, 21 var 

með AH-vísi yfir 79 en 24 voru með AH-vísi þar á milli. Tafla 10 sýnir samband AH- og 

TS-flokkana.  Þar sést að AH-flokkunin flokkar fleira fólk sem skert heldur en TS-

flokkunin gerir. Af níu þátttakendum sem fóru í hóp skertra samkvæmt TS-flokkun, 

voru fimm með AH-vísi yfir 79, hinir fjórir voru þó allir komnir með AH-vísi yfir 84 í 

síðari prófun. Þegar aftur á móti eru skoðaðir þeir 16 sem eru með >79 í AH-vísum en 

flokkast með HMS (6) og VVS (10) samkvæmt TS-flokkun kemur í ljós að fjórir þeirra 
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fara í hóp með skertum samkvæmt TS-flokkun í síðari fyrirlögn. Heilaritin greindu 

réttilega fimm af níu skertum þannig að næmi (sensitivity) prófsins er 55% og það 

greindi réttilega 33 af 49 sem ekki greindust skertir í TS-flokkun sem þýðir þá sértæki 

(specificity) upp á 67%. 

 

Tafla 10. Munur á flokkun eftir heilaritum og tauga-
sálfræðilegum prófum við fyrri prófun 
 <30 >29 og <80 >79 Samtals 

HMS 7 13 6 26 

VVS 5 8 10 23 

Skertir 1 3 5 9 

Samtals 13 24 21 58 
Raðir sýna flokkun á grundvelli taugasálfræðilegra prófa en 
dálkar flokkun á grundvelli heilarita 

 

Í síðari prófun voru 14 þátttakendur með AH-vísi undir 30, 25 þátttakendur 

með AH-vísi yfir 80 en 15 þar á milli. Tafla 11 sýnir samband TS- og AH-flokkana. Eins 

og áður flokkar AH-flokkun fleiri skerta heldur en TS-flokkun gerir. Af 13 

þátttakendum, sem greindust sem skertir á TS-prófum, voru 11 með AH-vísi yfir 80, 

hinir tveir hækkuðu sig um flokk samkvæmt TS-flokkun á milli ára og AH-vísar þeirra 

hækkuðu líka talsvert þó þeir færu ekki yfir 80. Heilaritin náðu því að greina réttilega 

11 af 13 skertum, næmið er því 84%, og greindu réttilega 27 af 41 óskertum, það er, 

66% sértæki. 

 

Tafla 11. Munur á flokkun eftir heilaritum og tauga-
sálfræðilegum prófum við síðari fyrirlögn 
 <30 >29 og <80 >79 Samtals 

HMS 7 6 6 19 

VVS 7 7 8 22 

Skertir 0 2 11 13 

Samtals 14 15 25 54 
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Einnig var kannað næmi og sértæki fyrir AH-flokkun í fyrri fyrirlögn og TS-

flokkun í síðari fyrirlögn og reyndist þá næmi 57% og sértæki 73% og fyrir AH-flokkun í 

síðari fyrirlögn og TS-flokkun í fyrri fyrirlögn en sá samanburður gaf næmi 100% en 

sértæki 62%. Tafla 12 sýnir niðurstöður Roc-greiningar á samanburðunum hér á 

undan. Taflan sýnir að síðara heilarit hefur mun betri greiningarhæfni með tilliti til TS-

flokkunar, bæði þegar miðað er við fyrri og síðari TS-flokkun. 

 

Tafla 12. Roc-greining 
 AUC 

H1-TS1 63,40% 

H2-TS2 81,50% 

H1-TS2 65,40% 

H2-TS1 80,10% 

H1=Heilarit í fyrri umferð 

H2=Heilarit í síðari umferð 

TS1= Taugasálfræði í fyrri umferð 
TS2=Taugasálfræði í síðari umferð 
AUC =Area under the curve 

 

 

Umræða 
 

Þegar niðurstöður taugasálfræðilegra prófa hjá hópnum sem heild eru 

skoðaðar kemur ekki fram mikill munur á fyrri og síðari prófun og ef til vill ekki við því 

að búast eftir einungis 12 mánuði. Þegar búið er að leiðrétta fyrir fjölda samanburða 

stendur einungis eftir versnun á einu prófi sem metur hraða. Hraði er einmitt sá 

vitræni þáttur sem búast má við hnignun í hjá heilbrigðum eldri borgurum. Þessi 

niðurstaða gefur til kynna að í þessum hópi sé ekki hátt hlutfall fólks með byrjandi 
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Alzheimerssjúkdóm, ef svo væri mætti búast við að sjá versnun á milli ára í prófum 

sem meta minni og  stýringu.  

Flokkun þátttakenda á grundvelli 10 taugasálfræðilegra mælinga virðist hafa 

heppnast vel. Meðaltöl þátttakenda, sem samkvæmt þeirri flokkun eru skilgreindir 

sem VVS, falla í öllum tilfellum á milli meðaltala hópanna HMS og skertir. Rannsóknir 

hafa sýnt að hnignun í vitrænni færni hjá þeim sem hafa Alzheimerssjúkdóm er hraðari 

en hjá heilbrigðum eldri borgurum og að hraði hnignunar hjá þeim sem greinast með 

væga vitræna skerðingu liggur á milli þessara tveggja hópa (Petersen o.fl., 1999). HMS 

hópurinn er ekki frábrugðinn heilbrigðum einstaklingum og því er ekki að búast við 

mikilli afturför á aðeins einu ári. Meiri afturför sést hjá VVS hópi en mesta afturförin er 

hjá þeim sem flokkaðir eru sem skertir. Niðurstöður taugasálfræðilegra prófa styðja 

því réttmæti flokkunar þátttakenda í færnihópa. Frammistaða þunglyndra á 

taugasálfræðilegum prófum er oft á tíðum mjög svipuð og þeirra sem greinast með 

VVS (Zihl, Reppermund, Thum og Unger, 2010) en líðan þátttakenda í þessari rannsókn 

virðist ekki hafa haft áhrif á færniflokkunina því ekki er marktækur munur á milli hópa 

hvað varðar þunglyndi, kvíða eða streitu. 

AH-vísarnir hafa tengsl við vitræna færni. Þegar þeir eru skoðaðir eftir 

færnihópum fyrri umferðar liggur meðaltal hjá VVS á milli HMS og skertra og þegar 

þeir eru skoðaðir eftir færnibreytingum fylgja þeir þeim næstum fullkomlega þó 

auðvitað væri æskilegra að sjá marktækan mun á milli hópa. Ágæt fylgni er líka á milli 

AH-vísanna og margra taugasálfræðilegra prófa og þunglyndi, kvíði eða streita hafa 

ekki áhrif á niðurstöður þeirra. Þá eru tengsl á milli AH-vísa og mats aðstandenda á 

vitrænni hnignun þátttakenda líka eftirtektarverð en rannsóknir hafa sýnt að IQ-code 
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prófið hefur bæði fylgni við taugasálfræðileg próf og getur gefið forspá um yfirvofandi 

heilabilun (Jorm, 2004). 

Eins og getið var í inngangi hlýtur gott greiningartæki fyrir Alzheimerssjúkdóm 

að þurfa að hafa tengsl við þá vitrænu þætti sem fyrst láta undan síga í sjúkdómnum 

en minni við þá þætti sem eru fylgifiskar heilbrigðrar öldrunar. Flestar 

langtímarannsóknir hafa gefið til kynna að minnispróf gefi betri forspá um 

Alzheimerssjúkdóm heldur en próf sem reyna á stýrifærni gera (Elias o.fl., 2000; Linn 

o.fl., 1995) en til eru aðrar sem sýna að stýrifærni gefi betri forspá en minni 

(Fabrigoule o.fl., 1998) og enn aðrar að minni og stýrifærni saman gefi bestu forspána 

(Chen o.fl., 2001). Samanburður á rannsóknum á þessum þáttum er þó ákaflega 

vandmeðfarinn því þó taugasálfræðingar noti mikið til sömu eða keimlík próf er dálítið 

misjafnt eftir rannsóknum undir hvaða vitrænu þætti sum þessara prófa eru felld. 

Dæmi um þetta er orðaflæðiprófið sem reynir á merkingartengsl og er hér flokkað 

undir stýringu (OF-dýr). Í rannsókn (Grober o.fl., 2008) flokkast það einnig undir 

stýringu en hefur líka oft verið sett undir mál (Albert, Moss, Tanzi og Jones, 2001; 

Saxton o.fl., 2004) og stundum merkingarminni (semantic memory) (Masur, Sliwinski, 

Lipton, Blau og Crystal, 1994). 

En hafa AH-vísar tengsl  við almenna vitræna færni eða þá þætti sérstaklega 

sem tengjast Alzheimerssjúkdómi? Þó meðaltal vísanna fylgi almennt þeim breytingum 

sem verða á vitrænni færni á milli ára og hafi fylgni við taugasálfræðileg próf sem 

heyra undir alla þætti vitrænnar færni sem hér eru mældir virðast sterkustu tengslin 

vera við tvö próf. Annað þeirra metur tafarlaust yrt minni (OL-heild) en hitt orðaflæði 

(stundum kallað merkingarflæði (categorical fluency)). Fylgnistuðlar þessara prófa eru 

með þeim hæstu bæði í fyrra og síðara heilariti og þessi tvö próf greina þá sem hafa 
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AH-vísi >79 frá hinum tveimur AH-flokkunum (sjá töflu 8). Frammistaða á báðum 

prófum í síðari fyrirlögn og OL-heild í fyrri fyrirlögn geta gefið forspá um AH-vísa í 

síðari fyrirlögn þegar búið er að taka út áhrif aldurs, menntunar og greindar.  

Rannsóknir hafa sýnt með óyggjandi hætti að frammistaða á báðum þessum 

prófum getur gefið forspá um síðari þróun Alzheimerssjúkdóms (Albert o.fl., 2001; 

Howieson o.fl., 2008; Masur o.fl., 1994; Murphy, Rich og Troyer, 2006; Ritchie o.fl., 

2001; Tabert o.fl., 2002). Orðalistaprófið hefur verið notað sem mæling á 

atburðaminni en sá hluti þess sem hér er til umræðu, það er heildarfjöldi orða sem 

fólk man í fimm umferðum, er stundum kallaður nám (learning). Það er þekkt að 

miðhluti gagnaugablaða gegnir lykilhlutverki í starfsemi náms og minnis (Tulving og 

Markowitsch, 1998) og því kemur ekki á óvart að próf, sem reynir á þessi atriði, hafi 

sterk tengsl við Alzheimerssjúkdóm. Það hefur aftur á móti vakið athygli að 

merkingarflæði hafi svona mikil tengsl við Alzheimerssjúkdóm því þetta próf hefur, 

eins og hin orðaflæðiprófin, yfirleitt verið tengt við starfsemi framheila (Lezak, 2004; 

Warkentin og Passant, 1993) og áhrif Alzheimerssjúkdóms sjást ekki í framheila fyrr en 

þróun sjúkdómsins er komin nokkuð áleiðis. Engu að síður eiga Alzheimerssjúklingar í 

meiri erfiðleikum með próf sem reyna á merkingarflæði heldur en hljóðungaflæði 

(Monsch o.fl., 1994) og hafa sumir túlkað það svo að fyrstu áhrif Alzheimerssjúkdóms 

hljóti að koma fram víðar en í miðhluta gagnaugablaða (Murphy o.fl., 2006). Það er ef 

til vill heldur langsótt skýring því til eru segulómunarrannsóknir sem sýna að þó að 

framkvæmd prófsins byggi á framheila, eins og önnur próf sem reyna á stýrifærni gera, 

sést líka virkni í miðhluta gagnaugablaða í vinstra heilahveli (Pihlajamäki o.fl., 2000) en 

eins og áður segir koma fyrstu einkenni Alzheimerssjúkdóms einmitt fram í miðhluta 

gagnaugablaða, vinstra megin.  
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Hafa AH-vísar tengsl við vitræna færni ári síðar? Eitt markmið með 

rannsókninni var að kanna hvort AH-vísarnir gætu ef til vill numið breytingar á 

vitrænni færni áður en þær verða sjáanlegar í frammistöðu þátttakanda, það er hvort 

heilarit í fyrri fyrirlögn hafi meiri fylgni við taugasálfræðileg próf ári síðar en við 

taugasálfræðileg próf sem tekin eru á sama tíma. Svo er ekki. Heilaritin sem tekin voru 

við síðari komu, hafa meiri fylgni við frammistöðu þátttakenda í báðum fyrirlögnum 

taugasálfræðilegra prófa en heilaritin sem tekin voru við fyrri komu. Þá spá fleiri 

taugasálfræðileg próf úr fyrri fyrirlögn en síðari fyrirlögn fyrir um AH-vísa í síðari 

fyrirlögn. Tengsl AH-vísa við vitræna færni eru því fyrir hendi en þau eru mun sterkari í 

síðara heilariti. Hugsanlegt er að fyrra heilaritið hafi meiri fylgni við vitrænt starf 

þátttakenda eins og það var ári fyrir fyrstu komu heldur en það hafði við vitrænt starf 

á sama tíma og það var tekið, það er að þær breytingar, sem verða á vitrænu starfi, 

komi ekki fram á heilariti fyrr en nokkru eftir að þær eru sjáanlegar í niðurstöðum 

taugasálfræðilegra prófa.  

 

AH-vísar sem greiningartæki 

AH-vísarnir virðast meta fólk skertara heldur en taugasálfræðilegu prófin gera. 

Greiningarhæfni þeirra í þessari rannsókn er minni en í forathugun (pilot study) Jóns 

Snædal og félaga (2010) en meiri en í rannsókn Ommundsen, Engedal og Øksengård 

(2011) en báðar þessar rannsóknir skoðuðu greiningarhæfni AH-vísa Mentis Cura. Í 

athugun Jóns Snædal (2010) gátu vísarnir greint fullkomlega á milli þeirra sem voru 

með Alzheimerssjúkdóm og þeirra sem ekki höfðu sjúkdóminn auk þess sem þeir 

greindu á milli þeirra sem voru með VVS og þróuðu síðar með sér Alzheimerssjúkdóm 
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og þeirra sem gerðu það ekki. Rannsókn Ommundsen og félaga (2011) sýndi að 

vísarnir hafa fylgni við niðurstöður taugasálfræðilegra prófa og við rýrnun í miðhluta 

gagnaugablaða. Vísarnir reyndust hins vegar ekki nógu nákvæmir til greiningar og, eins 

og í þessari rannsókn, ofgreindu þeir Alzheimerssjúkdóm miðað við klínískar 

greiningar. Hugsanlega skýrast þessar mismunandi niðurstöður af því að í rannsókn 

Jóns Snædal og félaga (2010) var úrtakið dálítið einsleitara en úrtök í rannsókn 

Ommundsson og félaga og í þessari rannsókn. Í rannsókn Jóns var fólk útilokað frá 

þátttöku ef það reykti, misnotaði áfengi, notaði róandi lyf (neuroleptics) eða 

benzodiazepine lyf, hafði skerta nýrna- eða lifrarstarfsemi eða gláku. Engin slík skilyrði 

voru sett í þessari rannsókn eða í rannsókn Ommundssen og félaga. 

Það fer auðvitað eftir því til hvers á að nota heilaritin hvort greiningarhæfni 

þeirra er fullnægjandi. Heilaritin ofgreina Alzheimerssjúkdóm bæði í þessari rannsókn 

þar sem miðað var við niðurstöður taugasálfræðilegra prófa og í rannsókn 

Ommundsen (2011) þar sem notast var við klínískar greiningar. Þó að hvorki 

taugasálfræðileg próf né klínískar greiningar séu algjörlega áreiðanleg viðmið fyrir 

Alzheimerssjúkdóm á byrjunarstigi, verður að álykta sem svo að um raunverulegar 

ofgreiningar sé að ræða því ef allir sem greindust með AH-vísa yfir 80 gengju 

raunverulega með Alzheimerssjúkdóm myndi næstum örugglega sjást meiri hnignun í 

vitrænni færni á milli ára hjá þessum hópi í þessari rannsókn.  

AH-vísarnir geta því ekki staðið einir og sér sem greiningartæki fyrir 

Alzheimerssjúkdóm en tæknin gæti engu að síður verið mjög hagkvæm til skimunar á 

þeim sem þurfa frekari eftirfylgni þar sem heilaritin eru tiltölulega ódýr og auðveld í 

framkvæmd. 
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Fyrirvarar, sem gera verður við þessa rannsókn, eru þeir að hér voru AH-vísar 

ekki bornir saman við niðurstöður taugasálfræðilegra prófa hjá þeim sem sannanlega 

ganga með Alzheimerssjúkdóm, slík greining verður ekki tiltæk fyrr en að nokkrum 

árum liðnum. Einnig er hugsanlegt að þeir sem töldust skertir í þessu úrtaki séu að 

þróa með sér aðra heilabilun en Alzheimerssjúkdóm. Ekki var heldur tekið tillit til 

annarra kvilla (comorbidities) sem hugsanlega gætu haft áhrif á niðurstöður 

taugasálfræðilegra prófa en ættu að minnsta kosti ekki að hafa áhrif á AH-vísa. 

Hugsanlega hefur það líka áhrif á niðurstöður að úrtak rannsóknarinnar er ekki stórt.  
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Viðauki 1: 

EEG mynstur í vægri vitrænni skerðingu:  

tengsl við taugasálfræðileg mynstur 

 

Ábyrgðarmaður: María K. Jónsdóttir, Ph.D.,  taugasálfræðingur, Minnismóttaka LSH, 

Landakoti, sími 543 9325, netfang: marijon@landspitali.is 

Aðrir rannsóknaraðilar: 1) Brynhildur Jónsdóttir, HÍ;  2) Jón Snædal, LSH /Mentis Cura; 3) 

Mentis Cura, Grandagarði 7, 101 Reykjavík.  

Fjármögnun rannsóknar: Minningarsjóður Helgu Jónsdóttur og Sigurliða Kristjánssonar, 

Minningarsjóður Margrétar Björgólfsdóttur 

 

Markmið rannsóknar: 

Markmið er að skoða tengsl taugasálfræðilegra prófa og heilarita hjá þeim sem greinast 

með vægar minnistruflanir eða aðrar vægar hugrænar breytingar (til dæmis taltruflanir, 

athyglisskerðingu eða breytingar á rýmdarskynjun). Þetta hefur verið kallað væg vitræn 

skerðing. Væg vitræn skerðing er stundum, en alls ekki alltaf, forstig Alzheimers sjúkdómsins. 

Markmið rannsóknarinnar er að læra meira um væga vitræna skerðingu og hvernig 

taugasálfræðileg einkenni tengjast mælingum sem gerðar eru með heilariti.  

Frá og með vori 2009 verður öllum sem greinast með væga vitræna skerðingu á 

Minnismóttöku Landspítalans á Landakoti boðið að taka þátt í rannsókninni.  Áætlað er að 

meta þátttakendur tvisvar, með árs millibili, til að fylgjast með hugsanlegum breytingum á 

taugasálfræðilegum prófum og heilariti og reyna þannig að afla upplýsinga um hvers konar 

hugræn skerðing er líklegust til að leiða til sjúkdóma á borð við Alzheimers sjúkdómsins.  

Rannsóknin er M.A. verkefni Brynhildar Jónsdóttur í sálfræði við Háskóla Íslands og mun 

fara fram í samvinnu við Landspítala-háskólasjúkrahús (LSH - Minnismóttaka Landakoti) og 

Mentis Cura (mentiscura.is). Aðalleiðbeinandi Brynhildar er María K. Jónsdóttir aðjúnkt við 

sálfræðideild HÍ og taugasálfræðingur á Landakoti.  

Rannsóknin hefur hlotið öll tilskilin leyfi.  

 

Hvað felst í þátttöku? 

Ætlunin er að meta hvern þátttakenda tvisvar, með um það bil árs millibili, bæði með 

heilariti og sálfræðilegum prófum. Sálfræðilegu prófin eru lögð fyrir skjólstæðinga 

minnismóttökunnar hvort sem þeir taka þátt í rannsókninni eður ei, því um er að ræða 

hefðbundnar rannsóknir á minnismóttöku Landakots. Það sama á við um spurningalista og 

heilarit. Það sem kæmi til viðbótar hjá þeim sem taka þátt í rannsókninni, er endurtekin 

fyrirlögn sálfræðilegra prófa að ári liðnu. Það skal þó tekið fram að ekki er óalgengt að þeir 

sem greinast með væga hugræna skerðingu séu endurmetnir ári eftir fyrstu prófun hvort sem 

er því æskilegt er að fylgjast með þessum hópi til að meta hugsanlega afturför.  
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Taugasálfræðiprófun tekur um tvær klukkustundir. Þátttakendur svara stöðluðum prófum 

sem meta m.a. almenna athygli, minni og hugrænan hraða. Eins og áður segir eru þessi próf 

hluti af hefðbundinni skoðun á minnismóttökunni og ekki gerð einvörðungu fyrir þessa 

rannsókn. 

 

Spurningalisti um þunglyndi og kvíða metur andlega líðan og það tekur um 10 mínútur að 

svara honum. Prófið er einnig hluti af hefðbundinni skoðun á minnismóttökunni og er 

eðlilegur hluti greiningarferlisins þar.  

 

Staðlaður spurningalisti sem gefur upplýsingar um minni og færni í daglegu lífi verður 

lagður fyrir einn náinn aðstandanda (maka eða barn). Þessi kvarði er einnig hluti af venjulegri 

skoðun á minnismóttökunni.  

 

Heilaritsrannsókn tekur um 30 mínútur og fer fram á Landakoti. Hún er sársaukalaus og 

hefur enga áhættu í för með sér. Rannsóknin fer þannig fram að litlar plötur sem mæla 

rafvirkni í heilanum er komið fyrir á höfðinu með sérstöku kremi. Engin lyf eru gefin í þessari 

rannsókn.  Þátttakandi liggur og hvílist á meðan mælingin fer fram. Þessi mæling getur komið 

að notum við sjúkdómsgreiningu og nú fara langflestir þeirra sem greinast með vægar 

minnistruflanir eða aðra hugræna erfiðleika í heilaritsrannsókn.  

 

Væntanlegir þátttakendur geta hætt í rannsókninni á hvaða stigi sem er, án útskýringa.  

Kjósi þeir að gera það mun það engin áhrif hafa á þá heilbrigðisþjónustu sem þeim stendur til 

boða á vegum LSH.  Ekki er um að ræða neina áhættu af rannsókninni.  

 

Þátttakendum er ekki greitt fyrir þátttöku í rannsókninni.  

 

Dagsetning:  

 

   

María Jónsdóttir, taugasálfræðingur  Brynhildur Jónsdóttir, M.A. nemi 

 

 

Ef þú hefur spurningar um rétt þinn sem þátttakandi í vísindarannsókn eða vilt hætta 

þátttöku í rannsókninni getur þú snúið þér til Vísindasiðanefndar, Vegmúla 3, 108 Reykjavík. 

Sími: 551-7100, fax: 551-1444. 
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Viðauki 2: 
 

Samþykkisyfirlýsing 
 

EEG mynstur í vægri vitrænni skerðingu: tengsl við taugasálfræðileg 

mynstur 

Ég undirrituð/undirritaður samþykki að taka þátt í rannsókn sem heitir EEG mynstur í vægri 

vitrænni skerðingu: tengsl við taugasálfræðileg mynstur. Ég hef lesið meðfylgjandi upplýsingar um 

rannsóknina og hef fengið útskýringar á inntaki hennar og fengið svör við þeim atriðum sem óljós 

voru eftir lestur upplýsingablaðsins. Ég staðfesti að ég hef upplýsingablað um rannsóknina í minni 

vörslu. 

 

Ég samþykki þátttöku að því tilskildu að einungis ábyrgðarmaður verksins, María K. Jónsdóttir, og 

samstarfsmenn hennar, hafi aðgang að upplýsingum sem safnað verður og að gögnin verði í 

tölvuvinnslu á engan hátt persónugreinanleg.  

 

Mér er kunnugt um að ég get hætt þátttöku hvenær sem er og án nokkurra skýringa af minni hálfu 

og að slík ákvörðun hefur engin áhrif á þá heilbrigðisþjónustu sem ég eða aðstandandi minn njótum á 

LSH. 

 

 

Dagsetning: ______________ 

 

 

_______________________________________ 

Undirskrift þátttakanda 

 

_______________________________________ 

Vottur að samþykki 


