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SAMMENDRAG

Bakgrunn: Hvert ar rammes omtrent ti tusen personer av akutt hjerneslag i Norge. En stor andel
vil i forlgpet oppleve at spraket pavirkes, ofte i form av afasi eller dysartri. Det er rapportert ulike
prognoser for slagrammede med sprakvansker, og det er usikkert i hvilken grad sprakfunksjonen
kan gjenvinnes og hvilke faktorer som pavirker utfallet. Sprakrehabilitering hos logoped anbefales,
men er en begrenset ressurs. Slagrammede med sprakproblemer er en gruppe med sammensatte
utfordringer, og har ofte andre kognitive vansker eller funksjonsnedsettelser samtidig. Formalet
med oppgaven var a undersgke hva som kjennetegner personer med et sprakproblem etter
hjerneslag, og se pa forlgpet av sprakfunksjon 3, 18 og 36 maneder i etterkant av hjerneslaget.
Videre ville vi undersgke hva som kjennetegnet deltagerne som mottok logopedhjelp, og se pa
hvordan deltagerne selv opplevde sin sprakfunksjon.

Metode: Studien er en del av The Norwegian Cognitive Impairment After Stroke Study (Nor-
COAST-studien). 815 personer med akutt hjerneslag ble inkludert i perioden mai 2015 til mars
2017, og studien ble avsluttet i mars 2020. Deltagerne ble fulgt opp med klinisk undersgkelse og
kartleggingsskjemaer under sykehusinnleggelsen, og deretter ved kontroller 3, 18 og 36 maneder
etter hjerneslaget. Datamaterialet inkluderer sosiodemografiske karakteristika hos deltagerne,
ulike forhold ved hjerneslaget, samt resultater fra en rekke nevropsykologiske tester. Vi undersgkte
hvordan sprakfunksjon endret seg over tid etter hjerneslag, og hvilken innvirkning alder, kjgnn og
utdanning hadde péa denne utviklingen.

Resultater: Av de 815 deltagerne i Nor-COAST-studien ble 814 personer inkludert i var studie.
Gjennomsnittsalder for deltagerne var 73,5 ar (SD 11,7). Ved innleggelse hadde 45,8% av
deltagerne et sprakproblem. Det & ha et sprakproblem var assosiert med hgyere alder, stgrre grad
av kognitiv svekkelse og lavere funksjonsniva fer slaget. Mortaliteten i lgpet av
oppfelgingsperioden var 25% blant deltagere med sprakproblem, mot 14% i den gvrige
studiepopulasjonen. 1 en modell med alder, kjgnn og utdanning som kovariater var det en
signifikant bedring av sprakfunksjon over tid, og lavere alder var forbundet med stgrre grad av
bedring. Deltagerne som mottok logopedhjelp hadde betraktelig lavere alder og hayere
funksjonsniva enn de som ikke mottok slik hjelp. Det var en betydelig diskrepans mellom klinikers
vurdering og deltagernes egen opplevelse av sprakfunksjon.

Konklusjon: Deltagerne med sprakproblemer var eldre og hadde lavere kognitiv og fysisk
funksjon, samt hgyere dedelighet. Kun en liten andel av deltagerne med sprakproblemer mottok
hjelp fra logoped.
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1.0 Innledning
1.1 Hjerneslag

Verdens helseorganisasjon definerer hjerneslag som en plutselig oppstatt fokal eller global
forstyrrelse av hjernens funksjoner av vaskulaer arsak som vedvarer i mer enn 24 timer eller fgrer
til ded. Hvert ar rammes omtrent ti tusen personer av akutt hjerneslag i Norge(1). Av disse utgjar
hjerneinfarkt 85% av tilfellene, mens hjerneblgdning utgjer de resterende(1). Det har veert en
nedgang i kjente risikofaktorer for hjerneslag i befolkningen de siste tidrene(2), med lavere
blodtrykk og kolesterol, samt feerre som rgyker(2). Norge har ogsa god akuttbehandling av
hjerneslag, og 95% av pasientene behandles i spesialisert slagenhet(1). Som et resultat av at den
generelle befolkingen har bedre helse og at det tilbys god akuttbehandling, er det flere pasienter
som overlever hjerneslag(2, 3). Dette fagrer videre til at antallet personer som lever med sekvele

etter hjerneslag gker(1, 3, 4).
1.2 Risikofaktorer og sekundarprofylakse mot hjerneslag

De viktigste risikofaktorene for hjerneslag er hgy alder, hypertensjon, hyperkolesterolemi,
atrieflimmer, diabetes, rgyking og fysisk inaktivitet(1, 5). Sekunderprofylaktisk behandling mot
hjerneslag retter seg mot risikofaktorer som er mulig a pavirke med medikamenter eller endret
livsfarsel. Neermest alle pasienter med hjerneinfarkt skrives ut fra sykehus med antitrombotisk
behandling(1), og hos de fleste med atrieflimmer anbefales antikoagulasjon(1). Omtrent 70% av
de slagrammede skrives ut fra sykehus med antihypertensive legemidler og 83% med
lipidsenkende medikamenter(1). Nasjonale retningslinjer for behandling og rehabilitering av
hjerneslag anbefaler ogsa jevnlig fysisk aktivitet, i tillegg til & unnga reyking og hayt
alkoholforbruk(1, 6, 7).

1.3 Sprakforstyrrelser etter hjerneslag

Ved hjerneslag kan én eller flere sprakfunksjoner rammes, deriblant evnen til a snakke, lese, skrive
og/eller forsta tale(8). Symptomene vil avhenge av hvilke omrader av hjernen som affiseres.
Spraksentrene er lokalisert i hjernebarken i den dominante hemisfaeren, og hos 90% er dette i
venstre hemisfaere. Brocas omrade er det motoriske talesenteret og er lokalisert i frontallappen.

Det sensoriske talesenteret, Wernickes omrade, ligger i temporallappen. Auditiv korteks, lokalisert



i evre del av temporallappen, er ogsa i tett samspill med de gvrige sprakrelaterte omradene.

Mellom alle nevnte omrader lgper det assosiasjonsforbindelser(9).
1.3.1. Afasi

Afasi er svekkelse i oppfatning eller formulering av sprak, og skyldes oftest skade i kortikale deler
av hjernen. Hjerneslag er den vanligste arsaken til afasi, men tilstanden kan ogsa skyldes annen
skade eller sykdom i hjernen, som traumatiske hjerneskader, nevrodegenerative lidelser,
hjernetumorer og hjerneinfeksjoner(10-13). Forekomsten av afasi i akuttfasen av hjerneslag
varierer fra 15 til 42 % i ulike studier(10). Ved et hjerneslag vil lokalisasjonen og starrelsen av
lesjonen avgjere det kliniske utfallet, hvor alvorlighetsgraden kan variere fra milde sprakvansker

til komplett tap av sprak(14).

Tradisjonelt har man skilt mellom motorisk og sensorisk afasi(9). Motorisk afasi oppstar ved skade
pa Brocas omrade. Personer med denne typen afasi vil ha et ikke-flytende talepreg pa grunn av
skade pa motoriske nevroner, og kan oppleve vansker med & formulere grammatisk korrekte
setninger. Dette kjennetegnes gjerne ved at setninger mangler preposisjoner og bgyinger, men
innehar viktige ord som substantiv, verb og adjektiv(15). Sensorisk afasi oppstar ved skade pa
Wernickes omrade. Siden denne skaden ikke pavirker motornevroner, vil talen oppleves flytende.
Likevel kan spraket fremsta meningslast, for eksempel ved at personen bruker ord pa feil mate
eller lager intrusjoner. Ofte oppfatter ikke personen dette selv, og kan mangle evnen til

selvkorrigering(16).

Det er sjelden at afasi viser seg med et rent motorisk eller sensorisk symptombilde. Oftest vil den
ene typen dominere i starre eller mindre grad, samtidig som det kan foreligge andre kognitive eller
fysiske symptomer. Dette kommer av at skadene pa hjernen sjelden er begrenset til kun
sprakomradene. Korrelasjon mellom type afasi som observeres og lokalisasjon av hjerneskaden er

heller ikke absolutt, og ogsa uvanlige lokalisasjoner av hjerneskade kan gi afasi av ulike typer(9).
1.3.2 Dysartri

Dysartri er en sprakforstyrrelse som skyldes skade pa motoriske nervebaner(12, 17). Skaden kan
vanskeliggjere regulering av blant annet tempo, styrke, tone og stadighet i talen(17). Hjerneslag
er en vanlig arsak til dysartri, men tilstanden kan ogsa skyldes utviklingsforstyrrelser, traumatiske

hjerneskader og ulike nevrologiske sykdommer(18). Denne sprakforstyrrelsen er assosiert med



samtidige vansker med respirasjon og svelging. Dysartri kan deles inn i flere undergrupper
avhengig av hvilken del av nervesystemet som er skadet, inkludert gvre- og nedre motornevron,
cerebellum og basalgangliene(17, 18). Dysartri ses hos rundt halvparten i akuttfasen ved
hjerneslag, og alvorlighetsgraden varierer fra lette talevansker til totalt fraveer av tale(12, 17).

1.3.3 Taledyspraksi

Taledyspraksi er en annen sprakforstyrrelse som ogsa skyldes skade pa motoriske nevroner. Ved
denne tilstanden er det planlegging og programmering av bevegelser som svikter. Man vil typisk
ha vansker med artikulering, i tillegg til redusert tempo og monotont stemmeleie. Taledyspraksi
som falge av hjerneslag forekommer sjelden sammen med afasi, men kan forekomme samtidig

som dysartri, spesielt i den akutte fasen(19).

1.4 Utvikling av sprakfunksjon etter hjerneslag

Tidligere studier pa endringer i sprakfunksjon etter hjerneslag har funnet varierende resultater nar
det gjelder i hvilket tidsrom bedring er mulig. En systematisk oversikt fra 2019 fant at den starste
bedringen i sprakfunksjon skjer de farste ukene etter hjerneslaget, men at bedring ogsa kan skije
hele livet, riktignok ved hjelp av kompensatoriske mekanismer, heller enn gjenoppbyggende
mekanismer(10). Noen studier viser at spontan bedring i sprakfunksjon er mest tydelig opptil tre
maneder etter slaget(20-22). Det finnes fa studier som har undersgkt sprakfunksjon utover ett ar
etter hjerneslag, men en del av resultatene indikerer at en andel av pasientene opplever en
ytterligere bedring i spraket utover ett ar, mens en annen undergruppe far en progressiv
forverring(11, 23-25). En annen studie har imidlertid funnet at de fleste pasientene ser ut til 4 na
en platafase i bedringen etter ett ar(21). | en svensk oppfelgingsstudie med 119 slagpasienter hadde
43% av pasientene fortsatt signifikant afasi ved atten maneders oppfalging(26). De fleste
deltagerne hadde imidlertid en lavere grad av afasi enn rett etter hjerneslaget, og det meste av
bedringen skjedde de tre farste manedene(26). En nylig publikasjon fra Norwegian Cognitive
Impairment After Stroke (Nor-COAST)-studien har ogsa vist bedring i sprékfunksjon for

slagpopulasjonen som helhet fra tre til atten maneder etter hjerneslaget(27).



1.5 Opptrening av sprakfunksjon etter hjerneslag

Ettersom kommunikasjonsproblemer er utbredt etter hjerneslag, er spraktrening en viktig del av
rehabiliteringen. Nasjonale retningslinjer for behandling og rehabilitering ved hjerneslag anbefaler
at alle pasienter med hjerneslag i dominant hemisfaere ber screenes for sprakvansker. Dersom det
avdekkes sprak- eller kommunikasjonsproblemer bgr de henvises til logoped for videre
kartlegging(6). Til tross for disse retningslinjene viste arsrapporten for Norsk hjerneslagregister i

2021 at kun sju prosent av slagrammede hadde fatt logopedhjelp(1).

De mest vanlige kommunikasjonsproblemene etter hjerneslag er afasi og dysartri(28). De
nasjonale retningslinjene anbefaler spraktrening ved afasi og/eller taledyspraksi(6). Treningen bgr
vaere spesifikk, igangsettes i akuttfasen og veere av tilstrekkelig mengde og hyppighet. Ved
sykehus med slagenhet er malet at spraktrening startes under sykehusoppholdet. Hos slagrammede
med afasi i kronisk fase, definert som vedvarende afasi tre maneder etter hjerneslaget, foreslas
intensiv spraktrening i en tidsbegrenset periode(6). Ved dysartri er anbefalingen blant annet

muskeltrening, artikulasjonstrening og/eller innleering av kompensatoriske strategier(6).

Logopeder utarbeider individualiserte treningsopplegg i samarbeid med pasient og pargrende.
Malet er at mest mulig av sprak- og kommunikasjonsferdigheter skal bli gjenvunnet. Bade afasi,
dysartri og taledyspraksi er aktuelle problemstillinger, og opptrening av ansiktsmuskulatur,
gestikulasjon og stemmebruk star sentralt. Det kan ogsa veere aktuelt med alternative metoder for
a kommunisere, som skriving eller bruk av bilder eller digitale hjelpemidler(29). Det er usikkert i
hvilket omfang og pa hvilket tidspunkt trening hos logoped har best effekt. En studie fant at
behandlingsresultatet til personer behandlet av logoped var bedre enn hos personer som ikke hadde
fatt behandling av logoped, uavhengig av tidspunkt i rehabiliteringen(28). Likevel viste funnene
at behandlingen ga best resultat dersom den startet i akuttfasen, i denne studien definert som innen
fire maneder etter hjerneslaget(28). Studier viser varierende resultater angaende nytten av
behandling av sprakvansker, noe som kan skyldes forskjell i intensitet, mengde og tidspunkt for
behandling(30).



1.6 Prognostiske faktorer ved sprakforstyrrelser etter hjerneslag

A forutse prognosen for sprékfunksjon hos den enkelte er utfordrende, da béde slaglesjon,
nevroplastisitet, personlige faktorer og behandlingsfaktorer spiller inn(31). En Cochrane-oversikt
fant at signifikante prognostiske faktorer var den initiale alvorlighetsgraden av hjerneslaget og
afasien, samt stgrrelse og lokalisasjon for slaglesjonen. Alder og intelligens hadde
sammensatt/uklar evidens, mens kjgnn, utdanning og sosiogkonomisk status ikke hadde

signifikant innvirkning pa prognosen(32).

Det er gkende enighet om at afasi etter venstresidig hjerneslag ofte opptrer sammen med andre
kognitive vansker som eksekutiv dysfunksjon og problemer med visuospatial persepsjon,
oppmerksomhet, logisk tenking og hukommelse(33, 34). A undersgke kognitiv funksjon hos
pasienter med sprakproblemer er utfordrende, da god kommunikasjon er ngdvendig for kognitiv
testing(34). Imidlertid viser studier at slagrammede med afasi presterer darligere ogsa pa kognitive

tester som ikke direkte vurderer sprakfunksjon(35).

Studier har ogsa vist at slagrammede med afasi deltar mindre i aktiviteter og rapporterer darligere
livskvalitet enn slagrammede uten afasi, selv nar man justerer for fysisk funksjon og sosialt
stotteapparat(36). Slagrammede med afasi returnerer i mindre grad til tidligere yrke og andre
aktiviteter(13). De opplever ikke like god bedring av funksjon over tid, og har en hgyere mortalitet

enn den gvrige slagpopulasjonen(13).

1.7 Formal med oppgaven

Formalet med oppgaven var & undersgke hva som kjennetegner personer som har et sprakproblem
etter hjerneslag. Vi ville se pa utviklingen av sprakfunksjon ved 3, 18 og 36 maneder i etterkant
av hjerneslaget, og se nermere pa hvordan frafallet fra studien har veert. Videre ville vi undersgke
hva som kjennetegner deltagerne som mottok logopedhjelp, og undersgke hvordan deltagerne selv

opplever sin sprakfunksjon sett opp mot vurderinger gjort av klinikere.



Forskningsspgrsmal:

1. Hvilke forskjeller i kliniske karakteristika finnes mellom de som har sprakproblemer etter et

hjerneslag og de som ikke har det?

2. Hvordan er utviklingen av sprakfunksjon 3, 18 og 36 maneder etter et hjerneslag?
3. Hva kjennetegner deltagerne som faller i fra i lgpet av studien?

4. Hva kjennetegner deltagerne som mottok spraktrening hos logoped?

5. I hvilken grad er det samsvar mellom egen oppfattelse av sprakproblem og klinikers vurdering

av dette malt ved tre ar etter hjerneslag?

2.0 Materiale og metode
2.1 The Norwegian Cognitive Impairment After Stroke Study

Studien bruker allerede innsamlet datamateriale fra Nor-COAST-studien. Nor-COAST er en
multisenter-, prospektiv kohortstudie som fulgte deltagere 3, 18 og 36 maneder etter de ble rammet
av hjerneslag. Rekrutteringen foregikk i perioden mai 2015 til mars 2017, og studien ble avsluttet
i mars 2020. Deltagere ble inkludert fra fem norske sykehus: St. Olavs Hospital, Alesund sjukehus,

Haukeland Universitetssykehus, Berum Sykehus og Oslo Universitetssykehus(37).

Inklusjonskriteriene var: 1) Innleggelse ved ett av de fem sykehusene innen sju dager etter
symptomdebut. 2) Akutt hjerneslag diagnostisert etter VVerdens helseorganisasjons definisjon eller
med funn av akutt infarkt eller intracerebral blgdning ved MR caput. 3) Forsta skandinavisk sprak.
4) Over atten ar gammel og 5) Boende i opptaksomridet for de deltagende sykehusene.

Eksklusjonskriterium var forventet levetid mindre enn tre maneder(37).

Deltagerne ble fulgt opp med Klinisk undersgkelse og kartleggingsskjemaer under
sykehusinnleggelsen, og deretter ved kontroller 3, 18 og 36 maneder etter hjerneslaget(37). For
deltagerne som ikke kunne mate poliklinisk ble telefonintervju og/eller intervju av pargrende eller

helsepersonell benyttet ved kontrollene. Intervju og vurderinger ble gjennomfart av opplarte



forskningsassistenter, hvor det ble brukt standardiserte utfyllingsskjema (Case Report Form
(CRF))(37).

2.2. Datamateriale

Vi har benyttet innsamlede data fra Nor-COAST-studien som omhandler sosiodemografiske
karakteristika hos deltagerne, ulike forhold ved hjerneslaget, samt resultater fra nevropsykologiske

tester. Dette er standardiserte verktgy som er beskrevet naermere under.

Montreal Cognitive Assessment (MoCA)-test

Montreal Cognitive Assessment (MoCA)-testen er en global kognitiv screening-test som ble
utviklet i 2005 for bedre & kunne detektere mild kognitiv svikt(38). Testen har hgy sensitivitet og
spesifisitet og bestar av atte deler med poenggivning som dekker de viktigste kognitive domenene.
Dette inneberer visuospatial/eksekutiv funksjon, benevning, minne, oppmerksomhet, sprak,
abstraksjon, utsatt gjenkalling og orientering. | denne studien benyttet vi bare deloppgavene med
relevans for sprakfunksjon, hvilke inkluderte «fonetisk ordflyt», «benevning» og
«setningsrepetisjon». | «fonetisk ordflyt» skal deltageren ramse opp sa mange ord pa F
vedkommende klarer i lgpet av ett minutt. Bokstaven F ble erstattet av B pa ved tremaneders-
kontrollen. Testen skares vanligvis med ett poeng dersom deltageren klarer a nevne elleve eller
flere ord. I var studie brukte vi i stedet antall ord som parameter. | deloppgaven «benevning» skal
deltageren se pa bilder av dyr og angi ordene «lgve», «neshorn» og «kamel/dromedar» korrekt.
Hvert riktige svar gir ett poeng. «Setningsrepetisjon» tester deltagerens evne til & gjenta to

setninger med kompleks syntaktisk oppbygning, som hver gir ett poeng(38).
Controlled Oral Word Association (COWA)-test

Controlled Oral Word Association (COWA)-test er et verktgy som benyttes i kartlegging av
sprakvansker, og tester deltagerens fonetiske og semantiske ordflyt(39). Fonetisk ordflyt testes ved
at deltageren angir flest mulig ord som begynner med en bestemt bokstav, oftest F, A og S. | vart
datamateriale inngikk F i MoCA-testen, mens COWA inneholdt ord pa A og S. MoCA-testen ble
utfert ved alle tidspunkt fra primaroppholdet, mens COWA-testen farst inngikk fra tremaneders-
kontrollen. Semantisk ordflyt vurderes ved at deltageren i lgpet av ett minutt skal ramse opp sa



mange ord som mulig innen en bestemt kategori. Vanligst er & be deltageren ramse opp dyr, hvorav

hvert dyr gir ett poeng(39, 40).
National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) er et skaringsskjema i femten deler som
benyttes for a vurdere alvorlighetsgraden av hjerneslag. NIHSS ble farst utviklet i 1989(41), og er
na ansett som det mest validerte verktgyet for & anerkjenne, gradere og monitorere akutte
slagsymptomer(42). Kliniker undersgker og vurderer ulike funksjoner hos pasienten, som skares
pa en ordinal skala fra null til to, tre eller fire. Skarene innen de ulike funksjonene summeres til en
totalskar, varierende fra null til fartito. I var studie benyttet vi NIHSS i sin helhet, og sa i tillegg
nermere pa to av kategoriene i skjemaet, hvilke var sprak/afasi og tale/dysartri. Sprak/afasi
innebefatter tale, taleforstaelse, leseforstaelse og benevning. Kategorien skares fra null til tre, der
null er «normal», én er «moderat afasi, samtale mulig», to er «markert afasi, samtale sveert
vanskelig eller umulig», og tre er «ikke sprak (ogsa ved koma)». For tale/dysartri vurderes spontan
tale, som scores fra null til to, der null er «<normal», én er «mild til moderat dysartri» og to er «ner

uforstaelig tale eller anartri (ogsa ved koma)»(43).
Patient Reported Outcome Measures (PROM)

Patient Reported Outcome Measures (PROM) er spgrsmal som gir informasjon om deltagerens
egen opplevelse av symptomer og grad av bedring etter hjerneslaget. Sparsmalene ble hentet fra
Norsk Hjerneslagregister(1). Deltagerne besvarte spgrsmalene selv, eller i samarbeid med
pargrende og helsepersonell ved behov for bistand. I denne studien benyttet vi spgrsmalene om
deltageren opplevde problemer med a snakke og/eller a svelge som ikke var til stede far
hjerneslaget. Deltagerne svarte ogsa pa hvorvidt de hadde fatt tilstrekkelig hjelp og om de

opplevede & ha blitt helt bra igjen. Samtlige spgrsmal ble besvart med «ja», «nei» eller «vet ikke».
modified Rankin Scale (mRS)

Rankin Scale ble farst introdusert i 1957 av John Rankin(44), og ble i 1980 modifisert til sin
naverende form, modified Rankin Scale (mRS)(45). Skalaen beskriver funksjonen til pasienten
og strekker seg fra null til seks, der null tilsvarer ingen symptomer og seks tilsvarer dgd. | dag er

mRS blitt ett av de viktigste utfallsmalene i studier pa hjerneslag(46).



Global Deterioration Scale (GDS)

Global Deterioration Scale (GDS) er et skaringsinstrument med sju kategorier, som brukes for &
gradere kognitiv og funksjonell kapasitet i forbindelse med kognitiv svikt og demens(47). Skalaen
strekker seg fra en, tilsvarende ingen kognitiv svikt, til sju, tilsvarende alvorlig demens, og kan si
noe om hvilket omsorgsbehov personen har(47). Kognitiv svikt ble i denne studien definert som
GDS > 3.

Andre kartleggingsverktagy

Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST) er et klassifikasjonssystem som brukes

til & diagnostisere undergrupper av iskemisk hjerneslag(48).

Skrapelighet ble vurdert klinisk av sykepleier ved primaroppholdet.
2.3 Studiepopulasjon

Nor-COAST-studien inkluderte 815 deltagere. Vi ekskluderte én deltager som manglet data som

omhandlet sprak, noe som resulterte i en studiepopulasjon pa 814 deltagere i var studie.

Figur 1 gir en oversikt over antall deltagere som har gjennomfart testene og besvart spgrsmal ved
de ulike tidspunktene. Dette inkluderer NIHSS, MoCA, COWA og PROM. Noen av deltagerne

har kun gjennomfart deler av de respektive testene.
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Figur 1: Oversikt over studiepopulasjonen og deltagelse ved de ulike tidspunktene. Nor-COAST, Norwegian Cognitive
Impairment After Stroke Study; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale; MoCA, Montreal Cognitive Assessment; COWA,
Controlled Oral Word Association; PROM, Patient Reported Outcome Measures. Til hgyre i figuren vises en oversikt over deltagere
som manglet ved pdfalgende oppfalging fordi de var dgde, hadde trukket samtykket eller av andre drsaker ikke deltok. «Andre
drsaker» inkluderer at deltageren ikke kunne nds, at vedkommende ikke gnsket G delta pG den aktuelle kontrollen eller av
helsemessige Grsaker ikke kunne delta. Under MoCA er det angitt antall personer som ikke var i stand til & giennomfare testen pa
grunn av alvorlig afasi. Deltagere som av «andre Grsaker» ikke deltok ved et gitt tidspunkt, kunne likevel delta ved senere
kontroller. Antallet for dette er ikke spesifisert naermere i figuren.
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For a kartlegge omfanget av sprakproblemer tok vi utgangspunkt i studiedeltagerne med et
sprakproblem ved primaroppholdet. Mange deltagere var ikke i stand til & gjennomfare kognitive
tester ved primaroppholdet pa grunn av sprakproblemer, derimot var NIHSS vurdert hos nesten
alle. Vi valgte derfor & bruke NIHSS som mal pa sprakfunksjon. Deltagere ble definert til & ha et
sprakproblem dersom de skaret minst ett poeng pa NIHSS afasi og/eller dysartri. Dette omfattet
225 deltagere ved utskrivning. Hos deltagerne som manglet NIHSS-skar ved utskrivning (n=59),
ble skaren fra dag én benyttet, hvorav 30 hadde afasi og/eller dysartri. Hos deltagere som ogsa
manglet NIHSS-skar pa dag én (n=10), ble skaren ved innleggelse benyttet, hvorav to hadde afasi
og/eller dysartri. Samlet utgjer dette 257 deltagere med afasi og/eller dysartri ved siste registrerte
skaring fra primaroppholdet. Fire deltagere hadde ingen opplysninger om sprak i NIHSS-

skaringen fra hele primaroppholdet og ble derfor ekskludert fra disse analysene.

Figur 2 gir en oversikt over hvor mange som har utfert de ulike testene pa de forskjellige
tidspunktene i studien. Arsakene til frafall er de samme som beskrevet for studiepopulasjonen som
helhet.
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n=135
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Figur 2: Oversikt over deltagelse blant deltagerne med et sprakproblem ved primaroppholdet. Nor-COAST, Norwegian
Cognitive Impairment After Stroke Study,; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale; MoCA, Montreal Cognitive
Assessment; COWA, Controlled Oral Word Association; PROM, Patient Reported Outcome Measures. Til hgyre i figuren
vises en oversikt over deltagere som manglet ved pdfalgende oppfalging fordi de var dgde, hadde trukket samtykket
eller av andre drsaker ikke deltok. «Andre drsaker» inkluderer at deltageren ikke kunne nds, at vedkommende ikke
onsket G delta pd den aktuelle kontrollen eller av helsemessige drsaker ikke kunne delta. Deltagere som av «andre
drsaker» ikke deltok ved et gitt tidspunkt, kunne likevel delta ved senere kontroller. Antallet for dette er ikke spesifisert

2.4 Etikk

Nor-COAST-studien er godkjent av Regional komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk
(REK), Nord-Norge 2015/171/REK. REK har vurdert at var studie ikke innebeerer vesentlig

endring av prosjektets hovedformal, og er derfor godkjent under samme vilkar (se vedlegg 1).
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2.5 Statistisk analyse

Vi presenterer deskriptiv statistikk for studiepopulasjonen, inkludert sosiodemografiske og
kliniske karakteristika far og etter hjerneslaget. For kategoriske variabler presenteres resultatene
som frekvens og prosent, og skalavariabler presenteres med gjennomsnitt og standardavvik. For a
sammenligne kategoriske variabler, ble kji-kvadrat-test benyttet. For ordinale variabler og
skalavariabler ble T-test for uavhengige utvalg brukt med Levenes test for a vurdere varians.
Tosidig P ble benyttet, og P <0,05 ble definert som statistisk signifikant. SPSS Statistics 28 ble
benyttet for analysene.

Vi analyserte endringer i NIHSS afasi, NIHSS dysartri og COWA semantisk ordflyt over tid ved
hjelp av lineere blandede modeller. Vi brukte henholdsvis NIHSS afasi, NIHSS dysartri og
COWA semantisk ordflyt som avhengig variabel, tid mellom oppfglgingstidspunktene som
kategorisk variabel, og deltager som tilfeldig effekt. Analysene ble gjennomfart bade ujustert og
justert for alder, kjgnn og utdanning. Statistisk signifikans ble definert som p <0,05, og vi

presenterer estimert effekt, z-verdi og standardfeil (SE). Analysene ble gjort i Stata 17.0.

3.0 Resultater

3.1 Baselinekarakteristika

Baselinekarakteristika for hele studiepopulasjonen er gitt i Tabell 1. Gjennomsnittsalderen for
deltagerne var 73,5 ar (SD 11,7), og varierte fra 33 til 97 ar. 45% av deltagerne var kvinner. 8%
av deltagerne ble vurdert som klinisk skrgpelige av sykepleier, 1% bodde pa institusjon, og 16%
hadde etablert kognitiv svikt far hjerneslaget. 45,8% av deltagerne hadde et sprakproblem ved
innleggelse, definert som minst ett poeng pa NIHSS afasi og/eller dysartri. Ved utreise hadde 15%
afasi og 22% dysartri i en eller annen grad, hvorav femti deltagere hadde bade afasi og dysartri,

som tilsvarer 7% av populasjonen.
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Tabell 1. Baselinekarakteristika for studiepopulasjonen (N = 814)

Demografiske og kliniske kjennetegn fgr hjerneslaget

Kjgnn, kvinne

Alder, ar

Formell skolegang, ar

Bor alene

Bor pa institusjon

Skrapelig?

modified Rankin Scale®

Kognitiv svikt®

Karakteristika ved hjerneslaget

Subtype hjerneslag

TOASTklassifikasjon

Sidelokalisasjon av symptomer

NIHSS® ved innkomst

Kliniske kjennetegn etter hjerneslaget

NIHSS ved utreise
Selvhjulpen ved utreise®
Afasif ved innleggelse
Afasif ved utreise
Dysartri¢ ved inleggelse

Dysartri ved utreise

n

814
814
814
814
814
814
810
803

807

713

810

783

754
806
788
755
788
755

Iskemisk hjerneslag
Hjerneblgdning

Ikke klassifiserbar

Aterosklerose
Kardial emboli
Smakarsykdom

Annen arsak

Ukjent arsak

Hayre
Venstre
Bilateralt
Ikke relevant
Ukjent

n/ mean
365
73,5
12,1
298

9

68

1,0

132

663
77
67

77
173
147
22
294

327
349
28
86
20
4,6

2,4
447
189
111
298
164

% /SD
45%
11,7
+3,7
37%
1%

8 %
+11
16 %

82 %
10 %
8 %

11%
24 %
21%
3%
41 %

40 %
43 %
4 %
11%
3%
+6,0

+3,8
55%
24%
15%
38%
22%
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Verdier er uttrykt som n (%) eller som gjennomsnitt + SD; 2Skrgpelighet ble vurdert klinisk av sykepleier; "modified
Rankin Scale. Selvhjulpen ble definert som mRS < 2; °Definert som Global Deterioration Scale > 3; Trial of ORG
10172 in Acute Stroke Treatment; ®National Institutes of Health Stroke Scale; "Vurdering fra NIHSS. Moderat afasi,
markert afasi og ikke sprak/koma samlet; 9Vurdering fra NIHSS. Mild dysartri, moderat dysartri og neer uforstaelig

tale eller anartri/koma samlet.
3.2 Sprakproblemer etter hjerneslaget

Tabell 2 viser en sammenligning av baselinekarakteristika mellom deltagerne som hadde
sprakproblemer ved primearoppholdet og deltagerne som ikke hadde det. Deltagerne med
sprakproblemer hadde en hgyere gjennomsnittsalder tilsvarende 75,2 ar, sammenlignet med
deltagerne uten sprékproblemer, hvor gjennomsnittet var 72,8 ar. A ha sprékproblemer etter
hjerneslaget var ogsa assosiert med stgrre grad av kognitiv svekkelse og lavere funksjonsniva far
hjerneslaget, malt med Global Deterioration Scale og modified Rankin Scale. Blant deltagerne

med sprakproblemer var det betydelig hayere NIHSS-skar ved bade innkomst og utreise.

Tabell 2. Baselinekarakteristika for deltagere som hadde sprakproblemer ved utreise (n = 257)

sammenlignet med resten av studiepopulasjonen (n = 557)

N Sprakproblem Ikke sprakproblem

n n/ mean %/SD n n/mean %/SD p-verdi
Kjegnn, kvinne 814 257 122 47 % 557 243 44 0,325
Alder, ar 814 257 75,2 +11 557 72,8 +12 0,007
Formell skolegang, ar 814 257 116 +3,6 557 12,2 +38 0,330
mRS*® far slaget 810 256 1,3 +1,3 554 09 +1,1 <0,001
Kognitiv svikt® far slaget 803 253 61 24 % 550 71 13% <0,001
GDS" far slaget 803 253 19 +13 550 15 +0,9 <0,001
Subtype hjerneslag® 740
Infarkt 235 205 87% 505 458 91 % 0,157
Blgdning 235 30 13% 505 47 9% 0,157
mRS ved innkomst 806 252 31 +13 554 2,0 +1,3 <0,001
NIHSS? ved innkomst 783 249 76 +74 534 3,2 +45 <0,001
NIHSS ved utreise 754 224 55 +54 530 1,0 +15 <0,001

Verdier er uttrykt som n (%) eller som gjennomsnitt + SD; ®modified Rankin Scale (mRS) ble brukt til 2 male
funksjonsniva; °Global Deterioration Scale. Kognitiv svikt definert som GDS > 3; cOxfordshire Community Stroke

Project classification; National Institutes of Health Stroke Scale.
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Tabell 3 viser karakteristika etter hjerneslaget for deltagerne med og uten sprakproblemer.
Deltagerne med sprakproblem skaret hgyere, og dermed darligere, pa NIHSS, GDS og mRS ved
alle oppfalgingstidspunkt. Forskjellene mellom deltagerne med og uten sprakproblemer minket
for gvrig fra tre maneder til tre ar. Ved tre ars oppfelging deltok 49% av deltagerne med
sprakproblem, og 25% var dgde. Blant deltagerne uten sprakproblem deltok 61% ved tre ars

oppfalging og 14% var dagde.

Tabell 3. Karakteristika etter hjerneslaget for deltagere som hadde sprakproblemer ved utreise (n = 257)
sammenlignet med resten av studiepopulasjonen (n = 557)

N Sprakproblem Ikke sprakproblem

n n/mean % /SD n n/mean %/SD p-verdi
NIHSS? ved 3 mnd 614 164 2,1 +27 450 0,5 +1,0 <0,001
NIHSS ved 18 mnd 481 127 1,6 +2,6 352 05 +10 <0,001
NIHSS ved 3 ar 312 82 1,2 +2,0 230 05 +1,3 0,006
GDSP ved 3 mnd 683 196 2,8 +15 487 21 +1,2 <0,001
GDS ved 18 mnd 579 164 2,9 +1,6 415 2.2 +1.2 0,015
GDS ved 3 ar 467 126 2,3 +13 341 19 +13 <0,001
mRS¢ ved 3 mnd 701 206 2,4 +14 495 1,6 +11 <0,001
mRS ved 18 mnd 599 173 2,1 +14 426 15 +1.2 <0,001
mRS ved 3 ar 475 127 18 +172 348 1,3 +172 <0,001
Deltok ved 3 ar 814 257 126 49% 557 341 61% <0,001
Dgd etter 3 mnd 814 257 23 9% 557 12 2% <0,001
Dad etter 3 ar 814 257 64 25% 557 76 14% <0,001

Verdier er uttrykt som n (%) eller som gjennomsnitt + SD; # National Institutes of Health Stroke Scale; "Global

Deterioration Scale; *‘modified Rankin Scale.

Analysene i tabell 2 og 3 ble gjennomfart pa nytt uten deltagerne med tidligere hjerneslag og/eller
kognitiv svikt, definert som GDS-skar starre eller lik tre. Det ble da ekskludert 236 deltagere fra
analysene. Vi fant fortsatt signifikant hgyere alder, hgyere mRS-skar far og etter hjerneslaget, samt
hgyere NIHSS-skar ved innkomst og utreise blant deltagerne med sprakproblem. Vi fant ingen
signifikante forskjeller i formell skolegang eller GDS-skar far hjerneslaget. Deltagerne med

sprakproblem hadde fortsatt hgyere skar pa NIHSS, GDS og mRS ved alle oppfalgingstidspunkt.
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3.3 Forlgp av sprakfunksjon over tre ar

| Tabell 4 presenteres effekten av tid pa NIHSS afasi, NIHSS dysartri og COWA semantisk ordflyt
hver for seg, med og uten justering for alder, kjgnn og utdanning. Vi fant en liten, men signifikant
effekt av alder pa bade NIHSS afasi og dysartri og sprakfunksjon bedemt med COWA semantisk
ordflyt, hvor lavere alder var forbundet med stgrre grad av bedring. Det var ingen signifikant effekt
av kjenn i analysene. | en modell med alder, kjgnn og utdanning som kovariater var det en liten,
men statistisk signifikant bedring i bade NIHSS afasi, NIHSS dysartri og sprakfunksjon bedgmt
med COWA semantisk ordflyt over tid.

Tabell 4. Utvikling over tid for NIHSS afasi, NIHSS dysartri og COWA semantisk ordflyt, med og
uten justering for alder, kjgnn og utdanning.

Estimert effekt SE z p-verdi
Ujusterte analyser:
NIHSS afasi Tid -0,0293 0,0046 -6,31 <0,001
NIHSS dysartri Tid -0,0608 0,0061 -9,95 <0,001
Semantisk ordflyt Tid 0,197 0,0329 5,99 <0,001
Justert for alder, kjgnn og utdanning:
NIHSS afasi
Tid -0,0282 0,0046 -6,06 <0,001
Alder 0,0049 0,0016 2,98 0,003
Kjenn -0,0276 0,0365 -0,076 0,449
Utdanning -0,0062 0,0051 -1,21 0,228
NIHSS dysartri
Tid -0,0581 0,0061 -9,47 <0,001
Alder 0,0031 0,0011 2,68 0,007
Kjonn -0,0044 0,0256 -0,17 0,862
Utdanning -0,0060 0,0036 -1,67 0,095
Semantisk ordflyt
Tid 0,193 0,033 5,84 <0,001
Alder -0,0169 0,0047 -3,55 <0,001
Kjenn -0,0478 0,108 -0,44 0,658
Utdanning 0,0256 0,0149 1,72 0,085

Avhengig variabel: NIHSS afasi, NIHSS dysartri og COWA semantisk ordflyt; Kategorisk kovariat: tid; Tilfeldige

effekter: deltagere; Justert for: alder, kjgnn og utdanning; SE: standardfeil.
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3.4 Frafall i studien

| Tabell 5 presenteres sammenligning av baselinekarakteristika for deltagerne som falt fra og
deltagerne som gjennomfarte tre ars oppfelging blant dem som hadde sprakproblemer ved
primaroppholdet. Deltagerne som deltok pa tre ars oppfalging hadde en gjennomsnittsalder pa
70,9 ar mot 79,2 ar blant de som ikke deltok. Deltagerne som falt fra studien hadde lavere
funksjonsniva, kortere formell skolegang og i sterre grad kognitiv svikt fer hjerneslaget.
Gjennomsnittlig NIHSS-skar ved utskrivelse fra primaroppholdet var betydelig hgyere blant
deltagerne som falt fra studien.

Tabell 5. Sammenligning av kliniske karakteristika mellom deltagerne som falt fra (n = 132) og
deltagerne som gjennomfarte tre ars oppfglging (n = 125) blant de med sprakproblemer ved

primaroppholdet.

Falt fra studien Deltok ved 3 ars oppfelging

n n/mean %/SD n n/ mean % / SD p-verdi
Kjgnn, kvinne 132 70 53 % 125 52 41% 0,08
Alder, ar 132 79,2 +9,6 125 709 +10,8 <0,001
Formell skolegang, &r 132 11,0 +35 125 12,2 +3,6 0,01
mRS? for slaget 132 1,8 +1,4 124 0,8 +1,0 <0,001
mRS ved innleggelse 128 3,6 +1,2 124 26 +1,3 <0,001
GDS" far slaget 131 2,2 +1,4 122 15 11 <0,001
NIHSS® afasi 132 0,9 +0,97 125 0,6 +0,71 0,006
NIHSS dysartri 132 1,0 + 0,61 125 0,8 +0,53 0,001
MoCA ord pa F¢ 67 7,6 +50 92 8,8 +52 0,145
MoCA benevning® 70 26 +0,7 94 29 +0,5 0,017
MoCA ikke gjort pga afasi 132 33 25% 125 21 17% 0,126
NIHSS ved utskrivning 110 6,9 +64 114 4,2 +3,8 <0,001

Verdier er uttrykt som n (%) eller gjennomsnitt + standardavvik; ®modified Rankin Scale; Global Deterioration Scale;
°National Institutes of Health Stroke Scale (ved primaeropphold); Montreal Cognitive Assessment med antall ord pé
ett minutt (ved primearhold); ®Benevning av tre ord i kategorien dyr (ved primaropphold).
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3.5 Spraktrening hos logoped

Studiedeltagerne fikk sparsmal ved kontroll tre maneder etter hjerneslaget om de hadde fatt
logopedhijelp eller ikke. Blant deltagerne med sprakproblemer under primzaroppholdet hadde forti
deltagere mottatt logopedhjelp tre maneder etter hjerneslaget. Tabell 6 viser en sammenligning av
karakteristika hos deltagerne som mottok logopedhjelp og deltagerne som ikke mottok
logopedhjelp. Deltagerne som mottok logopedhjelp hadde betydelig lavere alder og lengre formell
skolegang enn de som ikke mottok logopedhjelp. De hadde ogsa i snitt hayere funksjonsniva og
mindre grad av kognitiv svekkelse. Ingen av de 45 deltagerne som ble vurdert til & veere skrgpelige

ved primaroppholdet mottok logopedhjelp.

Tabell 6. Sammenligning av kliniske karakteristika mellom deltagerne som mottok logopedhjelp (n =

40) og deltagerne som ikke mottok logopedhjelp (n = 217) blant de med sprakproblemer.

Mottok logopedhjelp Mottok ikke logopedhjelp

n n/mean %/SD n n/mean % / SD p-verdi
Kjgnn, kvinne 40 17 43 % 217 105 48% 0,606
Alder, ar 40 70,6 +11,2 217 76,0 +10,8 0,004
Formell skolegang, ar 40 132 +3,6 217 11,3 +35 0,002
Bor alene 40 13 33% 217 89 41% 0,429
Skrapelig? 40 0 - 216 45 18% <0,001
mRS® far slaget 40 05 +0,7 216 15 +1.3 <0,001
mRS ved innleggelse 40 22 +1,3 212 33 +1,3 <0,001
GDS° for slaget 40 1,2 +05 213 2,0 +14 <0,001
NIHSS® innkomst 40 7,2 +6,2 209 71,7 +76 0,7
NIHSS utreise 38 4,4 +4.4 186 5,8 +56 0,152
Afasi primaropphold® 40 08 +0,7 217 0,7 +0,9 0,334
Dysartri primaroppholdf 40 07 +0,6 217 0,9 +0,6 0,115

Verdier er uttrykt som gjennomsnitt (mean) + standardavvik (SD); 2Skrgpelighet ble vurdert klinisk av sykepleier;
®modified Rankin Scale; °Global Deterioration Scale YNational Institutes of Health Stroke Scale; ¢*"Vurdert med
NIHSS fra siste registrering ved primaropphold.
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3.6 Egenopplevelse av sprakfunksjon

| Tabell 7 presenteres deltagernes egenopplevelse av sprakfunksjon og grad av bedring tre ar etter
hjerneslaget. Dette er sammenlignet med klinikers NIHSS-skaring av sprakfunksjon ved tre ars
oppfelging. Alle grader av afasi ble slatt sammen til «afasi» og alle grader av dysartri til «dysartri».
Svaralternativet «vet ikke/ukjent» ble fjernet fra aktuelle analyser, og ble regnet som manglende
data.

Blant alle som deltok pa kontroll tre ar etter hjerneslaget var det 17% som opplevde problemer
med & snakke som ikke var til stede fer hjerneslaget. 10% hadde problemer med a svelge som ikke
var til stede far hjerneslaget. 50% opplevde at de hadde fatt tilstrekkelig hjelp, og 45% mente a ha

kommet seg helt etter hjerneslaget.

Blant deltagerne med klinisk afasi, var det kun halvparten som selv opplevde problemer med a
snakke. Blant deltagerne hvor kliniker vurderte at det ikke forela afasi var det 11% som likevel
opplevde problemer med & snakke. Blant deltagerne med klinisk dysartri, var det i overkant av
halvparten som selv opplevde problemer med a snakke, og hos deltagerne uten klinisk dysartri var
det 14 % som likevel opplevde problemer med a snakke. Det ser ogsa ut til at deltagerne med
Klinisk afasi i stgrre grad opplevde & ha kommet seg helt etter hjerneslaget, sammenlignet med

deltagerne med klinisk dysartri.

Tabell 7. Sammenheng mellom vurdert og selvopplevd sprakfunksjon tre ar etter hjerneslaget.

Klinisk afasi Klinisk ingen afasi

n n % n n % p-verdi
Opplever problemer med & snakke 44 21 48% 316 36 11% <0,001
Opplever tilstrekkelig hjelp 34 26  76% 191 157 82% 0,574
Opplever & ha kommet seg helt 43 16 37% 289 156 54% 0,049

Klinisk dysartri Klinisk ingen dysartri

n n % n n % p-verdi
Opplever problemer med & snakke 16 9 56% 298 42 14% <0,001
Opplever problemer med 4 svelge 15 4 21% 296 28 9% 0,056
Opplever tilstrekkelig hjelp 14 8 57% 183 150 82% 0,036
Opplever & ha kommet seg helt 17 2 12% 276 149 54% <0,001

Her vises en sammenligning mellom deltagerne med klinisk afasi/dysartri og deltagerne uten Kklinisk afasi/dysartri

malt i prosentandel som stiller seg enige i de gitte pastandene.
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4.0 Diskusjon

4.1 Resultatdiskusjon

Denne studien viste at deltagerne som hadde sprakproblemer etter hjerneslaget var eldre, hadde
lavere funksjonsniva og i sterre grad kognitiv svekkelse far hjerneslaget. Dadeligheten blant
deltagerne med sprakproblemer var nazrmest dobbelt sa hgy som blant deltagerne uten
sprakproblemer. Det var en bedring av sprakfunksjon over tid etter hjerneslag, hvor lavere alder
var assosiert med sterre grad av bedring. Blant deltagerne med sprakproblemer var det a falle fra
studien assosiert med lavere funksjonsniva, feerre ar skolegang og sterre grad av kognitiv svekkelse
for hjerneslaget. Kun en liten andel av deltagerne som hadde et sprakproblem ved
primarinnleggelse mottok logopedhjelp. Disse hadde lavere alder og flere ar skolegang enn
deltagerne som ikke mottok logopedhjelp. Ingen deltagere vurdert som skrgpelige mottok
logopedhijelp. Det ser ut til a vaere betydelig forskijell i deltagernes og klinikernes vurderinger av
om det forela sprakproblemer. Blant deltagerne som ble vurdert til & ha afasi eller dysartri, mente

kun halvparten at de hadde problemer med a snakke.

Vi fant at gjennomsnittsalder var hgyere blant deltagerne med sprakproblemer enn blant deltagerne
uten sprakproblemer. Andre studier som har sett pa sammenhengen mellom alder og
sprakproblemer viser sprikende resultater. En rekke studier har i likhet med var studie funnet
signifikant forskjell i alder mellom slagrammede med og uten afasi(13, 49-51). En studie har
funnet at alder synes a veere en risikofaktor for afasi etter hjerneslag(52). Imidlertid finner en annen
studie konfundering mellom alder og generell funksjonsnedsettelse etter hjerneslag(53), og flere

studier finner at alder ikke er en risikofaktor for afasi(54, 55).

Normal aldring medfarer ikke generell nedsettelse i sprakfunksjon(56), likevel kan det vere flere
arsaker til at gkende alder blir assosiert med svekket sprakfunksjon. Det er blant annet vist at
prosesseringshastighet, oppmerksomhet og arbeidshukommelse til en viss grad svekkes hos
eldre(56), og dette vil kunne gi utslag i spraklige tester. Verbal ordflyt, altsa evnen til & generere
sa mange ord som mulig innen en kategori innen en gitt tid, reduseres hos eldre(57). Evnen til a se
et objekt og benevne det er ogsa vist a reduseres etter 70-arsalderen(58). | tillegg gker forekomsten
av nevrodegenerative tilstander med alderen, noe som kan gi redusert sprakfunksjon. Primaer

progressiv afasi er definert som afasi i de ett til to farste arene i forlgpet av en demenssykdom,
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uten at andre kognitive symptomer dominerer(59). Alzheimers sykdom, frontotemporaldemens og
demens med lewy-legemer er eksempler pa sykdommer som kan debutere pa denne maten(59).
Ikke sjelden blir pasienter med primaer progressiv afasi feildiagnostisert i tidlig fase, for eksempel
ved at afasien tilskrives et hjerneslag(59).

Resultatene i denne studien viste at alvorlighetsgraden av hjerneslaget var stgrre blant deltagerne
med sprakproblemer, bade bedgmt ved NIHSS og ved mRS. Andre studier har funnet at deltagere
med afasi har mer alvorlige hjerneslag og derfor starre funksjonstap(50-52). Vare resultater viste
starre grad av kognitiv svekkelse hos deltagerne med sprakproblem. Andre studier har ogsa funnet
en sammenheng mellom kognitiv svekkelse og afasi og dysartri etter hjerneslag(50, 60). I var
studie var dedeligheten innen tre ar blant deltagerne med sprakproblemer om lag dobbelt sa hgy
sammenlignet med deltagerne uten sprakproblemer. Dette samsvarer med hva andre har
funnet(26). En annen studie fant at alvorlighetsgraden av afasi var en sterk og uavhengig prediktiv

faktor for ti ars mortalitet(51).

Vare resultater viste en bedring av sprakfunksjon tre ar etter hjerneslaget. Dette ble bedgmt med
NIHSS og COWA semantisk ordflyt, i en modell med alder, kjgnn og utdanning som kovariater.
En svensk studie som undersgkte afasi etter hjerneslag fant at mange deltagere fortsatt hadde
signifikant afasi ved atten maneders oppfglging(26). Likevel hadde narmest alle deltagerne
mildere former for afasi enn initialt, ogsa deltagerne med lav grad av sprakfunksjon like etter

hjerneslaget(26).

Systematiske oversikter som har gjennomgatt studier pa forlep av sprakfunksjon etter hjerneslag
har vist at den initiale alvorlighetsgraden av hjerneslaget og afasien er de sterkeste prediktorene
for videre utvikling av sprakfunksjon(31, 32). Nar det gjelder utdanning og kjann, finner studier
at lengre utdanning er assosiert med mindre sarbarhet for sprakforstyrrelser etter hjerneslag, og at
kvinner hadde noe mer forbedring av sprak enn menn(31). Det ble likevel ikke funnet en klar
sammenheng mellom utdanning eller kjgnn og gjenvinning av sprakfunksjon(31, 32). Dette

samsvarer med vare resultater som ikke viste noen effekt av kjgnn og utdanning.

| var studie var det en signifikant effekt av alder pa endring av sprakfunksjon over tid, hvor lavere
alder var forbundet med sterre grad av bedring. Andre har ogsa funnet at alder har sammenheng
med bedring av sprakfunksjon etter hjerneslag(26, 61). En helt ny islandsk studie fra 2022 har
undersgkt sammenhengen mellom alder, hjernealder vurdert ved CT og utvikling av sprakfunksjon
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etter hjerneslag(62). Deltagere ble vurdert med kognitive tester mer enn to ar etter hjerneslaget, og
hjernealder ble vurdert som akselerert eller ikke i forhold til kronologisk alder. Akselerert
hjernealder var assosiert med mindre grad av langtidsbedring, og lavere hjernealder var assosiert
med bedre sprakfunksjon malt med bade benevning og setningsrepetisjon mer enn to ar etter
hjerneslaget(62). Likevel var den initiale alvorlighetsgraden av afasien den fremste prediktoren for
bedring(62).

Resultatene i denne studien viste signifikante forskjeller mellom deltagerne som falt fra studien i
lgpet av oppfalgingsperioden og deltagerne som gjennomfarte tre ars oppfalging. Deltagerne som
ikke deltok pa trearskontrollen var i snitt atte ar eldre enn de som gjennomfarte. De var 0gsa i
starre grad skrepelige og hadde lavere funksjonsniva fer hjerneslaget. De klarte feerre
benevningsoppgaver pa MoCA-testen ved primaroppholdet, og hadde i snitt hgyere NIHSS-skar.
Det a klare fa ord pa MoCA-testen er assosiert med stgrre grad av afasi og kognitiv svekkelse(38),
og hay skar pa NIHSS er forbundet med mer alvorlige hjerneslag, afasi og ded(50, 63). Det er
derfor sveert sannsynlig at den frafalne gruppen var sykere enn den gvrige populasjonen.
Resultatene ved oppfelging kan dermed ha vist en lavere forekomst og alvorlighetsgrad av

sprakvansker enn hva man ville sett dersom alle hadde gjennomfart tre ars oppfalging.

Dette er ogsa en utfordring for andre lignende studier. En systematisk oversikt som tok for seg
studier pa utvikling av afasi etter hjerneslag fant at artiklene som rapporterte stgrst nedgang i
forekomst av afasi ved ett ars oppfglging ogsa hadde hgyt frafall i studien(11). Det var derfor
vanskelig & vite om forbedringen skyltes en reell nedgang i forekomst, eller om det var et resultat

av at deltagerne med afasi forsvant fra studien(11).

Til tross for den nasjonale anbefalingen om logopedhjelp ved sprakproblemer i etterkant av
hjerneslag(6), var det kun et fatall som mottok dette i var studie. Arsrapporten for
hjerneslagregisteret oppga at sju prosent hadde mottatt logopedhjelp etter hjerneslaget i 2021(1).
Det er tidligere avdekket at kapasiteten til de kommunale tilbudene for afasirammede er for lav i

forhold til behovet, og at mange kommuner mangler logopeder til afasirehabilitering(64).

Blant deltagerne med sprakproblemer fant vi betydelige forskjeller mellom de som mottok
logopedhjelp og de som ikke mottok logopedhjelp. Deltagerne som mottok logopedhjelp var
yngre, hadde flere ar skolegang, hgyere funksjonsniva og mindre grad av kognitiv svekkelse. Ingen

av deltagerne som ble vurdert som skrgpelige mottok logopedhjelp. Det er derfor mye som tyder
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pa at deltagerne som mottok logopedhijelp var selektert i stor grad etter sin generelle helsetilstand,
og at de sykeste deltagerne ikke mottok logopedhjelp. Som tidligere etablert er hgy grad av afasi
assosiert med lavere funksjonsniva og kognitiv svekkelse(50). Med tanke pa den hgye forekomsten
av assosierte faktorer til afasi etter hjerneslag, var det sannsynligvis et betydelig behov for
logopedhjelp blant deltagerne som ikke mottok dette. Likevel er det sannsynlig at en andel av

deltagerne var for syke til & ha noen nytte av spraktrening.

Resultatene fra PROM-spgrsmalene pa trearskontrollen viste at 17% opplevde problemer med a
snakke etter hjerneslaget. | arsrapporten for hjerneslagregisteret 2021 var det 21% som opplevde

det samme tre maneder etter hjerneslaget(1).

Kun halvparten av personene som ble klinisk vurdert til & ha afasi, opplevde selv problemer med
a snakke. Dette kan ha flere arsaker, eksempelvis kan klinkere ha gjort feilvurderinger pa om det
forela afasi. Spesifisiteten til NIHSS for a kartlegge afasi er likevel pa 95%, sa en mer narliggende
forklaring kan veere at deltagere med milde sprakproblemer ikke var bevisst symptomene sine. Det
er mulig at de hadde hatt sa lette symptomer over sa lang tid at de ikke lenger ansa disse som et
problem. En tidligere studie fant at personer med afasi grunnet hjerneslag i venstre hemisfere
overvurderte egne prestasjoner etter at det ble gjennomfart en afasivurdering(65). |1 en annen
studie, hvor pasientenes sprakvansker ble vurdert av bade pargrende og pasienten selv, fant de at
19% ikke var bevisste sine egne sprakvansker, og 6% ble klassifisert som borderline(66). Hvorfor
var studie viste en betydelig hagyere grad av diskrepans mellom kliniker og deltagers egen
vurdering er vanskelig a si. Det er imidlertid fa studier som har undersgkt denne problemstillingen,

og sammenligningsgrunnlaget er derfor minimailt.

Det kan vere narliggende a tenke at mangelen pa erkjennelse av egne sprakvansker kan komme
av nedsatt kognitiv funksjon i seg selv. Likevel har deltagerne som gjennomfarte trearskontroll,
og som dermed svarte pa disse sparsmalene, signifikant lavere alder og bedre kognitiv funksjon
enn de som falt fra. Anosognosi, mangel pa erkjennelse av egen sykdom, er et kjent fenomen i
nevrologien og gjelder ogsa for afasi(67). En eldre studie fant at jo mer alvorlig afasien fremsto,
desto mindre fremtredende var anosognosien(68). Dette er forenlig med at deltagerne i var studie
som gjennomfarte tredrskontroll hadde mindre grad av afasi og dysartri enn deltagerne som falt

fra, og dermed mindre innsikt i sprakvanskene sine.
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Blant deltagerne som klinisk ble vurdert til & ikke ha afasi eller dysartri, var det henholdsvis 11%
og 14% som likevel rapporterte vansker med a snakke. Sannsynligvis var dette personer med sa
milde symptomer at de ikke ble fanget opp, ettersom det er vist at sensitiviteten til NIHSS for
sprakvansker er noe lav(69).

4.2 Styrker og svakheter

En av de viktigste styrkene med Nor-COAST-studien er det hgye antallet studiedeltagere,
sammenlignet med de fleste lignende studier(20, 24-26, 70). Det er innhentet omfattende
informasjon om hver enkelt deltager ved flere oppfelgingstidspunkt og oppfaelgingsperioden er
lang sammenlignet med andre studier(10, 11, 20, 25, 26, 70). Det er tidligere vist at
pasientpopulasjonen i Nor-COAST i stor grad er representativ for slagpopulasjonen i Norge(71),

hvilket styrker generaliserbarheten av funnene ogsa i denne studien.

Blant var studiepopulasjon hadde til sammen 46% av deltagerne et sprakproblem ved innleggelse.
| arsrapporten for Norsk hjerneslagregister var insidensen for sprak- og taleproblemer inkludert
dysartri ved innleggelse 45% i 2021(1) og 46% i 2020(72). Med sa nzrliggende tall styrkes
generaliserbarheten av funnene i var studie. Norsk hjerneslagregister benyttet imidlertid ikke
NIHSS for vurdering av sprak, i stedet registrerte undersgker i et skjema hvorvidt det forela afasi
og/eller dysartri (se vedlegg 2). Selv om denne screeningmetoden har likhetstrekk med NIHSS, er
det likevel mulig at den hadde en annen sensitivitet og spesifisitet enn NIHSS, og at det hadde

veert en starre differanse i insidens ved bruk av samme screeningmetode.

En annen styrke ved denne studien er bruken av lineare blandede modeller for a se pa endringen
av sprakfunksjon over tid. Dette er en statistisk metode som handterer manglende data pa en god
mate, og er derfor nyttig i var studie med flere oppfalgingstidspunkt og en betydelig andel
deltagere som ikke gjennomfarte alle oppfalgingene. Blandede modeller gjer det ogsa mulig a se

pa effekten av ulike variabler samtidig, slik at aktuelle justeringer kan gjares.

Studien har likevel noen svakheter. Blant annet er det mange ulike undersgkere som har vurdert
deltagerne. Studien har ikke systematisk undersgkt om det har vert variasjon mellom hvordan
ulike undersgkere bedgmte deltagerne. Bruken av standardiserte skjemaer og kartleggingstester

reduserer likevel risikoen for stor variasjon i den kliniske vurderingen.
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For a plukke ut delen av studiepopulasjonen som hadde et sprakproblem som falge av hjerneslaget,
ble skaring av NIHSS for kategoriene afasi og dysartri benyttet. Det er funnet god inter-rater
reliabilitet for skaring av bade afasi og dysartri(73) og flere andre studier har brukt den samme
metoden(49, 50). En svensk studie fra 2020 viser at spesifisiteten for diagnostisering av afasi ved
hjelp av NIHSS er 95%, mens sensitiviteten er 72%(69). Det kan derfor vare personer med mild
grad av afasi som ikke detekteres med denne metoden, og dermed ikke blir regnet for a ha et
problem med sprak. Pa bakgrunn av dette er det rimelig & anta at andelen med sprakvansker kan

vaere underestimert i var studie.

En svakhet ved denne studien var at deltagerne med alvorlig afasi hadde problemer med a
gjennomfgre alle testene. Ved primaroppholdet var det en fjerdedel av deltagerne med
sprakproblemer som ikke kunne gjennomfgre MoCA pa grunn av uttalt afasi. Ved tre og atten
maneder gjaldt dette 12 %, og ved tre ar 4%. Vi manglet derfor en betydelig andel data pa
deltagerne vi gnsket a se pa. De som ikke kunne gjennomfgre MoCA-testen pa grunn av afasi
hadde skaret darligere enn de som gjennomfarte, og dette frafallet var hgyst sannsynlig med pa a
underestimere alvorlighetsgraden av sprakvansker i populasjonen. NIHSS-skaring har likevel blitt
utfart blant de aller fleste, og dermed ble den estimerte forekomsten av sprakvansker ikke pavirket
av frafallet ved MoCA-testen.

Nor-COAST-studiens eneste eksklusjonskriterium var forventet levetid mindre enn tre maneder.
Skrgpelighet og hgy alder er assosiert med kortere forventet levetid etter hjerneslag(74, 75).
Ettersom vi har funnet at hgy alder og skrgpelighet ogsa er assosiert med afasi etter hjerneslaget
er det grunn til & tro at forekomsten av afasi hadde veert hgyere dersom de med kortere forventet

levetid enn tre maneder ogsa hadde veert inkludert i studien.

Nar det gjelder rehabilitering etter hjerneslaget, er det mulig at flere enn anslatt mottok
logopedhjelp. «Behandling hos logoped» var ett av alternativene til spgrsmalet om rehabilitering i
selvutfyllingsskjemaet ved kontroll tre maneder etter hjerneslaget. Likevel er det mulig at noen av
behandlingsoppholdene i de andre svaralternativene innebar logopedhjelp, og at deltagere dette
gjaldt ikke krysset av for «behandling hos logoped» i tillegg. De eventuelle deltagerne dette kunne
gjelde hadde sannsynligvis hatt mer alvorlige hjerneslag og lavere funksjonsniva ettersom de
mottok rehabilitering ved en institusjon. Det kan derfor tenkes at det i realiteten var flere deltagere

med kognitiv svikt og lavere funksjonsniva som mottok logopedhjelp. Det foreld heller ikke
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informasjon om logopedhjelp ved senere tidspunkt, derfor kan det ogsa vere deltagere som

begynte spraktrening i etterkant av tremanederskontrollen.

Basert pa det tilgjengelige datamaterialet hadde vi ikke forutsetninger for a vite om sprakproblemet
hos den enkelte skyldtes det aktuelle hjerneslaget alene, eller hvorvidt det forela et sprakproblem
fra tidligere. En amerikansk studie anslar at mellom 5 og 10 % av den generelle befolkingen har
en eller annen form for kommunikasjonsvansker, inkludert harsel, tale, sprak og stemmebruk(76).
Dette er alle faktorer som vil kunne pavirke egen og andres oppfattelse av sprakfunksjonen. En
studie fant at omlag halvparten av voksne i 70-arene har hgrselsnedsettelse i hgy nok grad til at
det kan pavirke kommunikasjon(77). En stor del av var studiepopulasjon befant seg i denne
aldersgruppen, og det er sannsynlig at dette har pavirket testskarene hos enkelte av deltagerne.
Studier har ogsa vist at friske personer i hgy alder har lignende tale- og stemmemgnster som
personer med dysartri, og at dette kan lede til feilklassifisering av talevansker(78, 79). Disse
utfordringene gjelder imidlertid ikke bare var studie, og vil vaere vanskelig & korrigere i enhver

studiepopulasjon.

Videre kan kognitiv svikt gi redusert kapasitet og hukommelse og fare til darligere resultat pa
spraktester(80). Nevrodegenerative lidelser som Alzheimers sykdom og Parkinsons sykdom kan
ogsa gi uttalte sprakvansker(81, 82). | var studie er dette farst og fremst problematisk ved
primaroppholdet, hvor NIHSS-skaringen ble brukt for & plukke ut deltagere med sprakproblemer.
Vi kan dermed ha inkludert personer som ikke hadde et sprakproblem forarsaket av hjerneslaget.
Det at vi ikke fant noen betydelige endringer i resultatene ved & gjennomfgre analysene pa nytt
uten deltagerne med tidligere hjerneslag og/eller kognitiv svikt ved primerinnleggelse, tyder
imidlertid pa at dette ikke var en stor feilkilde. Det er likevel mulig at deltagere utviklet demens,
fikk nye hjerneslag eller ble rammet av andre alvorlige hendelser som kunne pavirke sprakfunksjon
i lgpet av oppfelgingstiden. Vi manglet opplysninger om dette, og det var derfor ikke mulig a

justere for slike faktorer i studien.
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5.0 Konklusjon

Hensikten med denne studien var a studere sprakfunksjon etter hjerneslag. Ved a belyse kliniske
kjennetegn og utvikling av sprakfunksjon over tid bidrar var studie til en bredere forstaelse av
slagrammede med sprakproblemer. Resultatene viste at deltagere med sprakproblemer var eldre
og hadde lavere kognitiv og fysisk funksjon, samt hgyere dgdelighet. Vi fant bedring i
sprakfunksjon over tid, og lavere alder var assosiert med starre grad av bedring. Bare en liten andel
av deltagerne med sprakproblemer mottok logopedhjelp, og det ser ut til at dette gjaldt de yngste
og friskeste deltagerne. A kunne kommunisere med omverdenen pa en meningsfull méte er et
basalt behov, og det ber veere et mal at alle slagrammede gjenvinner mest mulig av tapt
sprakfunksjon. Dette er en sarbar gruppe med sammensatte problemer som vil vokse i takt med
gkende andel overlevende etter hjerneslag. Det vil veare ngdvendig med et omfattende
hjelpeapparat for a dekke denne gruppens behov, og det kreves mer forskning for a bedre

behandling og forstaelse for slagrammede med sprakproblemer.
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7.0 Vedlegg

Vedlegg 1: Godkjenning fra Regionale komiteer for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk.

GREK.

Region: Saksbehandler: Telefon: Var dato: Var referanse:

REK nord Ragnhild Hageberg 77646140 22.03.2022 26869

Ingvild Saltvedt
26869 Kognitiv funksjon etter hjerneslag
Forskningsansvarlig: Norges teknisk-naturvitenskapelige universitet

Seker: Ingvild Saltvedt

REKS svar pa generell henvendelse

Vi viser til henvendelse mottatt 08.03.2022 der det opplyses om at to studenter skal skrive
hovedoppgave for medisinerstudiet pa data som allerede er innhentet i Nor-COAST. Det
opplyses at dette gjelder sprakfunksjon, og det er lagt ved en kort prosjektbeskrivelse for
hovedoppgaven.

Det er prosjektleder som har det overordnede ansvaret for at prosjektet gjennomferes i trad
med de godkjenninger som er gitt. Det er kun dersom man ensker & gjore vesentlige
endringer i prosjektets formal, metode, tidslep eller organisering at det ma sekes REK om
prosjektendring, jf. helseforskningsloven § 11.

Ut fra det foreliggende kan REK ikke se at mottatte henvendelse inneberer en vesentlig
endring av prosjektet.

Vennlig hilsen
Regionale komiteer for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk

Denne e-posten er sendt automatisk fra REK og kan ikke besvares

REK nord Telefon:77 64 61 40 | E-post:rek-nord@asp.uit.no
Besoksadresse: MH-2, 12. etasje, UiT Norges arktiske universitet, Tromse ‘Web:https://rekportalen.no
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Vedlegg 2: Akuttskjema for Norsk hjerneslagregister.

Status i akuttfasen (gjelder symptomer/funn ved innkomst eller innen 24 timer etter innkomst)

Bevissthetsgrad ved innleggelsen Fokale utfall

|:| 0 Vaken Facialisparese Beinparese Andre nye fokale slagsymptomer
. L1 va []1Ja L] 1 Ja — Hyilke fokale
|:| 1 Desig, reagerer adekvat Nei Nei . symptomer?
ved lett stimulering [ ]2 Nei [ ]2 Nei [ ]2 Nei
|:| 2 Daesig, reagerer ferst ved D 9 Ukjent D 9 Ukjent D 9 Ukjent |—] Dysartri
kraftig/gjentatt stimulering . Ataksi
D 3 Reagerer ikke, eller Armparese Sprakproblemer (afasi) |_] o
bare med ikke-malrettet D 1 Ja [j 1 Ja D Sensibilitetsutfall
bevegelse CJ2Nei [ ]2 Nei | Neglekt
[ 10 Udont ]9 ukent [ |9 Ukjent E :"bb;'l:s’t’:a“
ynsfeltu
Sidelokalisasjon av symptomer |_] Vertigo
. |1Heyre [ |2Venstre [ |3Bilateralt | |4 Usikkert | | 9 Ukjent || Dysfagi

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)
Angi totalscore akutt ved innkomst I:l D Ikke utfort

Angi totalscore ved 24 timer +/+ 12 timer :l
etter innkomst |:| Ikke utfort
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