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1. SAMMANFATTNING

Ett av huvudsyftena vid en neuropsykologisk undersdkning ar att bestamma huruvida en
patients resultat tyder pa hjarnskada eller inte. Forskning pa psykiatriska patienter har visat
att psykopatologi som schizofreni, och i mindre utstrackning depression, ar férbundet med
kognitiv svikt, medans forskningen pa sammanhangen mellan neuropsykologisk prestation
och psykopatologi i neuropsykologiska populationer har fatt blandade resultat. | tillagg till
detta vet man att psykopatologi ar en vanlig féljdreaktion pa hjarnskada. Detta komplicerar
den neuropsykologiska varderingen da det inte alltid star klart vad det &r som orsakar en
eventuell neuropsykologisk svikt. Syftet med denna studie ar att klargéra sammanhang
mellan depressions- och schizofreniskalorna i MMPI-2, som &r det psykopatologiska
instrument som oftast anvands i neuropsykologiska sammanhang, och neuropsykologiska
testresultat. Tva olika grupper neuropsykologiska patienter undersoktes. En hjarnskadad
grupp dar det forelag positiva bilddiagnostiska fynd och en diffus grupp dar problematiken
var mer oklar och heterogen, men dar det funnits misstanke om hjarnskada. Resultaten
visade att den diffusa gruppen kdannetecknades av hogre psykopatologisk symptomtyngd an
den hjarnskadade gruppen. Det var dock fa och svaga sammanhang mellan depressions och
schizofreniskalorna och neuropsykologiska testresultat for bada grupperna. Nar de mest
psykopatologiskt symptomtyngda patienterna jamfordes med de minst symptomtyngda blev
dock skillnader i neuropsykologisk prestation mellan dessa grupper nagot tydligare . Dessa
resultat, tillsammans med tidigare forskning pa psykiatriska och neuropsykologiska
patienter, indikerar att det bara ar relativt allvarlig psykopatologi som ar férbunden med
neuropsykologisk svikt. For att orsaksforklara neuropsykologisk svikt med psykopatologi i en

neuropsykologisk utredning blir utmaningen att identifiera denna allvarliga psykopatologi.



Det diskuteras huruvida MMPI-2 ar ett [ampligt instrument fér denna uppgift i
neuropsykologiska undersokningar da dess specificitet for psykopatologi och dess sensitivitet
for de aspekter vid psykisk sjukdom som antas moderera neuropsykologisk svikt kan

ifragasattas.



2. INTRODUKTION

Ett av de primadra malen med en neuropsykologisk undersékning ar att bestamma huruvida
resultat pa neuropsykologiska tester tyder pa hjarndysfunktion hos patienten och darmed
om upplevda symptom har ett organiskt korrelat (Heaton, Ryan & Grant, 2009). | takt med
att den biologiska forstaelsen av psykiatriska sjudomar har 6kat ar dock inte den klassiska
skiljelinjen mellan organiska och funktionella sjukdomar lika sjalvklar (Langenecker, Lee &
Bieliauskas, 2009). Till trots for det rader litet tvivel om att neuropsykologiska tester ar
sensitiva for hjarnskada (Reitan & Wolfson, 2009) kan vi idag med stor sdkerhet siaga att det
inte bara ar hjarnskada som paverkar neuropsykologiska testresultat. Det finns studier som
visat att psykiatriska sjukdomar som depression (se t.ex. Douglas och Porter, 2009) och
schizofreni (se t.ex. Heinrichs & Zakzanis, 1998) leder till forsamrade prestationer pa
neuropsykologiska tester. Samtidigt som psykopatologi ser ut att paverka kognitiva
funktioner vet vi ocksa att psykopatologi ar en vanlig féljdreaktion pa hjarnskada (Reitan &
Wolfson, 1997; Lezak, 2004). Detta komplicerar den neuropsykologiska varderingen och for
den kliniska neuropsykologen ar det inte alltid sjalvklart om det ar psykopatologi eller
hjarnskada som paverkar resultaten pa de neuropsykologiska testerna, eller om eventuell
psykopatologi ar sekundar till hjarnskada (Reitan & Wolfson, 1997). Studier som undersoker
sammanhanget mellan psykopatologi och neuropsykologisk svikt ar intressanta fran ett
kliniskt saval som ett teoretiskt perspektiv. Fran ett kliniskt perspektiv ar det centralt att
kdnna till vilka psykiatriska sjukdomar som paverkar neuropsykologiska funktioner och
storleken pa denna paverkan. Detta for att korrekt kunna klassificera patienter som

hjarnskadade eller inte (Gass, 2006). Ett annat kliniskt anvdndningsomrade som det forskats



pa i senare tid ar pa neuropsykologi som prediktor for behandlingsrespons och prognos vid

psykiatriska sjukdomar.

Fran ett teoretiskt perspektiv dr denna typ av forskning mycket intressant. Om det ar sa att
saval hjarnskada som psykopatologi paverkar kognitiva funktioner utmanar det den tidigare
namnda skiljelinjen mellan organiska och funktionella skador (Langenecker et al., 2009).
Kognition har varit ett tema i modeller och behandling av psykopatologi i lang tid (Beck,
Rush, Shaw & Emery, 1979). Likasa har man i lang tid skiljt mellan kognitiva férvridningar (pa
engelska distortions) och kognitiv svikt (pa engelska deficits) (Kendall 1985; Willner &
Goodey, 2006). Man vet dock lite om sammanhanget mellan “varm”, emotionell
processering, med tillhérande forvridningar, som ar i fokus i kognitiv terapi, och “kall”
kognition, med tillhérande svikt, som vanligtvis ar den som utreds i en neuropsykologisk
undersokning (Douglas, Johnston, Maruff, Knight & Porter, 2010). Studier som undersoker
neuropsykologisk svikt vid olika typer av psykopatologi kan kasta ljus 6ver sadana eventuella
sammanhang. Likasa kan dessa studier bidra till att klargora det biologiska grundlaget vid
olika typer av psykopatologi, saval biologiska korrelat till svikt i kall som varm kognition, och

eventuella gemensamma neurala banor.

Neuropsykologisk svikt vid psykopatologi ar alltsa intressant fran ett kliniskt saval som ett
teoretiskt perspektiv. Denna studie skall underséka hur depressiva och schizofrena
symptom, matt med MMPI-2, paverkar neuropsykologiska testresultat i en population
remitterad till neuropsykologisk undersékning. Forskning pa betydelsen av depressiva och

schizofrena symptom pa neuropsykologisk prestation tar naturligt nog oftast utgangspunkt i
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patienter diagnostiserade med depression eller schizofreni. Mindre ar forskat pa nar det
galler betydelsen av depressiva och schizofrena symptom i neuropsykologiska populationer.
Denna studies litteraturgenomgang inleds med tidigare forskning pa neuropsykologisk svikt
vid depression och schizofreni (sektion 2.1. och 2.2) av tva anledningar. For det forsta lagger
denna forskning grunden for de kognitiva funktioner denna studie undersoker. For det andra
har dessa studier sett pa effekten av modererande och medierande variabler som paverkar
forhallandet mellan psykopatologi och neuropsykologisk svikt. Dessa variabler ar relevanta
for den kliniska neuropsykologen att identifiera i patienter som undersoks. Detta da de kan
ha betydelse for om en neuropsykologisk svikt kan férvantas hos patienter med
psykopatologiska symptom. Darefter refereras det till forskning pa psykopatologi hos
neuropsykologiska patienter och mer specifikt anvandandet av MMPI-2 i neuropsykologiska
patienter (sektion 2.3.). Dessa sektioner integreras darefter i denna studies fragestallningar

och hypoteser (sektion 2.3.).

2.1. NEUROPSYKOLOGISK SVIKT VID SCHIZOFRENI

Schizofreni bestar enligt Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-1V) bl.a.
av hallucinationer och vanférestallningar samt negativa symptom sasom kanslomassig
avtrubbning och viljeldshet (American psychiatric association, 1994). Forskning genom de
sista 10-aren har visat att schizofreni i tillagg ledsagas av vad som narmast bor beskrivas som
en relativt allvarlig kognitiv svikt (Albus et al., 2006). | stort sett alla kognitiva funktioner som
det finns namn pa har i storre eller mindre grad varit foreslagna som paverkade vid

schizofreni. Exempel ar: exekutiv funktion (Biswas, Malhotra, Malhotra & Gupta, 2006);



arbetsminne (Rund et al., 2006); verbalt och visuellt minne (Egeland et al., 2003%);
uppmarksamhet (Egeland et al., 2003%) och processeringshastighet (Albus et al., 2006).
Denna studie skall se ndrmare tre av dessa funktioner, exekutiv funktion, verbalt minne och
processeringshastighet. Detta da dessa funktioner &dr bland de som har det mest omfattande
empiriska underlaget da det galler svikt vid schizofreni (Keefe et al, 2006; Heinrichs &
Zakzanis, 1998; Stordal et al., 2005). Denna genomgang foljer nedan. Effekten av

modererande och medierande faktorer gas darefter igenom.

2.1.1. EXEKUTIV FUNKTION

Enligt Anderson, Northam, Hendy & Wrennall (2001) bestar exekutiv funktion av tre
separata, men av varandra beroende, funktioner: uppmarksamhetskontroll; kognitiv
flexibilitet och malsattning. Utvecklingsmassigt ser exekutiv funkton ut att snarare an att
vara en enhetlig funktion, besta av ett antal specifika komponenter, som utvecklar sig i till
dels olikt tempo i olika delar av barndomen (Anderson et al., 2001). Det ar ocksa viktigt att
papeka att exekutiv fungering ar beroende av mer primitiva kognitiva funktioner samtidigt
som dessa mer primitiva funktioner ar beroende av fungerande exekutiv funktion for att
utvecklas och fungera optimalt (Anderson et al, 2001). Denna svardefinierade funktion ar en
utmaning att forska pa och operationaliseringarna mellan studier skiljer sig ofta at. Manga
(ex. Harvey et al, 2004; Biringer et al., 2005) tar dock utgangspunkt i operationaliseringen
gjord av Pennington och Ozonoff (1996) som beskriver exekutiv funktion som bestaende av
formagan att byta set (set-shifting), planera, inhibera och att ha ett verbalt flyt. Olika tester

pa exekutiv funktion finns for att mé&ta dessa olika aspekter av exekutiv funktion. Wisconsin



Card Sorting Test (WCST), Trails B i Halstead-Reitan batteriet (HRB) och Halstead-Reitan
Category Test ar vanliga tester for att mata férmagan att byta och uppratthalla set (Harvey
et al., 2004; Choca, Laatsch, Wetzel & Agresti, 1997). Tower of London &r ett typiskt test pa
att mata planeringsformaga (Baker et al., 1996). Inhibering méts ofta med Stroop Color and
Word- test (Harvey et al., 2004) och verbalt flyt mats med olika typer tester pa semantiskt
och fonemiskt flyt, exempelvis Controlled Oral Word Association test (COWAT) (Biringer et

al., 2005)

Exekutiv dysfunktion vid schizofreni pavisats i en mangd av studier (Biswas et al, 2006; Rund
et al., 2006; Moritz et al., 2002; Albus et al., 2006). Storleken pa denna dysfunktion
rapporteras vanligtvis som effektstorlek. Detta gors antingen genom att rapportera
skillnaden mellan grupper pa en variabel i standardavvik (har finns ett antal olika varianter,
ex. z-podng eller cohen’s d, men principen fér dessa ar dock densamma: skillnaden mellan
grupper pa en variabel uttryckt i standardavvik), eller genom att rapportera sammanhang
mellan variabler i form av hur stor del av variansen i en variabel som férklaras av variansen i
en annan, vanligen uttryckt som r eller r? (Henry & Crawford, 2005). Rund med flera (2006)
anvande WCST och Tower of London som matt pa exekutiv funktion jamférde en grupp
schizofrena mot en kontrollgrupp. De schizofrena gjorde det signifikant samre an
kontrollgruppen pa bada dessa tester och den samlade effektstorleken var pa 2
standardavvik. Likasa fann Moritz med flera (2002) att schizofrena gjorde det 1-2
standardavvik samre an kotrollgruppen pa Trails B, WCST och ett test pa verbalt flyt. Nar det
galler verbalt flyt genomférde Henry och Crawford (2005) en metaanalys pa 84 studier som
jamfort en schizofren grupp med en kontrollgrupp pa semantiskt och fonemisk flyt i

tidsspannet 1981-2002. De fann en genomsnittlig effektstorlek (r) pa 0,43 for fonemiskt flyt



och 0,49 for semantiskt flyt. Heinrichs och Zakzanis (1998) genomférde en metaanalys pa
studier som sett pa neuropsykologisk svikt vid schizofreni publicerade mellan 1980 och 1997
och som inkluderat en kontrollgrupp. Den genomsnittliga skillnaden mellan schizofrena och
kontrollgrupperna var for tester som mater verbalt flyt 1,15 standardavvik, fér WCST 0,88

standardavvik och for Trails B 0,80 standardavvik.

Sammanfattningsvis ser det ut att rada litet tvivel om att det foreligger en svikt i exekutiv
funktion hos schizofrena. Cohen (1988) foreslar att en effektstorlek mellan 0,2 och 0,5 bor
betraktas som liten, 0.5- 0,8 moderat och 6ver 0,8 stor. Som synes i genomgangen ovan bor
den exekutiva svikten vid schizofreni i enlighet med dessa riktlinjer betraktas som moderat

till stor.

2.1.2. PROCESSERINGSHASTIGHET

Processeringshastighet ar ingen kognitiv funktion i sig sjalv, men ett matt pa hastigheten av
informationsprocessering i det kognitiva systemet (Anderson et al., 2001). Hasigheten i det
kognitiva systemet kan svarligen matas utan en motorisk respons hos personen som testas.
Darfor ar termen psykomotorisk hastighet kanske mer korrekt (Pier, Hulstijn, Sabbe, 2004).
Nar det galler denna litteraturgenomgang anvands begreppet som forfattarna till respektive
studie anvant. Pa lik linje med exekutiv funktion sa skiljer sig operationaliseringarna av
psykomotorisk hastighet at mellan studier, vilket komplicerar jamféranden. Anderson med
flera (2001) anvander t.ex. resultat pa Trails B som indikation pa processeringshastighet,
medans t.ex. Moritz med flera (2002) anvander Trails B som matt pa exekutiv funktion.
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Likasa finns studier som anvander verbalt och semantiskt flyt som index for
processeringshastighet (Keefe et al., 2006), medans det vanligtvis anses indikera exekutiv
funktion (Henry & Crawford, 2005). Pier med flera (2004) definierar psykomotorisk
hastighet som nagot som krdaver en mental och en motorisk komponent. | deras studie dar
de ser pa psykomotorisk svikt vi depression prévar de att skilja ut den mentala komponenten
fran den motoriska genom att i en figurkopieringsuppgift skilja mellan initieringstid och
rorelsetid. Vidare provar de att skilja mellan den motoriska och mentala delen genom att
successivt 0ka svarigheten pa den mentala delen medans svarigheten pa den motoriska
delen halls konstant. Men som Pier med flera (2004) korrekt papekar innebar en 6kning i
svarighet pa den mentala delen séllan bara en 6kning pa kravet av ren
processeringshastighet, utan kraven pa andra kognitiva funktioner som uppmarksamhet,
arbetsminne, exekutiv funktion och visiospatiala processer 6kar i motsvarande grad.
Psykomotorisk hastighet ar alltsa i likhet med exekutiv funktion svart att operationalisera,
men i tidigare studier ar vissa tester mer vanligt forekommande dn andra som indikation pa
processeringshastighet. Detta galler bl.a. deltestet Kodning i WAIS (Henry och Crawford,
2005; Dickinson, Ramsey & Gold, 2007). Likasa brukar Grooved Pegboard (Keefe et al., 2006)
och Trails A (Ravnkilde et al., 2002) fran HRB batteriet att anvdndas som indikation pa

proceseringshastighet.

Langsam processeringshastighet har i likhet med svikt i exekutiv funktion varit rapporterad i
manga studier (Rund et al., 2006; Egeland et al., 2003% Moritz et al., 2001; Albus et.al., 2006;
Henry & Crawford, 2005; Dickinson et al., 2007; Keefe et al., 2006). Rund med flera (2006)

fann att schizofrenas reaktionstid, matt med California Computerized
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Assessment Package (CalCAP), lag signifikant under kontrollgruppens med en effektstorlek
pa 1 standardavvik. Egeland med flera (2003°) testade en grupp schizofrena pa en rad
uppmarksamhetstester (bl.a. Stroop-Test och CalCAP) for att se om det var nagon skillnad i
uppmarksamhetsfunktion nar uppgifterna hade en hastighetskomponent. De grupperade
saledes testerna och deltesterna i fyra grupper: basal hastighet; hastighetsberoende
uppmarksamhet; uppmarksamhet oberoende av hastighet och vaksamhet (vigiliance). De
schizofrena gjorde det signifikant simre an kontrollgruppen pa basal hastighet med en
effektstorlek pa 1,17 standardavvik och pa hastighetsberoende uppmarksamhet
(effektstorlek 1,48). Skillnaden mot kontrollgruppen for uppmarksamhet oberoende av
hastighet var ocksa signifikant, men skillnaden var betydligt mindre (effektstorlek 0,54).
Dickinson med flera (2007) genomforde en metaanalys pa 40 studier som undersokt
schizofrenas resultat pa deltestet Kodning i WAIS jamfért med en kontrollgrupps. Den
samlade effektstorleken visade sig vara 1, 57 (Hedges g). | den s.k. CATIE studien (clinical
antipsychotic trials of intervention effectiveness) ingar 1493 schizofrena patienter och Keefe
med flera (2006) undersokte dessa patienters prestation pa neuropsykologiska tester. Den
enkeltest som hade storst forklaringskraft pa den totala variansen i neuropsykologisk
prestation var deltestet Kodning i WAIS som férklarade 61 % av variansen i en stegvis
multipel regressionsanalys. Grooved Pegboard var det test med tredje storst forklaringskraft

pa 7 %.

Det ser alltsa ut som att det foreligger en relativt allvarlig svikt i processeringshastighet hos

schizofrena patienter. | den selektiva litteraturgenomgangen ovan ligger effektstorlekarna

mellan 1,0 och 1,57 vilket bor betraktas som en stor effektstorlek (Cohen, 1988).
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2.1.3. VERBALT MINNE

Minnesystemet organiseras oftast i komponenter, sasom korttidsminne, langtidsminne och
arbetsminne, och i processer, sasom inkodning, lagring, framhamtning (retrieval) och
igenkanning (recognition) (Anderson et al., 2001). Korttidsminnet brukar vidare delas in i
verbalt och visuellt minne (Porter, Bourke & Gallagher, 2007). P4 samma satt som med
exekutiv funktion och psykomotorisk hastighet ar inte minnessystemet tydligt separerat fran
andra kognitiva system. Inkodning av minnen ar t.ex. relaterat till uppmarksamhet (Porter et
al., 2007) och arbetsminne rdknas ofta som en exekutiv funktion (Harvey et al., 2004). Nar
det galler verbalt minne har det dock utvecklats en rad matinstrument som antas mata
denna specifika funktion och som ar vanligt forekommande i studier som tar for sig
neuropsykologisk svikt vid psykopatologi. Exempel ar Verbalt Minne Index i WMS (Albus et
al, 2006), California Verbal Lerning Test (CVLT) (Rund et al, 2006), Hopkins Verbal Learning

Test (HVLT) (Keefe et al., 2006) och Ray Auditory Learning Task (RAVLT) (Moritz et al, 2002).

Svikt i verbalt minne vid schizofreni har rapporterats i manga studier (ex. Rund et al., 2006;
Egeland et al., 2003%; Albus et a.l, 2009; Keefe et al., 2006; Heinrichs & Zakzanis, 1998).
Forsamrade prestationer pa CVLT med effektstorlekar gentemot kontrollgrupp pa 1,5-2
standardavvik har rapporterats (Rund et al., 2006, Egeland et al, 2003%). Albus med flera
(2006) fann att en schizofren grupp gjorde det 1-2 standardavvik sdmre dn kontrollgruppen
pa verbalt larande (ett index bestdende av CVLT och Ordassociationer som éar ett deltest i
WMS-R) och semantiskt minne (ett index bestdende av deltestet Logiskt Minne i WMS-R). |

CATIE studien (Keefe et al., 2006) var HVLT det enkeltest med nast storst (efter Kodning i
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WAIS) forklaringskraft pa den samlade neuropsykologiska funktionen. HVLT svarade for 11 %
av variansen i total neuropsykologisk prestation. | Heinrichs och Zakzanis (1998) metaanalys
pa neuropsykologisk svikt vid schizofreni var globalt verbalt minne det index dar skillnaderna

var storst mellan kontrollgrupper och schizofrena (effektstorlek 1,41).

Det ser onekligen ut som att det foreligger en svikt i verbalt minne hos schizofrena patienter.
Vid samtliga studier refererade till ovan ligger effektstorleken (jamfért mot en kontrollgrupp)

mellan 1.0 och 2.0, vilket betraktas som en stor effektstorlek (Cohen, 1988).

Till trots for att effektstorlekarna som det refererats till ovan ar stora sa lider inte alla
schizofrena patienter av neuropsykologisk svikt och variansen mellan patienter ar stor
(Stordal et al., 2005). | kommande sektioner refereras det till studier som sett pa betydelsen
av mojligt modererande och medierande variabler som kan forklara varfor vissa schizofrena

patienter lider av neuropsykologisk svikt, medans andra inte gor det.

2.1.4. SYMPTOMTYNGD, POSITIVA OCH NEGATIVA SYMPTOM

Da neuropsykologisk svikt varierar mellan schizofrena patienter (Stordal et al., 2005) blir det
centralt att finna ut varfor den varierar. Fa studier differentierar mellan olika former for
schizofreni, varpa sadana jamforelser blir svara att gora. De allra flesta studier (ex. Rund et

al., 2006; Keefe et al., 2006; Albus et al., 2006; Moritz et al., 2002) inkluderar patienter om
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de uppfyller kriterierna for schizofreni i DSM-IV (American psychiatric association, 1994)
Intuitivt ar det [att att tanka att variansen i neuropsykologisk prestation har sammanhang
med variansen i symptomtyngd. Manga studier pa schizofreni ser inte bara pa generell
symptomtyngd utan differentierar mellan positiva och negativa symptom (ex. Rund et al.,
2006; Egeland et al., 2003%). Positiva symptom &r de som utgdr psykosen; exempelvis
hallucinationer och vanférestallningar, medans negativa symptom bestar av bl.a. apati
avtrubbade kénslor och social isolation (Malt, Retterstgl & Dahl, 2003). Manga studier finner
sammanhang mellan negativa symptom och neuropsykologisk prestation. Rund med flera
(2006) fann en korrelationskoefficient pa -0,37 mellan det samlade neuropsykologiska
testresultatet och negativa symptom. En betydlig del av studierna finner dock bara
signifikanta sammanhang mellan ett eller ett fatal av flera kognitiva funktioner undersokta
och negativa symptom. Egeland med flera (2003?) fann ett signifikant sammanhang mellan
selektiv uppmarksamhet, en funktion som ofta gar in under exekutiv funktion, och negativa
symptom. Likasa fann Egeland med flera (2003") att farre negativa symptom var férbundet
med battre minnesfunktion. Nar det galler verbalt flyt fann Henry och Crawford (2005) ett
signifikant sammanhang mellan negativa symptom och fonemiskt flyt. Semantiskt flyt nadde
daremot inte signifikans. Positiva symptom visar vanligtvis pa svagare sammanhang med
neuropsykologisk prestation som negativa symptom gor. Rund med flera (2006) fann en
korrelationskoefficient pa -0,28 mellan samlat neuropsykologiskt testresultat och positiva
symptom (jamfoér med -0,37 for negativa symptom), Egeland med flera (2003?) fann ett
sammanhang med processeringshastighet. Manga studier finner dock inga, eller valdigt
svaga sammanhang med positiva symptom och neuropsykologisk prestation (Albus et al.,

2006; Moritz et al., 2001; Henry & Crawford, 2005).
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Sammanfattningsvis ser det alltsa ut att rada ett visst sammanhang mellan symptomtyngd
och neuropsykologisk prestation. Detta sammanhang ser dock ut att i storst grad forklaras av
negativa symptom och inte positiva. Sammanhanget mellan symptomtyngd och
neuropsykologisk prestation ser dock ut att vara svagare an vad skillnaderna i prestation

mellan schizofrenigrupper och kontrollgrupper ar.

2.1.5. UTBILDNING, ALDER, IQ OCH DEBUTALDER

Alder och utbildning korrelerar med neuropsykologiska testresultat. Hog alder och lag
utbildning leder till sémre resultat (Heaton et al., 2009; Keefe et al., 2006). For att
kontrollera for effekten av alder och utbildning opererar de flesta moderna studier med en
kontrollgrupp som ar matchad pa alder och utbildningsniva (Rund et al., 2006; Egeland et al.,
20031’2; Albus et al., 2006; Moritz et al., 2002.). De ovan rapporterade skillnaderna i
neuropsykologisk funktion mellan schizofrena och kontrollgrupp kan alltsa inte attribueras
till lder eller utbildningsniva. Heinrichs och Zakzanis (1998) poangterar problemet med att
kontrollera for utbildning da schizofreni vanligtvis debuterar i ungdom eller tidig vuxenalder
och darmed i sin natur begransar de drabbades utbildningsmajligheter. Att matcha
kontrollgruppen pa utbildning kan darmed leda till att skillnaderna mellan grupperna blir
onaturligt sma. Da I1Q och utbildningsniva ar starkt korrelerade (Heaton et al., 2009) galler
samma argumentation for I1Q. | motsattning till utbildning sa ar kontrollgrupperna i
schizofreniforskningen oftast inte matchade pa IQ (undantaget ar att vissa studier anvander
ett estimat av premorbid 1Q, vanligen fran ett eller flera deltester i WAIS (ex. Albus et al.,

2006)). Daremot ar det manga av studierna som inkluderar en eller annan form for 1Q-
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estimat i testbatteriet och som i tillagg till att rapportera resultaten okontrollerade for IQ
ocksa rapporterar dem 1Q kontrollerade. Nar det kontrolleras for 1Q forbattras de
schizofrenas resultat, men det signifikanta skillnaderna gentemot kontrollgrupp bestar (Rund
et al., 2006, Egeland et al, 2003%). Det &r méjligt att sammanhanget mellan kognitiv

prestation och negativa symptom delvis kan forklaras med 1Q (Henry & Crawford, 2005).

Det finns forskning som tyder pa att en tidigare debutalder innebar en stérre
neuropsykologisk svikt an en senare debutalder (Biswas et al., 2006). Biswas med flera
jamforde patienter med schizofreni som debuterade i barndom, ungdom respektive vuxen
alder. De fann att de med debut i barndom visade storst neuropsykologisk svikt, foljt av
debut i ungdom och debut i vuxen alder. Tva andra variabler som kan tédnkas paverka den
neuropsykologiska funktionen ar kén och effekten av mediciner. Studier har dock visat att
svikten inte orsakas av mediciner (Harvey & Keefe, 2009). Kon ser inte heller ut att ha
sammanhang med total IQ-poang eller total neuropsykologisk prestation, daven fast sma

skillnader pa enskilda tester kan férekomma (Heaton et al., 2009).

Sammanfattningsvis ser det ut som att neuropsykologisk svikt vid schizofreni foreligger ocksa
nar det kontrolleras for alder och utbildning. Svikten bestar ocksa nar det kontrolleras for I1Q,
men effektstorlekarna gentemot kontrollgrupp blir mindre. Det ar dock kontroversiellt
huruvida det bor kontrolleras for utbildning och 1Q. Det ser ocksa ut som att en tidigare

debutalder leder till en stérre neuropsykologisk svikt.
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2.1.6. FORLOPP

Nar man onskar att finna ut varfér omfattningen av neuropsykologisk svikt varierar mellan
schizofrena patienter kan man, som beskrivet ovan, se pa interpersonlig varians, dvs. se pa
hur neuropsykologisk prestation samvarierar med variabler som 1Q, utbildning, kén, alder
och debutdlder. Men man kan ocksa ténka sig att forklaringen ligger i intrapersonlig varians,
dvs. om en och samma patient lider av neuropsykologisk svikt i varierande omfattning
genom olika stadier av sjukdomen. Albus med flera (2006) jamférde en grupp schizofrenas
neuropsykologiska profil mot en kontrollgrupp vid tre tillfallen: vid férsta psykotiska episod,
samt tva och fem ar efter detta. Den neuropsykologiska svikten héll sig konstant jamfért mot
kontrollgruppen genom detta tidsspann. Moritz med flera (2002) jamférde neuropsykologisk
svikt hos de med forstagangs psykos och de med kronisk schizofreni. De fann inga
signifikanta skillnader mellan dessa grupper. Denna studie var inte longitudinell som Albus
med fleras (2006) studie var. Men den indikerar likaval att neuropsykologisk svikt vid

schizofreni haller sig relativt konstant genom sjukdomens olika stadier.

Vid schizofreni ser det alltsa ut att rada en svikt i exekutiv funktion, psykomotorisk hastighet
och verbalt minne. Den neuropsykologiska svikten ar dock synlig i manga kognitiva domaner
och i litteraturen rader ej enighet om svikten bor ses pa som specifik eller generell. Svikten
kan inte forklaras utifran alder och utbildning, inte heller IQ niva kan till fullo forklara
svikten. En tidigare debut av sjukdomen ser ut att leda till en mer omfattande
neuropsykologisk svikt och svikten ser ut att halla sig relativt konstant genom sjukdomens

forlopp.
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2.2 NEUROPSYKOLOGISK SVIKT VID DEPRESSION

Depression (egentlig depressionsperiod, pa engelska major depressive disorder, MDD)
kdannetecknas enligt DSM-IV (American psychiatric association, 1994) av en nedstamdhet och
minskat intresse och gldadje, men ocksa av psykomotorisk hamning och
koncentrationssvarigheter. Huruvida denna kognitiva svikt ar matbar med neuropsykologiska
tester har dock varit ett kontroversiellt tema i litteraturen (Grant, Thase & Sweenet, 2001).
De allra flesta studier som jamfor deprimerade mot en kontrollgrupp finner signifikanta
skillnader pa en eller flera kognitiva funktioner. Variansen mellan studier ar dock stor, vissa
finner en signifikant dysfunktion pa alla funktioner matta (Reischies & Neu, 2000), medans
andra bara finner signifikanta resultat pa nagot enstaka test, ex. WCST (Grant, Thase &
Sweenet, 2001). Det ser dock ut som att de mest konsistenta fynden géller exekutiv funktion
(Naismith et al., 2003) och processeringshastighet (Sobin & Sackeim, 1997) varpa dessa
genomgas narmare nedan. Darefter gas effekten av modererande och medierande variabler

igenom.

2.2.1. EXEKUTIV FUNKTION OCH PROCESSERINGSHASTIGHET

En rad studier har pavisat svikt i exekutiv funktion vid depression (Harvey et al., 2004;
Naismith et al., 2003; Michopoulos et al., 2008; Reischies & Neu, 2000; Iverson et al., 2009;
Egeland et al., 2005; Beblo et al, 1999; Stordal et al., 2004). Harvey med flera (2004) fann att

deprimerade gjorde det signifikant sémre pa Trails B an kontrollgruppen (0,63
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standardavvik). Naismith med flera (2003) fann ocksa att deprimerade hade svaga
prestationer pa Trails B, den deprimerade gruppen gjorde det hela 2,7 standardavvik samre
an kontrollgruppen. Likasa gjorde de deprimerade det signifikant sémre pa fonemiskt (1,0
standardavvik) och semantiskt (0,8 standardavvik) flyt och pa Tower of London (1,7
standardavvik). Egeland med flera (2005) fann att deprimerade hade svarigheter med att
uppratthalla set i WCST dar prestationen var 0.84 standardavvik under kontrollgruppen. |
Stordal med fleras (2004) studie gjorde den deprimerade gruppen det signifikant samre an
kontrollgruppen pa atta av tio matt pa exekutiv funktion med effektstorlekar varierande
mellan 0.15 och 0,89. Det finns dock studier som finner svaga, eller inga, ssmmanhang
mellan depression och exekutiv funktion. Exempelvis Grant, Thase, Sweenet (2001) fann att
depressionsgruppen gjorde det signifikant samre an kontrollgruppen bara pa WCST, inte pa
verbalt flyt, Trails B, eller Category Test i HRB batteriet. Rund med flera (2006) fann inga

signifikanta skillnader mellan deprimerade och kontrollgrupp pa WCST och Tower of London.

En rad studier har finnit att deprimerade kdnnetecknas av ldangsam processeringshatighet
(Pier, Hulstijn & Sabbe, 2004; Simons et al., 2009; Naismith et al., 2003; Reischies & Neu,
2000; Iverson et al., 2009, Rund et al., 2006; Sobin & Sackeim, 1997). T.ex. fann Naismith
med flera (2003) att deprimerade gjorde det 2,9 standardavvik samre an kontrollgruppen pa
ett enkelt test pa reaktionshastighet. Nar uppgiften gjordes nagot svarare sjonk
effektstorleken till 1,6. Reisches och Neu (2000) jamforde deprimerade mot en kontrollgrupp
pa ett neuropsykologiskt batteri dar Trails A i HRB-batteriet ingick och fann effektstorlekar i
storleksordningen 0,5-1 standardavvik. Effektstorlekar i samma storleksordning fann lverson

med flera (2009) dar skillnaden mot kontrollgrupp var pa 0,59 standardavvik for
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psykomotorisk hastighet och pa 0,37 for enkel reaktionstid. Rund med flera (2006) fann
ocksa dem signifikant langsammare reaktionstid hos deprimerade med en skillnad gentemot
kontrollgrupp pa 0,8 standardavvik. Det finns dock studier som inte finner nagot
sammanhang mellan processeringshastighet och depression. Exempelvis fann Grant med
flera (2001) inga signifikanta skillnader mellan deprimerade och kontrollgrupp pa Trails A.
Dessa studier ser dock ut att vara i mindertal (Sobin och Sackeim, 1997). Sobin och Sackeim
(1997) finner i sin litteraturgenomgang av psykomotoriska symptom vid depression att de

flesta studier visar till en svikt hos deprimerade i detta omrade .

Saval processeringshastighet som exekutiv funktion ser ut att vara paverkat vid depression.
Resultaten mellan studier ar dock inte helt konsistenta och effektstorlekarna ar som regel
inte lika stora som vid schizofreni. Det kan darmed antas att variabler som symptomtyngd,
typ av depression, utbildning, alder, IQ och debutalder ar med pa att paverka resultaten. En

genomgang av detta foljer nedan.

2.2.3. SYMTOMTYNGD, DIFFERENTIALDIAGNOSTIK OCH FORLOPP

Symptomtyngd, olika typer av depression, och forandring i den neuropsykologiska profilen
over tid ar alla variabler som har foreslagits som orsak till att variansen i resultat ar stor
mellan studier som ser pa neuropsykologisk svikt vid depression. Dessa kan dock inte
studeras oberoende av varandra da den ena variabels som regel paverkar den andra. De

flesta studier (ex. Grant et al., 2001; Harvey et al., 2004; Pier et al., 2004, Rund et al., 2006)
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inkluderar patienter som uppfyller kriterierna for depression (MDD) enligt DSM-IV (American
psychiatric association, 1994). Men manga ser ocksa pa betydelsen av olika typer av
depressiv sjukdom. Det verkar t.ex. som om melankolisk depression leder till en stérre
neuropsykologisk svikt an MDD (Pier et al., 2004; Naismith et al, 2003; Michopoulos et al.,
2008). Likasa finns det grund att tro att psykotisk depression leder till en storre svikt,
medans studier pa bipolara patienter ger blandade resultat (Porter et al., 2007). Dessa olika
typer av depression ar dock relaterade till symptomtyngd. Till exempel fann Naismith med
flera (2003) att nar det kontrollerades for symptomtyngd forsvann skillnaden mellan den
melankoliska gruppen och MDD-gruppen. Som Porter med flera (2007) papekar sa rader det
oenighet i faltet huruvida melankolisk depression verkligen skiljer sig kvalitativt fran MDD,
eller om den snarare dr kdnnetecknad av en kvantitativ skillnad i symptomtyngd. Samtidigt
som subtyper av depression ar relaterat till symptomtyngd ar symptomtyngd relaterat till
det som brukar refereras till som ”state” och ”trait” debatten vid neuropsykologisk forskning
pa depression (Douglas & Porter, 2009). Denna omhandlar i huvudsak huruvida
neuropsykologisk svikt vid depression ar att betrakta som state, alltsa om den bara foreligger
tillsammans med depressiva symptom, eller trait, dvs. om svikten ar att se hos patienterna
aven de inte ar deprimerade for stunden. Det finns olika satt att angripa denna
fragestallning. En infallsvinkel ar att se om det dr nagot sammanhang mellan symptomtyngd
och neuropsykologisk svikt. | tillfdlle det rader ett sammanhang ger detta stod at state-
hypotesen. Som karakteristiskt ar for studier pa neuropsykologisk svikt sa ar resultaten
blandade. Baune med flera (2009) fann ett sammanhang mellan symptomtyngd och total
neuropsykologisk prestation, Rund med flera (2006) fann inget sammanhang, medans
Naismith med flera (2003) bara fann en signifikant korrelation pa ett av flera matt pa

kognitiv funktion (semantiskt minne). | likhet med Naismith med flera (2003) &r det manga
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studier som finner sammanhang pa bara ett test eller en funktion av manga undersokta.
Exempelvis fann Egeland med flera (2005) ett sammanhang mellan symptomtyngd och
processeringshastighet, medans Ravnkilde med flera (2002) fann ett sammanhang med
prestation pa Stroop-Test. Det bor dock papekas att de flesta av dessa studier ser pa
sammanhang mellan symptomtyngd och neuropsykologiska prestation hos patienter som ar
diagnostiserade pa depression. Detta innebar att variansen i symptomtyngd i dessa urval ar
liten varpa sammanhanget med neuropsykologisk prestation blir onaturligt litet. Stordal med
flera (2005) studerade en tva olika diagnoskategorier, schizofreni och depression. Variansen i
symptomtyng blir naturligt storre nar tva diagnoskategorier studeras och Stordal med flera
(2005) fann mycket riktigt starkare sammanhang mellan symptomtyngd och
neuropsykologisk prestation &n vad manga andra studier gor. Det finns ocksa studier som
istallet for att se pa symptomtyngd ser pa sammanhanget mellan antalet tidigare inlaggelser
och neuropsykologisk prestation. Grant med flera (2001) fann i deras studie att ju fler
inlaggelser patienterna hade bakom sig desto svagare var deras neuropsykologiska
prestation. Ett liknande sammanhang fann Harvey med flera (2004) pa de mer komplicerade
varianterna av tester som antas mata exekutiv funktion. Naismith med flera (2003) fann
dock inte nagot sddant sammanhang. Dessa studier ser pa skillnaden mellan grupper. Vad
state och trait debatten egentligen ror sig om ar férandringar i en och samma person éver
tid. Den kanske mest naturliga tillndrmning till denna debatt blir da longitudinell, oftast i
form av att se vad som hander med neuropsykologisk prestation vid tillfrisknande. Reischies
och Neu (2000) jamforde deprimerades neuropsykologiska resultat vid inskrivning och
utskrivning, alltsa nar de var fardigbehandlade, och fann att resultaten inte hade forbattrats
jamfort med kontrollgruppens resultat. | kontrast fann Beblo med flera (1999) att nar de

jamforde patienter som haft god respons av SSRI behandling, och darmed inte ldngre var
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klassificerade som deprimerade, med dem som inte haft det, att de med god respons nu

gjorde det battre pa de flesta neuropsykologiska tester.

Dessa resultat kan te sig tamligen kaotiska och det &r svart att se nagon konsistens mellan
studier. Douglas och Porter (2009) 6ppnar dock i sin litteraturgenomgang for att olika
aspekter av kognitiv svikt vid depression kan vara state- respektive trait-relaterat. Det finns
enligt dem indikationer pa att dysfunktion i minne ar att betrakta som state, medans den
exekutive dysfunktionen ser ut att vara mer stabil och darmed att betrakta som trait.
Biringer med flera (2005) papekar att en funktion inte behdver vara antingen state eller trait,

utan en relativt konstant dysfunktion som sedan moduleras med depressiv symptomtyngd.

2.2.4. UTBILDNING, ALDER, IQ OCH DEBUTALDER

| likhet med forskning pa schizofreni opererar de allra flesta moderna studier som omhandlar
neuropsykologisk svikt vid depression en kontrollgrupp som ar matchad pa alder och
utbildning. Det galler for samtliga studier det refererats till i denna litteraturgenomgang som
jamfor en depressionsgrupps resultat mot en kontrollgrupps. | de studier som funnit en
neuropsykologisk svikt hos deprimerade kan alltsa inte resultaten forklaras utifran alder och
utbildning. En del studier som finner neuropsykologisk svikt hos deprimerade kontrollerar
ocksa for 1Q (ex. Harvey et al., 2004) varpa neuropsykologisk svikt hos deprimerade inte till
fullo kan forklaras av IQ-niva. Depressionsgruppers dysfunktion ser ocksa ut att besta nar det

kontrolleras for ett estimat av premorbid IQ (Naismith et al., 2003). Det verkar dock som att
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skillnaderna i kognitiv prestation gentemot kontrollgrupp blir mindre nar det kontrolleras for
IQ (Rund et al., 2006; Egeland et al., 2003). Kon (Baune et al., 2009) eller medikamentbruk

(Reischies & Neu, 2000) ser inte ut att i nagon storre omfattning paverka resultaten.

Det finns empiri som tyder pa att en sen debutalder &r associerad med en mer omfattande
neuropsykologisk svikt. Grant med flera (2001) fann i sin studie att en sen debutalder ledde
till simre prestationer pa tester som matte exekutiv funktion och processeringshastighet.
Detta gallde ocksa nar det kontrollerades for nuvarande alder. Naismith med flera (2003)
fann ocksa dem att en sen depressionsdebut ledde till samre resultat pa testet Tower of
London, som antas méata exekutiv funktion. Porter med flera (2007) konkluderar i sin
litteraturgenomgdng med att en aldre debutalder vanligtvis innebar en storre
neuropsykologisk svikt, detta ser kanske speciellt ut att gilla for processeringshastighet
(Douglas & Porter, 2009). Dessa fynd satts ofta i samband med att vaskular problematik ar
vanligare hos dldre och att detta for det forsta kan férsamra processeringshastighet i sig sjalv

och for det andra ar en riskfaktor for att utveckla depression (Langenecker et al., 2009).

Sammanfattningsvis ser det ut som att bade schizofreni och depression ar forbundet med en
neuropsykologisk svikt. Det ser dock ut som att svikten ar mer omfattande vid schizofreni.
Variansen mellan studier ar stor, speciellt vid depression, och det ar langt ifran alla patienter
som uppvisar en kognitiv svikt. Anledningen till detta ar annu oklar. En mangd variabler har
foreslagits paverka sammanhanget, men lite kan sdgas sdkert. Det ser dock ut som att i vart
fall omfattande negativa symptom och en tidig debutalder vid schizofreni leder till samre

neuropsykologisk prestation. Daremot ser en senare debut av depressionen ut att vara
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forenlig med en storre kognitiv svikt. For den kliniska neuropsykologen ar det 6énskvart att
identifiera patienter som lider av den typ av psykopatologi som man vet ar forbundet med
neuropsykologisk svikt. Men som synes i litteraturgenomgangen ovan har den kliniska
neuropsykologen lite samstammig litteratur att grunda sina konklusioner pa. | tillagg maste
han eller hon ta ytterligare en tankbart medierande faktor i beaktning som dessa
kontrollerade studier slipper; ndmligen att det inte bara ar psykopatologi som leder till
neuropsykologisk svikt, psykopatologin kan ocksa vara en foljd av hjarnskada, och darmed
blir orsaken till den neuropsykologiska svikten dn mer komplicerad att fastsla. Nasta del i
denna introduktion ser darfér narmare pa psykisk sjukdom vid hjarnskada generellt, och det

psykopatologiska instrument neuropsykologer oftast anvander, MMPI-2, speciellt.

2.3. MMPI-2 OCH PSYKOPATOLOGI VID HJARNSKADA

En av anledningarna till att kartlagga psykopatologi vid en neuropsykologisk undersékning ar
att det har visat sig vara en vanlig foljd av hjarndysfunktion (Gass, 2006). Nar man, som i
denna undersokning, skall undersoka betydelsen av psykopatologiska symptom pa
neuropsykologisk prestation i en patientgrupp utredd for misstanke om hjarnskada maste
man ta detta i beaktning. Gor man inte detta far man fort ett kausalitetsproblem i tolkningen
av resultaten da ett potentiellt sammanhang mellan psykopatologi och neuropsykologisk
prestation kan forklaras bade utifran att hjarnskada leder till psykopatologi och att

psykopatologi leder till neuropsykologisk svikt. Denna sektion ser darfor narmare pa
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psykopatologiska foljder av hjarndysfynktion generellt och mer specifikt anvandandet av

MMPI i neuropsykologiska undersékningar.

Psykisk sjukdom ses ofta i samband med olika former for hjarndysfunktion (Lezak, 2004;
Gass, 2006). Forutom postkommitionelllt syndrom, bestaende av utmattning, angest,
irritabelhet och sdmnsvarigheter, som ofta ses i direkt anslutning till lattare huvudskador, &r
en mer regelratt depression eller angest vanliga foljder av traumatisk huvudskada (TBI)
(Lezak, 2004). Det ser ocksa ut som att dessa foljder ar vanliga oberoende av allvarligheten
av skadan (Lezak, 2004). | allvarligare fall av huvudskada ar schizofreniliknande symptom,
kanske framforallt negativa sddana, mer vanligt an i populationen i 6vrigt (Lezak, 2004).
Depression ar ocksa vanligt féljande av hjarnslag. Lezak (2004) skriver i sin
litteraturgenomgdng att studier funnit depression i 11-75 % av férsokspersonerna beroende

pa definitionen av depression och tiden som gatt sedan slaget.

Prigatano och Maier (2009) skiljer mellan psykiatriska och neuropsykiatriska foljder av
hjarnskada. Neuropsykiatriska féljder refererar till férandringar i patientens psykiatriska
status som ar en direkt foljd av hjarnskadan. Psykiatriska féljder ar daremot en indirekt foljd
av de funktionella begransningar patienten upplever efter hjarnskadan. | kliniska
neuropsykologiska sammanhang ar det intressant att differentiera mellan dessa da det kan
ha betydelse for vilken behandling/rehabilitering som dr mest lampad. Hur man i praktiken
skall skilja mellan psykiatriska och neuropsykiatriska foljder ar dock oklar da bilddiagnostiska
verktyg som computet tomography (CT) och magnetic resonance imaging (MRI) per idag inte

funnit ndgra klara sammanhang mellan hjarnpatologi vid hjarnskada och specifika
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psykiatriska foljder (Prigatano & Maier, 2009), mojligen undantaget att det finns studier som

visat pa en storre forekomst av depression efter hjarnslag i vanster hemisfar (Lezak, 2004).

2.3.1 ANVANDANDET AV MMPI VID HJARNSKADA

| motsattning till vid forskning, dar klara inklusions- och exklusionskriterier finns, undersdker
sdllan den kliniska neuropsykologen patienter som varit igenom en utredning for
kartlaggning av majliga DSM- IV diagnoser. Istdllet tas ofta en MMPI i samband med
undersokningen for att kartlagga eventuell psykopatologi hos patienten. Denna studie skall
se pa betydelsen av schizofrena och depressiva symptom, matt med MMPI-2, i
neuropsykologiska utredningar. Det ar darfor befogat att kort redogoéra for MMPI-2
generellt, och mer speciellt vad man vet om typiska MMPI-2 profiler i neuropsykologiska
populationer, samt sensitiviteten och specificiteten till depressiva och schizofrena symptom i
MMPI-2. MMPI-2 ar det mest anvanda matinstrumentet for kartlaggning av psykopatologi
och personlighet vid hjarnskada (Gass, 2006). MMPI-2 bestar av validitetsskalor, kliniska
skalor och innehallskalorna. Héga varden pa validitetsskalorna lie (L) och korrektion (K)
indikerar att forsokspersonen doljer, eller forminskar sina problem, medans hogt varde pa
frekvens (F) i motsattning tyder pa en overdrift. VRIN skalan indikerar en tendens till att
svara osammanhangande, medans TRIN fangar ett overforbruk av antingen “riktigt” eller
"fel” svar (Havik, 2003). De kliniska skalorna i MMPI har rotter helt tillbaka till 40-talet.
Skalorna ar konstruerade pa empiriskt grundlag. Det betyder att om ett led signifikant oftare
blev besvarat med “riktigt” eller “fel” av en patientgrupp dn en kontrollgrupp sa gick detta

led in under denna patientgrupps kliniska skala (Havik, 2003). Sedan 40-talet har en rad
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modifieringar agt rum, men den empiriska forankringen ligger fast. Denna empiriska
tillnarmning har gjort att de kliniska skalorna delar manga led och att det for vissa led ar
l[angt ifran "logiskt”, fran ett teoretiskt perspektiv, vilken skala de hor till (Havik, 2003). De 10
kliniska skalorna ar: hypocondriasis (hypokondri); depression; hysteria (hysteri);
psychopathic deviate (antisocial); masculinity-femininity (konsrollsorientering); paranoia
(paranoida symptom); psychastenia (dngslighet och bekymring); schizophrenia (schizofreni);
hypomania (hypomani) och social introversion (socialt introvert). Innehallsskalorna i MMPI-2
bygger daremot pa en teoretisk-rationell tillndrmning i kombination faktoranalyser dar leden
blev tillhérande innehallskalor om de visade tillrackligt hog korrelation med andra led i
denna skala samt tillrackligt 1ag korrelation med led i andra skalor. Detta innebér att
innehallsklorna har farre gemensamma led och att leden &r mer uppenbara och logiska i vad
de mater (Havik, 2003). Innehallsskalorna bestar av: anxiety scale (angest); fears scale
(radslor); obsessive scale (tvang); depression scale (depression), health concerns scale
(halsobekymringar); bizzare mentations scale (bissara tankar); anger scale (ilska); cynisism
scale (cynism); antisocial practice scale (antisocial); type A behavior scale (typ A beteende);
low self esteem (lagt sjalvfortroende); social discomfort scale (social introversion), family
problems scale (familjara problem); work interference scale (problem pa arbetet); negative

treatment indicators (behandlingsmottaglighet).

Nar det galler MMPI-profiler for patienter i neuropsykologisk utredning har studier 6ver ett
stort tidspann kommit till relativt samstammiga resultat. Wooten (1983) undersdkte 220
hjarnskadade patienter och de mest forhojda skalorna var 1 (Hs), 2 (D), 3 (Hy), 7 (Pt) och 8

(Sc). Samma resultat fann Gass (1991) i sin studie pa 105 patienter remitterade till
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neuropsykologisk utredning och Ross med flera (2006) i deras studie pa 369 patienter
utredda fér huvudskada. En stor del av orsaken till att dessa skalor konsekvent dr de mest
forhojda ar att de innehaller led som inte bara ar sensitiva for psykopatologi, men ocksa
hjarnskada (Gass, 2006). Cripe (1996) har identifierat 85 led i MMPI som ar sensitiva for
neurologiska symptom. Skala 1 bestar till 76 % av dessa led, skala 2 till 35 %, skala 3 till 45 %,
skala 7 till 29 % och skala 8 till 35 %. Kontentan av denna typ av forskning ar att hos en
neuropsykologisk patient med férhéjningar pa skala 1,2,3,7 och 8 kan man inte konkludera

med att orsaken till forhojningarna ar psykopatologiskt betingad.

2.3.2 MMPI-2, DEPRESSION OCH SCHIZOFREN!I

Man kan inte utan vidare likstdlla namnen pa de kliniska skalorna med moderna diagnoser
da namnet pa skalorna speglar det man uppfattade som kannetecknande for diagnoserna pa
40-talet (Havik, 2003). Likasa sa ar de kliniska skalorna sensitiva fér annat dan psykopatologi,
déribland hjarnskada som beskrivet i ovanstaende stycke. Sedan MMPI-2, med sina nya
innehallsskalor, togs i bruk har en god del studier sett pa MMPI-2 diagnostiska formaga.
Detta stycke skall se ndarmare pa vad studier funnit gallande MMPI-2 diagnostiska formaga
for schizofreni och depression. En av tankarna bakom innehallskalorna var att de just skulle
underlatta differentialdiagnostik (Ben-Porath et al., 1991). DEP skalan skulle t.ex. mer
exklusivt an D mata depressiv kognition, medans BIZ var tankt som ett renare matt pa
psykotiska symptom (Ben-Porath, Graham & Butcher 1991). Ben-Porath med flera (1991)
jamforde en grupp diagnostiserade med depression och en grupp med schizofreni och fann

att for den schizofrena gruppen var BIZ den mest forhéjda innehallskalan och for den
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deprimerade gruppen var DEP den mest forhojda. Samma resultat fann Munley, Busby och
Jaynes (1997). Vidare fann Ben Porath med flera (1991) att viardena pa innehallskalorna var
mer homogena inom diagnoskategorierna an vad de kliniska skalorna var och att de i
hierarkiska multipla regressioner forklarade stérre del av variansen i diagnos an vad de
kliniska skalorna gjorde. Det ser dock ut som att fler skalor @n D, Sc, BIZ och DEP forklarar
variansen i diagnos. Bagby, Marshall, Nicholson, Bacchiochi och Miller (2005) fann att i en
logistisk regressionsanalys var skalorna D, Pd, Sc, DEP, BIZ, LSE och ANX alla signifikant

bidragande i att skilja mellan diagnosgrupperna schizofreni och depression.

Nar det galler sensitivitet och specificitet for depressionsskalorna i MMPI-2 har Gross, Keyes
och Greene (2000) genomfort en metaanalys pa studier som sett pa detta. | studierna som
analyserats var gransvardet pa D och DEP 65 eller 70 t-podng och den genomsnittliga
basration var ca .50. | majoriteten av studierna var forsokspersonerna klassificerade som
deprimerade om de uppfyllde da gédllande DSM- kriterier for MDD. Resultatet visade en
sensitivitet, dvs. andelen positiva testresultat (t-varde over 65-70 pa MMPI-2) av de som
klassificerats som deprimerade enligt DSM pa .64 for D och .63 for DEP. Specificiteten, dvs.,
andelen negativa testresultat (t-varde under 65-70) av de som inte klassificerades som
deprimerade, var pa .65 for bade D och DEP. Forfattarna konkluderar med att sensitiviteten
for saval D som DEP ser ut att vara moderat i populationer dar basration ar hog (6ver 20 %),
medans specificiteten ser ut att vara hog i populationer dar basration ar relativt lag. Till
denna studies forfattares kinnedom finns ingen motsvarande analys av schizofreniskalorna

Sc och BIZ.
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Sammanfattningsvis ser saval de kliniska skalorna D och Sc som innehallskalorna DEP och BIZ
ut att kunna identifiera deprimerade och schizofrena. Manga studier finner dock att
innehallsskalorna forklarar mer av variansen i diagnos an de kliniska skalorna. | en
hjarnskadad population maste i tillagg de kliniska skalorna behandlas med storsta

forsiktighet da manga av dem visat sig sensitiva for neurologiska symptom.

2.3.3. SAMMANHANG MELLAN MMPI OCH NEUROPSYKOLOGISKA TESTRESULTAT

Da depression och schizofreni ser ut att leda till neuropsykologisk svikt och MMPI-2 ser ut att
vara moderat sensitiv i att fanga upp depressiva och schizofrena symptom blir det intressant
att stélla sig fragan om studier finner nagot sammanhang mellan MMPI-2 skalor och
neuropsykologiska testresultat, speciellt dd MMPI-2 ar det psykopatologimatt som oftast
anvands i klinisk neuropsykologi (Gass, 2006). Dessvarre ar det fa studier, speciellt pa
innehallskalorna i MMPI-2. Forskningen som ar gjord ar till stérst del pa neuropsykologiska
populationer och resultaten ar blandade. Gass (1991) sag pa hur mycket av variansen i
neuropsykologiska testresultat som kan forklaras av variansen i de kliniska skalorna i MMPI
utover vad som kan forklaras av alder och utbildning. Forsokspersonerna var patienter
remitterade till neuropsykologisk undersdékning med negativa bilddiagnostiska fynd.
Generellt sett kunde lite av variansen i neuropsykologisk prestation forklaras av MMPI, men
forhojningar pa Sc skalan var relaterat till samre exekutiv funktion méatt med Trails B och
Category Test i HRB. Samma forfattare (Gass, 1996) har ocksa funnit signifikanta
korrelationer (Pearson r .24- .40) mellan bl.a. skalorna BIZ, DEP, D och DEP och tester som

mater minne och uppmarksamhet hos en grupp TBI patienter saval som en grupp
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psykiatriska patienter. Sammanhangen var generellt starkare for den psykiatriska gruppen
och da sarskilt BIZ-skalan. Sherman, Strauss, Slick och Spellacy (2000) jamfdérde tva grupper
som varit utsatta for huvudskada vars DEP skala i MMPI-2 |ag under respektive dver 65 pa en
rad neuropsykologiska tester. Det var inga skillnader i alder, utbildning 1Q eller grad av
hjarnskada mellan de tva grupperna. Forfattarna fann signifikanta skillnader mellan
grupperna pa tester som matte uppmarksamhet och psykomotorisk hastighet, men inte pa
ovriga tester. Skillnaderna mellan grupperna var dock liten i effektstorlek matt (mindre an
0,5 standardavvik). For att undersoka den samlade effekten av MMPI-2 skalor pa
neuropsykologisk prestation undersokte Ross, Putnam och Adams (2006) en relativt stor
grupp patienter (n=369) utredda for maojlig hjarnskada. | en serie multipla regressioner
undersoktes hur stor del av variansen i neuropsykologiska tester som kunde forklaras av
variansen i MMPI-2 skalorna D, Pt, Sc, ANX, DEP, FRS, BIZ och OBS. | genomsnitt férklarade
dessa skalor 25 % av variansen i neuropsykologiska testresultat, vilket innebar en moderat
effektstorlek. | paféljande hierarkiska multipla regressioner dar MMPI-2 skalorna fordes in i
sista blocket, efter demografiska variabler, allvarlighet av hjarnskada,
kompensationssokande status och ett matt pa motivation, forklarade dessa skalor 2-11% av
variansen i neuropsykologisk prestation. | denna studie forklarade alltsa MMPI-2 skalorna en
signifikant del av variansen i neuropsykologisk prestation efter att demografiska variabler var

kontrollerade.

Det ser alltsa ut som att det rader vissa sammanhang mellan MMPI-2 resultat och
neuropsykologiska testresultat. Temat ar dock kontroversiellt och manga (ex. Gass, 2006;

Reitan & Wolfson, 1997) menar att kliniker skall vara ytterst forsiktiga i att forklara
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neuropsykologiska testresultat utifran MMPI-2 resultat. Det ar ett forskningsomrade dar
manga andra variabler spelar in, detta blir synligt icke minst i Ross med fleras studie (2006)
dar MMPI-skalornas paverkan sjunker nar det kontrolleras for andra variabler som
demografi och grad av hjarnskada. Studierna refererade till ovan ar heller inte direkt
jamforbara da grupperna de undersoker skiljer sig fran studie till studie (ex. psykiatriska
patienter, patienter utredda for hjarnskada med bilddiagnostiska fynd och patienter med
negativa fynd). En annan orsak till att studier som ser pa sammanhang mellan MMPI-2 och
neuropsykologisk prestation i neuropsykologiska patienter far inkonsekventa resultat kan
vara relaterat till det faktum att studier som ser pa betydelsen av symptomtyngd i
psykiatriska patienter (jmf. Sektion 2.1 och 2.2) ocksa far inkonsekventa resultat nar de ser
pa sammanhangen mellan symptomtyngd och neuropsykologisk prestation. Alla studier
refererade till i denna sektion ser pa sammanhang, i form av korrelationer och regressioner,
med undantaget av studien till Sherman med flera (2000) som jamforde en grupp med hogt
DEP-varde mot en grupp med lagt. Pa lik linje med studier som undersdker psykiatriska
patienter finner dessa studier sma sammanhang mellan symptomtyngd och
neuropsykologisk prestation. Detta leder till féreliggande studie som skiljer sig fran tidigare
studier pa en rad punkter, bl.a. med avsikten klargora betydelsen av just psykopatologisk

symptomtyngd.

2.4. DENNA STUDIE

Denna studie skall se pa betydelsen av schizofrena och depressiva symptom i en population

utredd for mojlig hjarnskada. Den skiljer sig dock fran tidigare studier pa omradet pa tre satt.
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For det forsta skall den separat undersoka tva subgrupper av patienter remitterade till
neuropsykologisk undersokning. Den forsta gruppen ar en grupp dar det foreligger positiva
bilddiagnostiska fynd pa hjarnskada. Den andra gruppen ar en diffus grupp dar orsaken till
plagor och symptom ar oklar. | denna grupp foreligger inga positiva rontgenfynd. Denna
uppdelning ar ett satt att undvika att grad av hjarnskada blir en variabel som styr variansen
pa saval MMPI-2 skalor som neuropsykologiska tester (jamfor sektion 2.3.1) och forfattaren
veterligen har ingen tidigare studie delat upp en neuropsykologisk population pa detta sett.
For det andra fokuserar denna studie specifikt pa schizofreni- och depressionsskalorna i
MMPI-2. Detta da tidigare forskning visat att svikt foreligger i dessa diagnosgrupper (jamfor
sektion 2.1 och 2.2). For det tredje kommer denna studie dels att se pa sammanhangen
mellan schizofren och depressiv symtomtyngd och neuropsykologisk prestation for
subgrupperna, men ocksa jamfora resultaten till de mest psykopatologiskt symptomtyngda
med de minst symptomtyngda. Detta har tidigare varit gjort med psykiatriska patienter, men
i mycket mindre utstrackning med neuropsykologiska patienter. Sammantaget postuleras tre
hypoteser och tre problemstallningar i denna studie. Med bakgrund i forskning pa MMPI-2

profiler i neuropsykologiska patienter (se sektion 2.3.1) postuleras féljande:

Hypotes 1: De kliniska skalorna 1,2,3,7 och 8 i MMPI-2 kommer att vara de mest férhojda.

Studien staller sig ocksa fragan om de tva gruppernas MMPI-2 profiler skiljer sig fran
varandra. Da denna uppdelning inte tidigare har varit gjord kan dock svarligen nagra
valgrundade hypoteser formuleras. Da studier har visat att viss form for psykopatologi

paverkar neuropsykologisk prestation ar det dock av stort intresse att underséka MMPI-2
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profiler till subgrupper i neuropsykologiska populationer da dessa kan tankas bara

sammanhang med neuropsykologisk prestation. Studien staller sig darfor fragan:

Problemstillnig 1: Ar det ndgon skillnad i MMPI-2 profilerna mellan hjarnskadad och diffus

grupp?

| tidigare forskning kommit rader ej konsensus nar det galler betydelsen av depressiv och
schizofren symptomtyngd pa neuropsykologisk prestation i varken psykiatriska patienter (se
sektion 2.1 och 2.2) eller neuropsykologiska patienter (se sektion 2.3.3). Detta i tillagg till att
indelningen i diffus och hjarnskadad grupp inte tidigare gjorts gor att det inte postuleras

hypoteser pa detta omrade, daremot féljande problemstéllningar:

Problemstallning 2: | hur stor grad kan varians i skalorna D och DEP forklara varians i resultat
pa tester som mater exekutiv funktion och processeringshastighet for den hjarnskadade och

den diffusa gruppen?

Problemstallning 3: | hur stor grad kan varians i skalorna Sc och BIZ férklara varians i resultat
pa tester som mater exekutiv funktion, processeringshastighet och verbalt minne fér den

hjarnskadade och den diffusa gruppen?

Studier har funnit att deprimerade och schizofrena patienter goér det samre pa
neuropsykologiska tester dan kontrollgrupper (se sektion 2.1 och 2.2). | denna undersoékning,
liksom vanligtvis i neuropsykologiska undersékningar generellt, ingar inte patienter dar dessa
diagnoser ar bekraftade. Denna studie hypotiserar dock att de neuropsykologiska patienter

med mest omfattande depressiv eller schizofren symptomtyngd gor det sémre pa
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neuropsykologiska tester an neuropsykologiska patienter besparade depressiva eller
schizofrena symptom pa samma satt som att psykiatriska diagnosgrupper gor det samre an

kontrollgrupper. Darmed postuleras foljande:

Hypotes 2: De forsokspersoner med ett DEP och D t-podng pa 6ver 65 kommer att gora det
samre pa tester som mater exekutiv funktion och processeringshastighet an forsékspersoner

med ett DEP och D varde under 65.

Hypotes 3: De forsdkspersoner med ett BIZ och Sc t-podng 6ver 65 kommer att gora det
samre pa tester som mater exekutiv funktion, proceseringshastighet och verbalt minne an

forsokspersoner med ett Sc och BIZ varde under 65.
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3. METOD

Soknad gallande etisk vardering av projektet sandes i maj 2010 till regional komité for

medisinsk og helsefaglig forskningsetikk, sgr-gst, och blev godkdand 01.09.2010.

3.1 FORSOKSPERSONER

Forsokspersonerna blev selekterade ur en storre grupp av patienter remitterade till
neuropsykologisk undersokning i perioden 1997-2006. Férsokspersonerna var utredda i
privatpraktiskt verksamhet pa Hamar pa sykehuset i innlandet. Data fran 79 patientjournaler

fordes in i ett statistikprogram i september 2010.

3.1.1. INKLUSIONS- OCH EXKLUSIONSKRITERIER

3.1.1.1 MMPI -2

Forsokspersoner med ett MMPI-2 t-varde pa TRIN, VRIN, L eller K pa 80 och 6ver samt 30
eller fler obesvarade fragor uteslots fran studien. Dessa gransvarden valdes da de har varit
anvanda i tidigare studier (Ross et al., 2006) och dr de rekommenderade gransvardena i
forskningssammanhang (Butcher et al., 1995). Inget gransvarde sattes pa den tredje
validitetsskalan, F, da denna visat sig variera stort mellan olika grupper och kan vara kraftigt

forhojd hos patienter med allvarlig psykopatologi (Havik, 2003). Dessa patienter var det inte
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onskvart att utesluta fran denna studie. Ett hogt F-varde pa en invalid profil fangas ocksa

som regel upp med hoga varden pa TRIN och VRIN (Havik, 2003).

3.1.1.2. SUBGRUPPERNA

For att kontrollera for att grad av hjarnskada blir en tredjevariabel som styr variansen pa
saval neuropsykologiska tester som MMPI-2 skalor delades férsokspersonernain i en av tva

subgrupper: Hjarnskadad grupp och Diffus grupp.

For att inkluderas i gruppen hjarnskada (n:39) kravdes det att positiva bilddiagnostiska fynd
foreldag, som regel magnetic resonance imaging caput (MRI) eller singel photon emission
computet tomography (SPECT). Dessa inklusionkriterier gjorde denna subgrupp relativt
homogen diagnostiskt sett da det i denna naturalistiska studie ofta kravdes indikation for
bilddiagnostik for att detta skulle aterfinnas i journalen. Hjarninfarkt och traumatisk
huvudskada &r indikationer for bilddiagnostik vilket gjorde att denna subgrupp till slut
bestod av 31 patienter med hjarninfarkt och 8 patienter med traumatisk huvudskada. Denna

grupp bestod av 21 man och 18 kvinnor med en genomsnittlig alder pa 52,5 ar (S.A.: 9,4).

For att inkluderas i den diffusa gruppen (n: 40) kravdes for det forsta att ingen kand
neurologisk sjukdom forelag. Vidare kravdes det att forsokspersonerna uppfyllde ett av

foljande:

1: Negativa bilddiagnostiska fynd.

2: | tillfallen da bilddiagnostiska fynd icke foreldg kravdes att patienterna inte remitterats for
en skada som lett till medvetsloshet eller amnesi. Detta kriterium infordes da

patientmaterialet inte var tillrackligt stort fér att finna 40 stycken med negativa
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bilddiagnostiska fynd. Detta da det for denna subgrupp som regel inte fanns indikation for

att genomfora bilddiagnostik.

Dessa kriterier ledde naturligt nog till att denna subgrupp blev mer heterogen dan den
hjarnskadade gruppen. Remitteringsorsakerna var manga. Exempelvis lattare slag mot
huvudet, whiplashskada, psykopatologi dar remitterande instans ar osaker pa om det i tillagg
finns grund att misstdanka hjarnskada osv. Denna grupp bestod av 22 man och 18 kvinnor

med en genomsnittlig dlder pa 42,2 ar (S.A.: 11,35)

3.2 MATINSTRUMENT

Patientgruppen var utredd med ett omfattande neuropsykologiskt testbatteri. Med
bakgrund i denna studies hypoteser inkluderades ett begransat antal tester som mater de
kognitiva funktioner denna studie ar intresserad i. Anledningen till att begransa antalet
tester som inkluderades var att minska risken for typ 1 fel. Testerna och de funktioner de

antar mata var:

Generell 1Q: 1Q- podng utifran amerikanska normer fran Wechsler Adult Intelligence Scale-
Revised (WAIS-R) (Wechsler, 1981) for patienter utredda fram till 2003 och Wechsler Adult

Intelligence Scale-lll (WAIS-IIl) (Wechsler, 1998) for patienter utredda mellan 2004-2006.

Verbalt minne: Vagda rapoang fran Verbalt Minne Index i Wechlser Memory Scale- Revised
(WMS-R) (Wechlser, 1987). Indexet verbalt minne bestar av deltesterna Logiskt Minne och

Verbala Parassociationer. Logiskt Minne handlar om att aterberatta en verbalt presenterad
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historia medans det i testet Verbala Parassociationer presenteras en rad ordpar varpa

respondenten skall uppge det andra ordet i ordparet nar denna far hora det forsta.

Processeringshastighet: Rapoang fran Trails A i Halsted-Reitan neuropsykologiska testbatteri
(HRB) (Reitan och Wolfson, 1993). | Trails A skall respondenten sa snabbt som mdjligt dra en
linje mellan pa ett papper tillfalligt utplacerade siffror. Rapodng motsvarar tiden i sekunder

det tar for respondenten att genomféra detta.

Exekutiv funktion: Rapoang fran Trails B och Category-Test i HRB-batteriet (Reitan och
Wolfson, 1993). Trails B gar ut pa att dra en linje mellan tillfalligt utplacerade siffror och
bokstaver. 1-A, 2-B. 2-C osv. Rapoang motsvarar tiden det tar for respondenten att
genomfora detta. | Category-Test skall respondenten forst finna ut av, och sedan félja, en
viss regel i kategorisering av figurer/siffror/bokstaver. Rdpoang motsvarar det totala antalet

fel responden gor under testet.

Psykopatologi: Rapoang och T-poang (linjara, utifran amerikanska normer) fran samtliga
validitets-, kliniska och innehallskalor i MMPI-2 (Butcher, Dahlstrom, Graham, Tellegen,

Kaemmer, 1989).

3.3 PROCEDUR

Alla analyser gjordes med statistikprogrammet SPSS for Windows (version 17; SPSS

Inc., Chicago, IL, USA).

Innan vidare analyser gjordes granskades ett forhallande narmare. Da tva av testerna i

denna studie innehaller en motorisk komponent (Trails A och B) fanns en risk att de 12
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forsdkspersoner i med skada i dominant hemisfar skulle gora det samre 6vriga
forsokspersoner pa dessa tester bara pa grund av forsamrad motorik, och inte
processeringshastighet. Det genomfordes darfor tva t-tester mellan gruppen med skada i
dominant hemisfar (n=12) och 6vriga i den hjarnskadade gruppen (n=27) for att kontrollera
for detta. Det var inga signifikanta skillnader mellan dessa grupper pa Trails A eller B.
Darmed inkluderades de med skada i dominant hemisfar i vidare analyser da denna grupp

inte gjorde det sdamre pa motoriksensitiva tester i denna studie.

For att undersoka hypoteserna gjordes féljande:

Problemstallning 1 och hypotes 1: Genomsnittliga t-podng och standardavvik pa MMPI-2
kliniska och innehallskalor fér hjarnskadad och diffusgrupp undersoktes. Skillnader mellan de
tva grupperna provades med t-test . De fem kliniska skalor som antogs vara mest forhojda

testades med ANOVA och paféljande upprepande t-test (paired sample).

Problemstallning 2 och 3: Korrelationer mellan MMPI-2 skalor (rapoang) och
neuropsykologiska tester understktes med Pearson r. For att kontrollera for eventuell
paverkan av alder samt att undersdka den samlade effekten av skalorna D och DEP
respektive Sc och BIZ pa respektive neuropsykologiskt test genomfordes en hierarkisk
multipel regressionsanalys med respektive neuropsykologiskt test som beroende variabel.
De oberoende variablerna (prediktorerna) fordes in i olika block med alder i forsta block och
MMPI-2 skalorna Sc och BIZ respektive D och DEP i block 2 (steg 1). For att kontrollera om
MMPI-2 skalorna har forklaringskraft pa neuropsykologiska testresultat utover vad som kan
forklaras av IQ och alder férdes IQ in tillsammans med alder i block 1. Detta gjordes bara for

modeller dar block tva blev signifikant storre an block 1.
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Hypotes 2 och 3: Forsokspersonerna delades in i fyra grupper. Forsta gruppen hade ett t-
varde pa D saval som DEP pa 65 eller 6ver. Andra gruppen hade ett t-varde pa D sdval som
DEP pa 64 eller under. Grupperna matchades pa alder. T-tester genomfordes for att
kontrollera om de neuropsykologiska testresultaten for dessa tva grupper skiljde sig
signifikant at. Effektstorleken mellan grupperna riaknades ut. Samma sak gjorde for de 6ver
och under 65 pa Sc och BIZ. Dessa grupper omnamns i denna studie som schizofrenigrupp
och depressionsgrupp. Det bor dock podngteras att dessa grupper inte innehaller patienter
klassificerade med schizofreni eller depression utifran DSM-IV- eller ICD-10- kriterier.
Depressions- och schizofrenigruppen bor snarare betraktas som en grupp med manga

depressiva respektive schizofrena symptom, enligt MMPI-2.

For problemstallning 1 och 2 samt hypotes 3 och 4 genomfordes analyserna pa rapoang.
Detta for att studiens resultat skall kunna jamforas med tidigare studier pa omradet, som i
stort sett anvander sig av rapoéang. Vid bruk av t-podang kompliceras jamforanden da dessa
baseras pa normer som kan variera fran studie till studie. Nar de fem kliniska skalor som
antogs vara mest forhojda testades mot 6vriga skalor korrigerades signifikansnivan med
Bonferroni korrektion. Detta ar vanligt forekommande vid bruk av upprepade t-tester av
denna typ (Langdridge, 2004). Vid 6vriga analyser rapporteras signifikanta resultat pa 0.05
och 0.01 niva. Det kan diskuteras huruvida Bonferroni korrektion bér anvandas ocksa vid
dessa analyser da ett relativt stort antal signifikanstester utfors och att risken for typ 1 fel
darmed okar. Da hypoteserna och problemstallningarna ar teoretiskt och empiriskt
forankrade valdes dock att inte gora detta. Det varnas for Bonferroni korrektion i dessa

sammanhang da risken for typ 2 fel blir allt for stor (Perneger, 1998).
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4. RESULTAT

Resultaten pa de neuropsykologiska testerna samt 1Q och alder for alla foérsdkspersoner och
subgrupperna hjarnskadad och diffus grupp visas i tabell 1. Den hjarnskadade gruppen hade
nagot lagre 1Q och hade samre prestationer pa samtliga neuropsykologiska tester.
Skillnaderna var dock sma och icke signifikanta. Den hjarnskadade gruppen var signifikant

dldre an den diffusa gruppen.

Alla férsokspersoner Hjarnskadad grupp  Diffus grupp t/df
N Genom- N Genom- N Genom-
snitt snitt snitt

Alder 79 47,27 (11.56) 39 52.46(9.35) 40 42,20 (11.35) -4.38** /77
1Q 78 101.14(13.56) 39 100,74(13.98) 38 101,55 (13.29) .80/75
Trails A 79 48.29(20.91) 39 52.90(24.61) 40 43.80(15.56) 1.96/77
Trails B 79 100.13(41.01) 39 106.11(46.18) 40 94.30(34.87) 1.28/77
Category-Test 76 54.72(25.44) 37 55.46(27.30) 39 54.03(23.11) .25 /74
WMS-R 79 58.39(16.44) 40 57.87(19.14) 40 58.90(13.54) -.28/78
Verbalt Minne

Tabell 1: Genomsnittliga testresultat och (standardavvik) for alla forsokspersoner och subgrupper.
For 1Q géller IQ-poang. Trails A och B tid i sekunder att genomfora. Category-Test antalet fel. WMS-
R Verbalt Minne vigda rapoang. Signifikansberakningarna ar pa skillnaderna mellan hjarnskadad
och diffus grupp. **: signifikant pa 0,01 niva

| tabell 2 visas alla forsokspersoners genomsnittliga MMPI-2 t-varden pa kliniska och
innehallsskalor. Som synes dar ar de kliniska skalorna 1 (70.48), 2 (70.24), 3 (69.38), 7 (64.42)
och 8 (63.62) de mest forhojda kliniska skalorna. For att finna ut om dessa skalor ar

signifikant hogre an de 6vriga kliniska skalorna (hypotes 1) genomfordes en repeterad
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matning envdags ANOVA med paféljande relaterade t-tester dar signifikansnivan korrigerades
for antalet t-tester (0.05/25=0.002). ANOVA visade att det ar signifikante skillnader mellan
de olika kliniska skalorna (F: 60,58, df: 5.21, p: 0,001). Upprepade t-tester (paried sample)
visade att klinisk skala 1 (Hy) skiljer sig signifikant fran Pd (t: 11.01, df: 78, p: 0.001), Mf (t:
13.54, df: 78, p: 0.001), Pa (t: 5.60, df: 78, p: 0.001), Ma (t: 13.45, df: 78, p: 0,001) och Si (t:
9.55, df: 78, p: 0.001). Klinisk skala 2 (D) skiljer sig signifikant fran Pd (t: 10.61, df: 78, p:
0.001), Mf (t: 12.99, df: 78, p: 0.001), Pa (t: 5.59, df: 78, p: 0.001), Ma (t: 11.98, df: 78, p:
0,001) och Si (t: 10.07, df: 78, p: 0.001). Klinisk skala 3 (Hy) skiljer sig signifikant fran Pd (t:
8.97, df: 78, p: 0.001), Mf (t: 11.59, df: 78, p: 0.001), Pa (t: 4.49, df: 78, p: 0.001), Ma (t:
10.34, df: 78, p: 0,001) och Si (t: 6.70, df: 78, p: 0.001). Klinisk skala 7 (Pt) skiljer sig
signifikant fran Pd (t: 6.72, df: 78, p: 0.001), Mf (t: 8.88, df: 78, p: 0.001), Ma (t: 8.68, df: 78,
p: 0,001) och Si (t: 6.70, df: 78, p: 0.001), men inte signifikant fran Pa (t: 2.32, df: 78, p:
0.023), Klinisk skala 8 (Sc) skiljer sig signifikant fran Pd (t: 9.29, df: 78, p: 0.001), Mf (t: 8.64,
df: 78, p: 0.001), Ma (t: 10.38, df: 78, p: 0,001) och Si (t: 5.56, df: 78, p: 0.001), men inte

signifikant fran Pa (t: 2.30, df: 78, p: 0.024).
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L 57.75 ANXIETY 58.19
(9.93) (12.90)
F 60.44 FEARS 53.67
(16.12) (11.212)
K 49.27 OBSESSIVE 51.33
(9.55) (12.48)
1: 70.48 DEPRESSION 61.08
Hypochondrias  (12.20) (13.29)
2: Depression 70.24 HEALTH 66.75
(13.19) CONCERNS (12.20)
3: Hysteria 69.38 BIZZARE 52.62
(15.35) MENTATION (11.03)
4: Psychopathic  53.70 ANGER 48.23
deviate (11.25) (9.83)
5: Masculinity-  47.96 CYNISM 48.28
femininty (9.54) (8.41)
6: Paranoia 60,57 ANTISOCIAL 47.56
(15.29) PRACTICE (8.97)
7: Psychasthenia 64.42 TYPE A 47.10
(14.36) BEHAVIOR (9.28)
8: Schizophrenia 63.62 LOwW 59.05
(13.68) SELF-ESTEEM (13.39)
9: Hypomania 47.90 SOCIAL 53.32
(8.30) DISCOMFORT (10.40)
10: Social 56.30 FAMILY 46.89
Introversion (10.53) PROBLEMS (10.96)
WORK 58.75
INTERFERENCE  (12.70)
NEGATIVE 57.03
TREATMENT (14.06)
INDICATOR

Tabell 2: Genomsnittliga T-varden och (standardavvik) for alla
forsokspersoner pa MMPI-2 kliniska och innehallskalor.

For att illustrera skillnader och likheter i MMPI-2 profil for subgrupperna hjarnskadad- och
diffusgrupp (problemstalining 1) visas profilerna till de tva grupperna i figur 1 och 2. Den
diffusa gruppen har hégre varden pa alla kliniska skalor forutom pa Ma-skalan dar den

hjarnskadade gruppen har ett marginellt hégre T-varde. | tillagg har den diffusa gruppen ett
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hogre varde pa F-skalan. Skillnaderna mellan grupperna éar signifikanta pa 0,05 niva for
skalorna F (t: -2.03, df: 77 p: 0.046), D (t: -2.49, df: 77, p: 0.015) och Pd (t: -2.26, df: 78, p:
0.027). Skillnaderna ar signifikanta pa 0.01 niva for skalorna Hs (t: -3.03, df: 77, p: 0.003), Hy
(t: -3.26, df: 77 p: 0.002), Pt (t: -2.69, df: 77, p: 0.009) och Sc (t: -3.40, df: 77, p: 0.001). For
innehallskalorna har den diffusa gruppen hogre t-varden pa alla skalor utom pa CYN, ASP och
TPA. Skillnaderna mellan grupperna ar signifikanta pa 0.05 niva for skala DEP (t: -2.45, df: 78,

p: 0.016) och HEA (t: -2.64, df: 77, p: 0.010).

80 * %
74,38%* 7378 % 73 63%x
(15,000 (12,34) (15,00)
68,55%* 68,48**
(21,63) (14,03
70 - 65,30 ** ( )
64,00 (14,25
(17,89) 56,45*
58,15 66,61 (11,42)
(9,20) (13,20)
. 0938 57,10
.06 . (10,61)
(9,86) | / 66,48 64,00 48,43 48.10
(11.87) (13,92) (10,53) 60,18 (7,56)
(13,84) 58,64
(11,49)
. B ~ J 5549
50,87 /  (1017) /7 os3)
49,12 y
, 10,47
023) ( ) 47,48 47,70
(8,52) (9,05)
40 T T T T T T T T T T T T 1
L F K Hs D Hy Pd Mf Pa Pt Sc Ma Si
== Hjirnskadad Diffus

Figur 1: T-varden och (standardavvik) pa validitetsskalorna och de kliniska skalorna i MMPI-2 for den
hjarnskadade och den diffusa gruppen. *:Signifikant pa 0.05 niva. **:Signifikant pa 0.01 niva.
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70,22*
(11,35)
70 64,70*
(12,73)

60,73 61,60 61,20
(13,34) 53,93 (12,73) (12,05) 59,80
(11,60) (15,35)

55,75 51,93

60 (16,48} (11,91)

48,30 48,48 (10,98)
o (861) 48,41 (9,12)
- (12.04) 47,07
2133 72 51,28 \% : 56,23
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ANX FRS OBS DEP HEA BIZ ANG CYN ASP TPA LSE SOD FAM WRK TRT

—#—Hjarnskadad Diffus

Figur 2: T-varden och (standardavvik) pa innehallsskalorna i MMPI-2 for den hjarnskadade och den diffusa
gruppen. *: Signifikant pa 0.05 niva.

For att undersoka hur mycket av variansen i neuropsykologisk prestation som kan forklaras
av varians i MMPI-2 skalorna D, DEP, Sc och BIZ (problemstéllning 2 och 3) visas i tabell 3, 4
och 5 Pearson r koefficienter mellan MMPI-2 skalorna och de neuropsykologiska testerna for
den hjarnskadade gruppen, den diffusa gruppen och for alla forsokspersoner. Positiva
korrelationer pa Trails A och B, Category och Verbalt Minne ar i hypotesernas riktning. For 1Q
innebar en negativ korrelation att hogre 1Q ar férbundet med mindre psykopatologi enligt
MMPI-2. For alder innebdar en negativ korrelation att hogre alder ar férbundet med mindre
psykopatologi enligt MMPI-2. Som synes i tabellerna nadde ingen av korrelationer mellan
MMPI-2 skalorna D, DEP, Sc och BIZ och de neuropsykologiska testerna statistisk signifikans.

Hogre alder och lagre 1Q var forbundet med flera depressiva och schizofrena symptom.
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Category TrailsB TrailsA Verbalt Minne IQ Alder
D -.206 -.205 -.136 - -.096 -.162
DEP -.098 .100 127 - -.253 -.124
Sc -.134 119 130 131 -.317* -.064
Blz -.011 .106 139 .147 -.240 .190

Tabell 3: Korrelationer mellan MMPI-2 skalor och neuropsykologiska tester for den hjarnskadade

gruppen. Positiva korrelationer dr i hypotesernas riktning for Category, Trails A och B och Verbalt

Minne. *: Signifikant pa 0.05 niva

Category TrailsB Trails A Verbalt Minne IQ Alder
D .102 -.038 .156 - -.391* -.074
DEP -.045 .006 .064 - -.303 -.235
Sc -.015 .046 .071 .013 -.244 -.233
BIlZ -.097 -.006 -.112 .055 -.067 -.080

Tabell 4: Korrelationer mellan MMPI-2 skalor och neuropsykologiska tester for den diffusa

gruppen. Positiva korrelationer dr i hypotesernas riktning for Category, Trails A och B och Verbalt

Minne. *: Signifikant pa 0.05 niva

Category TrailsB TrailsA Verbalt Minne 1Q Alder
D -.072 -.167 -.084 - -.216 -.220
DEP -.075 .015 .034 - -.258* -.280*
Sc -.079 .040 .033 .067 -.259* -.259*
BIz -.059 .037 .006 .096 -.141 -.015

Tabell 5: Korrelationer mellan MMPI-2 skalor och neuropsykologiska tester fér hela gruppen.
Positiva korrelationer ar i hypotesernas riktning fér Category, Trails A och B och Verbalt Minne.

*: Signifikant pa 0.05 niva.
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For att undersdka hur mycket av variansen i D och DEP tillsammans respektive Sc och BIZ
tillsammans som kan forklara varians i neuropsykologisk prestation (problemstallning 2 och
3) samtidigt som alder kontrolleras for genomférdes en serie hierarkiska regressionsanalyser
déar alder férdes in i block 1 och D och DEP respektive Sc och BIZ i block 2. Resultaten visas i
tabell 6 och 7. Alder predikerar signifikant resultatet pa Category-Test och Trails B for den
hjarnskadade gruppen och Category-Test, Trails B och Trails A for hela gruppen. Nar MMPI-2
skalorna fordes in i det andra blocket fick dessa block inte i nagot tillfalle signifikant storre

prediktiv férmaga pa neuropsykologiska testresultat an vad alder ensam fick.
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Category Trails B Trails A Verbalt Minne
1 2 3 1 2 3 1 2 3 1 2 3

Block 1
Alder A49** .165 .282* A36** .107 .303** .304 .245 .328%* 214 -.070 .071
R? 202 .027 .079 .190 .012 .092 .093

.060 .108 .046 .005 .005
Anpassad R? .179 .001 .067 .168 -.014 .080 .068 .035 .096 .020 -.021 -.008
F/Df 8.85**/1 1.03/1  6.39*%/1 8.69**/1  .44/1 7.78** 3.78/1 2.43/1 9.31** 1.77/1 19/1 .39/1
Block 2
Alder A46** 177 .295* .516** .129 .352%* .343 .294 .389** .210 -.082 .077
BIZ -.029 -.165 -.082 -.293 -.072 -.093 -.119 -.298 -.156 .058 111 .106
Sc -.048 132 .064 .383 121 .195 .246 327 .242 .011 -.093 .018
R? .207 .043 .083 240 .020 111 120 129 135 .071 .013 .019
Anpassad R? .135 -.039 .045 .175 -.062 .075 .044 .056 .100 -.008 -.070 -.020
F/Df 2.87/3 .53/3 2.17/3 3.68*/3 .24/3 3.12%/3 1.59/3 1.77/3 3.90*%/3 .90/3 .15/3 .49/3
Block 1/Block 2
F/Df A11/2 .30/2 .13/2 1.15/2 .15 /2 .81/2 0.54/2 1.42/2 1.17/2 .48/2 .14/2 .54/2

Tabell 6: Hierarkisk multipla regressionsanalyser for problemstillning 3 med standardiseradeB , R?, anpassat R och F-virde fér modell 1 och 2 samt F-
virdet for differensen mellan blocken. 1: Hjdrnskadad grupp; 2: Diffus grupp; 3: alla fors6kspersoner; *: signifikant pa 0,05 niva; **:signifikant pa 0,01

niva
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Category Trails B Trails A

1 2 3 1 2 3 1 2 3

8.85%*/1 6.39%/1 8.69%*/1

3.25%/3 5.01**/3 . 4.55%/3 4.10*%*/3

Tabell 6: Hierarkisk multipla regressionsanalyser fér problemstillning 2 med standardiserade B, R?, anpassat R och F-virde for modell 1 och 2
samt F-virdet for differensen mellan blocken. 1: Hjarnskadad grupp; 2: Diffus grupp; 3: alla fors6kspersoner; *: signifikant pa 0,05 niva; **:signifikant pa
0,01 niva
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For att jamfora de neuropsykologiska resultaten till de mest depressivt symptomtyngda
patienterna mot de minst symtomtyngda (hypotes 2) visas neuropsykologiska testresultat
for patienter med ett t-varde pa D och DEP 6ver 65 (depressionsgrupp) respektive under 65
(kontrollgrupp) i tabell 9. En positiv effektstorlek ar i hypotesens riktning. Det var 26
forsokspersoner som hade en D sdval som en DEP skala pa déver 65. Denna grupp hade dock
lagre alder gruppen med D och DEP under 65 (n=24). For att matcha grupperna pa alder
uteslots de 6 yngsta forsokspersonerna ur depressionsgruppen och de 5 dldsta ur
kontrollgruppen. For att grupperna inte skulle bli for sma och da inga signifikanta skillnader
pa neuropsykologiska testresultat mellan hjarnskadad grupp och diffusgrupp forelag (se
tabell 1) gjordes inga separata analyser pa diffus resp. hjarnskadad grupp. |
depressionsgruppen var det 13 man och 7 kvinnor, 11 tillhorde den diffusa gruppen och 9
den hjarnskadade. | kontrollgruppen 11 man och 8 kvinnor, varav 11 fran hjarnskadad grupp
och 8 fran diffus grupp. Analysen visade att depressionsgruppen hade svagare prestationer
pa alla neuropsykologiska tester, men ingen av skillnaderna nadde signifikans. Det gjorde

daremot skillnaden pa 1Q pa 0.01 niva (df: 35, t: -3.68).

N  Over65 N  Under 65 Sig. Effektstorlek

(d)

D 20 82.25(8.94) 19 56.11(9.16) Df: 36, t: 9.02***

DEP 20 76.10(7.59) 19 50.26(8.03) Df: 36, t: 10.33***

Alder 20 47.30(7.86) 19 47.89(10.50) Df: 36, t: -.201

1Q 20 95.30(10.64) 18 109.11 (12.52) Df: 35, t: -3.68** 1.19

Trails A 20 51.70(19.10) 19 44.79(14.93) Df: 36, t: 1.25 .40

Category 19 59.47 (27.70) 19 49.32(25.70) Df: 35,t:1.17 .38

Trails B 20 105.65(38.90) 19 95.11(33.83) Df: 36, t: 0.90 .29

Tabell 9: Genomsnitt, (standardavvik) och effektstorlek for depressionsgrupp och kontrollgrupp.
**: signifikant pa 0.01 niva. ***: signifikant pa 0.001 niva.
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For att jamfora de neuropsykologiska resultaten till de mest schizofrent symptomtyngda

patienterna mot de minst symtomtyngda (hypotes 3) visas neuropsykologiska testresultat

for patienter med ett t-varde pa Sc och BIZ 6ver 65 (schizofrenigrupp) respektive under 65

(kontrollgrupp) i tabell 10. En positiv effektstorlek ar i hypotesens riktning. De med t-varde under

65 (n: 48) hade ocksa i detta fall hogre alder varpa de 10 aldsta forsokspersonerna uteslots. |

schizofrenigruppen var det 6 man och 4 kvinnor, 5 tillhérde hjarnskadad grupp och 5 diffus

grupp. | kontrollgruppen var det 17 man och 21 kvinnor, varav 22 fran hjarnskadad grupp

och 16 fran diffus grupp. Schizofrenigruppen hade samre resultat &n kontrollgruppen pa

Trails A och B. Pa Category-Test och Verbalt Minne var skillnaderna mellan grupperna

obetydliga. Ingen av skillnaderna nddde statistisk signifikans.

N Over 65 N Under 65 Sig. Effektstorlek
(d)

Sc 10 84.00(9.51) 38 54.95 (6.27) Df: 46, t:

11.64%**
BIZ 10 72.60(6.75) 38 46.63(7.29) Df: 46, t:

10,17***
Alder 10  46.60(11.94) 38  46.79 (9.65) Df: 46, t: -.05
1Q 10 98.00 (9.45) 36 105.58 (12.33) Df: 44, t: -1.80 .69
Trails A 10 52.40 (17.28) 38 45.34 (16.67) Df: 46, t:1.18 42
Category 9 50.00 (22.26) 38 51.13 (24.47) Df: 45, t: -.13 -.05
Trails B 10 104.90 (29.89) 38 94.24(33.15) Df: 46, t: .92 .34
Verbalt 10 60.50 (10.24) 38 59,47 (17.17) Df:46, t: .18 -.07
minne

Tabell 10: Genomsnitt, (standardavvik) och effektstorlek i for schizofrenigrupp och kontroligrupp.

***. signifikant pa 0.001 niva
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5. DISKUSSION

5.1. MMPI-2 PROFILEN

Det antogs att de kliniska skalorna 1,2,3,7 och 8 skulle vara det mest forhojda. Denna
hypotes har fatt stod da dessa skalor var signifikant hogre an ovriga kliniska skalor. Denna
studie stéller sig alltsa i raden av andra studier som funnit att dessa skalor ar de mest
forhojda i en neuropsykologisk population (Wooten, 1983; Gass, 1991; Ross et al, 2006). Att
skalorna 1,2,3 7 och 8 &r det mesta forhojda i neuropsykologiska populationer maste darmed
raknas som relativt etablerat. Utifran dessa resultat kan man dock inte dra slutsatsen att
neuropsykologiska patienter ar mer hypokondriska, deprimerade, hysteriska, angestfyllda
och schizofrena an folk i 6vrigt. Som Cripe (1996) papekar ar dessa skolor ocksa de mest
sensitiva for neurologiska problem. Att MMPI-2 ser ut att i sa stor grad paverkas av
neurologiska forhallanden gor att man kan stalla sig fragan om det ar ett lampligt instrument
att anvanda vid neuropsykologisk undersékning, om syftet med anvandandet ar att forklara
eller utesluta att psykopatologi paverkar den neuropsykologiska prestationen. Detta

diskuteras vidare under rubriken vidare forskning.

| MMPI-2 profilerna ar det ocksa tydligt att den diffusa gruppen har stérre psykopatologisk
symptomtyngd. Den diffusa gruppen har hogre varden pa samtliga skalor forutom pa den
kliniska skalan Ma och pa innehallskalorna CYN, ASP och TPA. De tva gruppernas profiler pa

saval de kliniska skalorna som innehallskalorna ar dock relativt lika. For bada grupperna
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galler att klinisk skala 1,2,3,7 och 8 ar det mest forhojda. For enkelskalor ar den storsta
differensen mellan grupperna pa skala Hs, Hy och Sc. Detta ar lite ovantat da neurologiska
symptom paverkar dessa skalor i storre utstrackning an de paverkar andra skalor (Cripe,
1996) och den hjarnskadade gruppen, med positiva bilddiagnostiska fynd, kan antas vara
hjarnskadade i storre utstrackning an den diffusa gruppen sa kunde man vantat sig att
differensen pa dessa neurologiskt sensitiva skalor skulle vara mindre dn pa évriga skalor. Sa
var dock inte fallet. Dessa resultat bor dock sattas i sammanhang med det faktum att den
hjarnskadade gruppen inte gjorde det signifikant samre dn den diffusa pa nagot av de
neuropsykologiska tester som undersokts i denna studie. Spekulativt kan orsaken till att det
inte &r nagon signifikant skillnad i neuropsykologisk prestation mellan grupperna vara tva.
Den forsta spekulativa orsaken ar att den diffusa gruppen ar hjarnskadad i lika stor
omfattning som den hjarnskadade, till trots for den hjarnskadade gruppen positiva
bilddiagnostiska fynd. Den andra tédnkbara orsaken omhandlar de neuropsykologiska
testernas specificitet: den diffusa gruppen kan vara paverkade av psykopatologi (eller nagon
i denna studie icke kontrollerad variabel, sasom kompensationssdkande status) i sddan grad
att den neuropsykologiska prestationen ligger pa samma niva som hos den hjarnskadade
gruppen. Betydelsen av psykopatologi pa neuropsykologisk prestation i denna studie

diskuteras saledes nedan.
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5.2. SAMMANHANG MELLAN MMPI-2 OCH NEUROPSYKOLOGISK PRESTATION

Problemstéllning 2 fragade efter hur mycket av variansen i exekutiv funktion och
processeringshastighet som kunde forklaras av varians i depressionsskalorna D och DEP. Om
man studerar korrelationerna mellan depressionsskalorna och de neuropsykologiska
testerna ser man att valdigt lite av variansen i D och DEP skalorna kan forklara varians i
exekutiv funktion och processeringshastighet. Korrelationerna ar att betrakta som mycket
sma (Cohen, 1988) och ingen nar statistisk signifikans. Dessutom ar det ingen systematik i
riktnigen pa korrelationerna. Positiva korrelationer ar i hypotesens riktning, dock ér 10 av 18
korrelationer mellan D och DEP skalorna och de neuropsykologiska testerna negativa. Det ar
inte heller nagon skillnad mellan grupperna. D och DEP skalan foérklarar inte mer av
variansen i neuropsykologisk prestation for den hjarnskadade eller f6r den diffusa gruppen.
De mest konsistenta fynden i dessa korrelationer ar éverraskande nog att flera depressiva
symtom, enligt D skalan i MMPI-2, ar férbundet med bdttre neuropsykologisk prestation.
Dessa ovantade resultat far en delvis forklaring om man tittar pa sammanhangen mellan
MMPI- skalorna och alder. Hogre alder ar i denna studie forbundet med mindre
psykopatologi enligt MMPI-2. Detta galler for saval den hjarnskadade som diffusa gruppen
och kan alltsa inte enbart forklaras utifran grupptillhorighet. Detta i sammanhang med att
hogre alder ar forbundet med samre prestation pa de neuropsykologiska testerna gor alder
till en konfunderande variabel i denna studie som kan tankas maskera korrelationer mellan
MMPI-2 skalor och neuropsykologiska testresultat. Om sa var fallet skulle detta fangas upp
av regressionsanalyserna dar alder kontrolleras for. Dock; regressionsanalyserna visar att
valdigt lite av variansen i exekutiv funktion och processeringshastighet kan forklaras av

variansen i skalorna D och DEP utdver vad som kan forklaras av alder. Nar D och DEP
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skalorna fors in i block 2 efter att alder forts in i block 1 blir block 2 inte i nagot tillfalle
signifikant storre an block 1. Ser man bort fran signifikans finner man den stérsta differensen
mellan block 1 och block 2 pa Trails B for den hjarnskadade gruppen dar D och DEP
predikerar ca 7 % utoéver vad som predikeras av alder. Denna skillnad nar dock icke
signifikans, och dven om den sa gjorde skulle det inte vara korrekt att lagga vikt pa ett enskilt
resultat nar sa pass manga regressionsanalyser har gjorts, detta da risken for typ 1 fel ar
overhdngande. | denna studie var det planerat att kontrollera for effekten av 1Q genom att
fora in 1Q tillsammans med alder i forsta blocket i de tillfallen dar block 2 var signifikant
storre an block 1. Detta blev dock inte aktuellt da block tva inte i nagot tillfalle var stérre an

block 1.

Hypotes 2 antog att man skulle se en skillnad i exekutiv funktion och processeringshastighet
nar de neuropsykologiska patienterna med den storsta depressiva symptomtyngden (D och
DEP med t-podng Over 65) jamférdes mot de patienterna med den minsta depressiva
symptomtyngden (D och DEP under 65). Detta var ocksa tillfdlle. Depressionsgruppen gjorde
det sdmre pa de tre testerna undersokta. Skillnaderna mellan grupperna ar dock sma med
effektstorlekar i storleksordningen 0.29-0.40 och ingen nar statistisk signifikans. Det bor
ocksa podngteras att dessa grupper inte ar matchade pa 1Q eller grad av hjarnskada. Det var
dock fler fran den diffusa gruppen (11 st.) i depressionsgruppen varpa det ar lite troligt att
grad av hjarnskada ar vad som forklarar skillnaderna. Skillnaden pa 1Q mellan grupperna var
statistisk signifikant. Detta tillsammans med att ett lagre 1Q ar forbundet med mer
psykopatologi i denna studie gor att det inte kan uteslutas att skillnaderna mellan grupperna

helt eller delvis kan foérklaras av 1Q. Man kan dock stélla sig fragan om man bor kontrollera
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for 1Q. Detta da man utifran ett lagt IQ podng inte kan saga sdakert om det ar en féljd av
sjukdomen ifraga eller en orsak. WAIS innehaller deltester som ar sensitiva for svikt i
neuropsykologiska funktioner, exempelvis processeringhastighet i deltestet kodning
(Dickinson med flera 2007). Att kontrollera for 1Q kan darmed leda till att skillnader mellan
grupper blir mindre an de i sjdlva verket ar. Darfor bér man snarare kontrollera for ett
estimat av premorbid 1Q, sdsom t.ex. gjordes i Naismith med fleras studie (2003). Denna

studie saknar dock ett sadant estimat.

Sammantaget forklarar varians i depressiva symptom inte varians i exekutiv funktion och
processeringshastighet i denna studie. Resultaten pa de neuropsykologiska testerna
paverkas inte ndmnvart av depressiva symptom varken for den diffusa eller den

hjarnskadade gruppen.

| problemstallning 3 fragades det efter hur mycket av variansen i schizofreniskalorna Sc och

BIZ som kunde forklara varians i tester som mater exekutiv funktion, processeringshastighet

och verbalt minne. | likhet med korrelationerna mellan depressionsskalorna och de

neuropsykologiska testera forklarar schizofreniskalorna en férsvinnande liten del av

variansen i exekutiv funktion, processeringshastighet och verbalt minne. Korrelationerna ar

sma (Cohen, 1988) och ingen nar statistisk signifikans. Regressionsanalyserna visade ocksa
att den samlade effekten av Sc och BIZ inte i nagot tillfalle forklarar mer av variansen i

neuropsykologisk prestation &n vad alder gor.
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Hypotes 3 postulerade att de med storst schizofren symptomtyngd (Sc och BIZ 6ver 65)
skulle gora det samre pa exekutiv funktion, processeringshastighet och verbalt minne an de
med minst schizofren symptomtyngd (Sc och BIZ under 65). Denna hypotes far bara svagt
och delvist stod. Pa Category-Test och Verbalt Minne var skillnaderna mellan gruppera
forsumbara, medans den schizofrena gruppen gjorde det simre pa Trails A och B.
Effektstorlekarna var dock sma och skillnaderna var inte signifikanta. Det bor papekas att
schizofrenigruppen ar liten (n: 10) varpa man skall vara forsiktig med att generalisera dessa

resultat.

Varians i schizofren symptomtyngd forklarar inte varians i exekutiv funktion,
processeringshastighet eller verbalt minne i denna studie. Varken resultaten till den diffusa
eller den hjarnskadade gruppen paverkas i ndgon namnvard utstrackning av schizofrena

symptom

Den framsta anledningen till att separat undersdka subgrupperna diffus och hjarnskadad
grupp var att undvika att hjarnskada blev en konfunderande variabel som styrde variansen
pa saval neuropsykologiska tester som pa MMPI-2. Den diffusa gruppen kannetecknas i
denna studie av mer psykopatologi @n den hjarnskadade gruppen samtidigt som de har en
neuropsykologisk svikt i samma omfattning som den hjarnskadade gruppen. Detta utan att
varians i psykopatologi forklaras av varians i neuropsykologisk prestation. Detta kan intuitivt
verka ologiskt. Dessa resultat ter sig dock mindre orimliga ut om man tar i beaktning all
tidigare forskning pa psykiatriska patienter som funnit svaga eller inga sammanhang mellan

depressiv symtomtyngd och neuropsykologisk svikt (Rund et al, 2006; Naismith et al., 2003)
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samt mellan psykotiska symptom och neuropsykologisk prestation (Albus et al., 2006; Moritz
et al., 2001; Henry & Crawford, 2005). | likhet med dessa studier pa psykiatriska patienter
finner alltsa denna studie att inte heller depressiv eller schizofren symptomtyngd ser ut att
paverka neuropsykologiska resultat i neuropsykologiska patienter. Denna studie bekraftar
ocksa de studier pa neuropsykologiska patienter som funnit sma sammanhang mellan
MMPI-2 skalor och neuropsykologisk prestation (Gass, 1991; Sherman et al., 2000). Denna
studie studerar tva olika grupper av neuropsykologiska patienter dar den ena gruppen (den
diffusa) kdnnetecknas av mer psykopatologi. Nar dessa tva grupper studeras tillsammans blir
alltsa variansen i psykopatologisk symptomtyngd storre. En hypotes géallande de svaga
sammanhang studier vanligtvis finner mellan symptomtyngd och neuropsykologisk
prestation hos psykiatriska patienter ar att variansen i symptomtyngd ar for liten i de
populationer som studeras (Stordal et al., 2005). Da sammanhangen mellan symptomtyngd
och neuropsykologisk prestation inte blir storre i denna studie nar hela gruppen studeras an
nar de tva subgrupperna studeras separat ger resultaten i denna studie inte stod till en

sadan hypotes nar det galler neuropsykologiska patienter.

Att depressiv och psykotisk symtomtyngd inte korrelerar med neuropsykologisk prestation,
varken i denna studie eller i studier pa psykiatriska patienter, betyder inte att depression och
schizofreni inte ar forbundet med neuropsykologisk svikt. | denna studie jamfors inte
diagnosgrupperna depression och schizofreni mot en kontrollgrupp. Istéllet jamfors de med
ett t-poang pa skalorna D och DEP respektive BIZ och Sc pa under och 6ver 65. Dessa
jamforanden kan inte likstallas med att jamfora en diagnosgrupp med en kontrollgrupp, men

det som ddremot ar jamforbart ar att en grupp med depressiva respektive schizofrena

61



symptom jamfors mot en grupp fria fran sddana symptom. Dessa jamforanden visade att
depressions- och schizofrenigrupperna pa de flesta neuropsykologiska tester gjorde det
samre (dock inte signifikant) an kontrollgrupperna med ett t-varde pa D och DEP resp. Sc och
BIZ pd under 65. Dessa resultat kan inte forklaras utifran grad av hjarnskada da patienter
fran hjarnskadad- och diffusgrupp var relativt jamt fordelade 6ver de olika grupperna.
Studier pa psykiatriska patienter finner naturligt nog att effektstorlekarna ar nagot storre,
vanligtvis i omradet sma-moderata for depression (lverson et al., 2009; Stordal et al., 2004;),
och moderat-stora for schizofreni (Heinrichs & Zakzanis, 1998). Detta ar forvantat da
kontrasten i depressiv respektive schizofren symptomtyngd mellan diagnosgrupperna och
kontrollgrupperna i dessa studier ar storre an de ar i foreliggande studie, som inte
undersoker diagnostiserade patienter. Pa samma satt kan man forklara att denna studie inte
finner storre effektstorlekar for den schizofrena gruppen dn den deprimerade gruppen med
att fa, eller ingen, av patienterna i denna studie skulle uppfylla kriterierna for en
schizofrenidiagnos medans ett par patienter gott kan tankas uppfylla kriterierna foér en
depressionsdiagnos. Detta da prevalenstalen for depression ar manga ganger hogre an for

schizofreni (Malt et al., 2003).

Att denna studie finner att neuropsykologisk prestation ar relativt oberoende av depressiv
och schizofren symptomtyngd i neuropsykologiska patienter, men att gruppjamféranden
daremot leder till en nagot tydligare bild &r alltsa i linje med tidigare litteratur pa psykiatriska
patienter. Dessa resultat har betydelse for den s.k. state och trait debatten saval som
huruvida psykiatriska diagnoser ar att betrakta som kategoriska eller kontinuerliga. Att

symptomtyngd inte ser ut att vara forknippat med neuropsykologisk prestation ger stod at
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trait-hypotesen, dvs. att den neuropsykologiska svikten hos schizofrena och deprimerade ar
att se relativt oberoende av symptomtyngden just for stunden. Detta ar i linje med tidigare
litteratur pa schizofreni som funnit att den neuropsykologiska svikten ar relativt konstant
genom sjukdomens forlopp (Albus et al. 2006). Likasa samsvarar det med studier pa
depression som funnit att den neuropsykologiska svikten inte forbattras namnvart vid
tillfrisknande (Reischies & Neu, 2000). Denna studie ar dock inte longitudinell, som
naturligtvis maste anses som det béasta sattet att studera forandringar over tid, varpa man
inte kan dra nagra definitiva konklusioner fran féreliggande studie. Stordal med flera (2005)
som i sin studie fann att generell psykopatologi predikerade exekutiv funktion battre an
diagnos menar att sadana resultat ger stod till ett kontinuumtankande néar det géller
psykiska sjukdomar. Det vill sdga att olika typer av psykiska sjukdomar ar mer lika an de ar
olika och att det snarare ar fragan om kvantitativa skillnader. Studier som finner relativt
storre skillnader nar en symptompraglad grupp jamférs med en kontrollgrupp an de finner
sammanhang mellan symptomtyngd och neuropsykologisk prestation inom dessa grupper
(exempelvis denna studie; Rund et al., 2006; Naismith et al., 2003) ger snarare stod till ett
kategoriskt tankande. | foreliggande studie, samt i tidigare studier pa psykiatriska och
neuropsykologiska patienter, kan det verka som att férsokspersonerna maste komma éver
ett visst gransvarde i psykiska symptom, att det skall relativt allvarlig psykopatologi till, for
att det skall ge utslag pa neuropsykologiska tester. De sma effektstorlekarna i denna studie
kan forklaras med att fa av de undersdkta patienterna kommer éver detta gransvarde da det
inte ar en psykiatrisk population som studeras. Dessa spekulationer ger i sddana fall snarare
stod till ett kategoriskt tankande pa psykiska sjukdomar dar det ar kvalitativa, och inte bara
kvantitativa, skillnader mellan personer som har specifika psykiatriska diagnoser och friska

personer.
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5.3. IMPLIKATIONER OCH VIDARE FORSKNING

Ett av syftena med denna studie har varit att, genom att se pa sammanhang mellan MMPI-2
och neuropsykologiska testresultat, underlatta for framtidiga kliniska neuropsykologiska
varderingar. Genomgangen av tidigare litteratur pa omradet och resultaten i denna studie
har dock visat att sammanhangen mellan MMPI-2 och neuropsykologisk prestation ar
komplex. Denna studie som inte finner ndgra namnvarda sammanhang mellan MMPI-2 och
neuropsykologiska tester ger pa manga satt stod till antagelsen om att de mater olika,
oberoende dimensioner (Reitan och Wolfson, 1997). Forskning pa psykiatriska patienter har
dock visat att psykopatologi paverkar neuropsykologisk prestation. En konklusion man kan
dra av detta ar att det skall relativt omfattande psykopatologi till for att det skall ge utslag pa
neuropsykologiska tester, nagot man naturligt nog oftare finner i psykiatriska populationer
an i neuropsykologiska Det ar antagligen anledningen till att denna studie och tidigare
studier (ex Gass, 1991; Sherman et al., 2000) pa neuropsykologiska populationer finner fa
sammanhang mellan MMPI och neuropsykologiska testresultat. Mer forskning behdvs for att
klargora betydelsen av allvarlig psykopatologi i neuropsykologiska populationer. For att
vidare utveckla bade neuropsykologiska tester, men kanske framforallt psykopatologiska
instrument som anvands i neuropsykologiska utredningar, maste man se till forskning pa
saval psykiatriska som neuropsykologiska populationer. Litteraturen pa psykopatologi hos
neuropsykologiska populationer och neuropsykologisk svikt hos psykiatriska populationer

kan hitintills sammanfattas som féljer:

Hos en patient med neuropsykologisk svikt utredd fér majlig hjarnskada och som samtidigt

ser ut att ha psykiska problem kan orsaken till den neuropsykologiska svikten vara:
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1: En direkt foljd av hjarnskadan.

2: En foljd av psykopatologin, oberoende av eventuell hjarnskada.

3: En foljd av psykopatologi, som i sin tur ar en foljds av de funktionella begransningarna

patienten upplever efter hjarnskadan.

4: En foljd av neuropsykiatrisk problematik som i sin tur ar en direkt foljd av hjarnskadan.

5: En blandning av ovanstaende.

Likasa; hos en patient utredd for mojlig hjarnskada och med indikationer pa psykopatologi

enligt MMPI-2 kan orsaken till dessa forhojda varden pa MMPI-2 vara:

1: En direkt foljd av hjarnskada, galler speciellt om forhdjningarna galler klinisk skala 1,2,3,7

och 8.

2: En foljd av psykopatologi, oberoende av eventuell hjarnskada.

3: En foljd av psykopatologin, som i sin tur ar en f6ljds av de funktionella begransningarna

patienten upplever efter hjarnskadan.

4: En foljd av neuropsykiatrisk problematik som i sin tur ar en direkt f6ljd av hjarnskadan.

5: En blandning av ovanstdende.

Det verkar alltsa som att orsaken till en patients daliga neuropsykologiska prestation eller
férhdjda MMPI-2-varden kan komma av manga orsaker. Aven om MMPI-2 och
neuropsykologiska tester ar sensitiva for psykopatologi respektive hjarnskada, dvs. att

hjarnskadade patienter presterar daligt pa neuropsykologiska tester och patienter med
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psykopatologi far forhojda varden pa MMPI-2, sa ar de icke nddvandigtvis specifika, dvs. de
fangar upp mer an de “ska” fanga upp. Neuropsykologiska tester ser t.ex. ut att vara
sensitiva for psykopatologi och MMPI-2 ser ut att vara sensitivt for neurologiska symptom.
Det blir da naturligt att fraga sig om dessa instrument ar lampliga att anvanda i kombination
vid en neuropsykologisk undersdkning, i vart fall om avsikten ar att utesluta eller bekrafta att
psykopatologi paverkar den neuropsykologiska svikten. Anvandandet av MMPI-2 i
neuropsykologiska sammanhang kan ifragaséattas av tre anledningar. Den forsta har tidigare
namnts, en god del skalor i MMPI-2 &r sensitiva for neurologiska symptom. Den andra
anledningen ar att det ser ut som att relativt allvarlig psykopatologi skall till for att det skall
ge utslag pa neuropsykologiska tester. MMPI-2 ar inte i utgangspunkten konstruerat for att
anvandas i neuropsykologiska sammanhang och nagot naturligt gransvarde fér denna
"allvarliga psykopatologi” finns inte. Den tredje anledningen handlar om betydelsen av
medierande och modererande variabler vid neuropsykologisk svikt vid depression och
schizofreni som diskuterats i den tidigare litteraturgenomgéngen. Aven om det inte &r
konsensus om allt ser det ut som att en tidig debut och omfattande negativa symptom leder
till en mer omfattande neuropsykologisk svikt hos schizofrena (Biswas et al., 2006; Rund et
al., 2006) och en sen debutalder och en melankolisk typ at depression leder till en storre
neuropsykologisk svikt hos deprimerade (Pier et al., 2004; Grant et al., 2001). Vid en klinisk
neuropsykologisk vardering skulle det vara till hjdlp att ha tillgang till ett psykopatologiskt
matinstrument som ar sensitivt och specifikt for just de aspekter vid psykiska sjukdomar som
man vet ar forbundet med neuropsykologisk svikt och som i tillagg har en skala utvecklad
just for att indikera hur sannolikt det ar att ett visst varde ar férbundet med
neuropsykologisk svikt. | tillfdlle en patient far forhojda varden pa ett sadant instrument kan

neuropsykologen med storre sakerhet an utifran bara forhojda varden pa MMPI-2
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konkludera med att en eventuell neuropsykologisk ar en konsekvens av psykopatologi.
Utvecklandet av ett sddant instrument maste ses pa som ett langsiktigt mal for vidare
forskning. Det bor dock papekas att innan ett sddant instrument kan utvecklas maste
sammanhangen mellan psykopatologi, modererande- och mediarende variabler och

neuropsykologisk svikt blir tydligare.

Utifran ovanstaende resonemang kan det verka som att saval neuropsykologiska tester som
MMPI-2 &r obrukliga. Detta ar dock inte tillfdlle och ett par ord bor sagas till deras forsvar. |
denna studie far den diffusa gruppen, som antas vara mindre hjarnskadade an den
hjarnskadade gruppen, ndastan samma resultat pa de neuropsykologiska testerna som den
hjarnskadade gruppen. Detta kan fort tolkas dithan att de neuropsykologiska testerna inte
klarar att skilja mellan en hjarnskadad och en icke hjarnskadad grupp. Da bor det ndmnas att
neuropsykologiska tester utvecklas bl.a. for att upptdcka mindre hjarnskador som inte fangas
upp av bilddiagnostik (Heaton & Marcotte, 2000). | tillagg fokuserar denna studie i stor grad
pa tolkning av enkeltester. | kliniska neuropsykologiska sammanhang ar det rddande
standard att inte ldgga for stor vikt pa enskilda tester, utan att se pa samlat resultat och
patientens hela profil nar resultaten tolkas (Heaton & Marcotte, 2000). Den diffusa gruppen i
denna studie kan darmed mycket val besta av hjarnskadade personer. Huruvida en patient
skall betraktas som hjarnskadad ar beroende av definitionen man anvander. Detta
resonemang blir extra aktuellt da det visats att neuropsykologiska tester paverkas av viss
form for psykopatologi. Det behdver inte vara att de neuropsykologiska testerna ar lite
specifika utan det kan hdnda att det snarare ar vissa psykiska sjukdomar som bor betraktas

som hjarnskador. Detta galler kanske speciellt for schizofreni (Rund, 2009). Demonstrerad
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neuropsykologisk svikt vid sjukdomar som tidigare har betraktats som funktionella satter
darmed ett fragetecken vid uppdelningen mellan organiska och funktionella sjukdomar. Det
kan vara att sjukdomar betraktas som funktionella fram till dess att bilddiagnostiken blivit sa
pass sofistikerad att den upptacker dessa mindre former for patologi. Det rader en viss
oklarhet kring det biologiska grundlaget for depression (Langenecker et al., 2009) och
schizofreni (Rund, 2009) och neuropsykologiska studier i kombination med bilddiagnostiska
sadana kan vara med pa att klargéra vad som &r en funktionell dysfunktion, vad som ar

organiskt, och om det éverhuvudtaget ar meningsfullt att dra sadana skiljelinjer.

| likhet med att denna studie fokuserar pa enskilda neuropsykologiska tester sa fokuserar
den ocksa pa enskilda MMPI-2 skalor. Ocksa detta ar en foérenkling av den kliniska
verkligheten dar tolkning av den totala MMPI-2 profilen ar viktig (Havik, 2003). MMPI-2 &r
ett omfattande matinstrument for personlighet och psykopatologi. Det innehaller 567 led,
10 kliniska skalor, 15 innehallskalor, en mangd kritiska led, specialskalor och subskalor. |
tillagg kan tolkning goras utifran s.k. tva- och tre punkts koder (Havik, 2003). Att avfarda
anvandandet MMPI-2 i neuropsykologiska sammanhang for att de kliniska skalorna 1,2,3, 7
och 8 ar sensitiva for neurologiska symptom blir darmed allt for drastiskt. Till
artikelforfattarens kannedom finns inga studier som er pa sammanhang mellan
neuropsykologisk prestation och subskalor, specialskalor och tva- och tre punkts koder i
MMPI-2. Mer forskning behovs pa detta omrade for att klargora det kliniska vardet av

anvandandet av MMPI-2 i neuropsykologiska sammanhang.
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Fran ett behandlingsperspektiv ar det av yttersta vikt att veta vad som ar orsaken till en
neuropsykologisk svikt. Tidigare namndes fem tankbara orsaker till forsamrade
neuropsykologiska testresultat hos en neuropsykologisk patient. Om orsaken till den
neuropsykologiska svikten ar en direkt foljd av psykopatologi bor naturligtvis psykopatologin
vara det som priméart behandlas (se ex. Stiles, Nordahl & Vogel, 2003). Ar ddremot den
neuropsykologiska svikten en konsekvens av hjarnskada eller en foljd av psykopatologi som i
sin tur ar en foljd av de funktionella begransningar hjarnskadan fort med sig bor kanske
snarare rehabiliteringsinsatser sattas in (se ex. Trexler, Webb & Zappala, 2000). Det kan
vidare tankas att det hos vissa patienter dar nédvandigt med rehabiliteringsinsatser saval som
behandling for psykopatologin. Det finns per dags dato valdigt lite forskning pa
sammanhanget mellan kognitiva forvridningar och kognitiv svikt. Detta ar pa manga satt
forvanande da kognition varit ett tema i terapi i lang tid (Beck et al., 1979). En nylig studie
(Douglas et al., 2010) har sett pa sammanhanget mellan ren kognitiv svikt (kall
processering) och processering av emotionellt material (varm processering) hos
deprimerade patienter och 6verraskande nog funnit en storre svikt i den kalla
processeringen an i den varma. Vidare forskning pa detta omrade ar av storsta intresse da en
storre forstaelse for ssmmanhanget mellan kognitiv svikt och kognitiva forvridningar kan

effektivisera terapi samt vidare klargora det biologiska grundlaget for psykiska sjukdomar.
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5.4. BEGRANSNINGAR

Denna studie har en rad begransningar som bor papekas. Detta dr pa manga satt en
naturalistisk studie. Detta da forsdkspersonerna inte ar rekryterade for forskningsdandamal,
utan ar patienter som varit i behov av en neuropsykologisk utredning. Med det foljer ett
antal variabler som ar utanfor studiens kontroll. Det saknas uppgifter om antalet
utbildningsar och premorbid IQ-niva. Det var dock ingen signifikant skillnad mellan
grupperna pa nuvarande Q. Studien har heller inte tagit hansyn till eventuella
konsskillnader. Skillnader i neuropsykologisk prestation mellan konen ser dock ut att vara
forsumbar (Heaton med flera, 2009). De tva subgrupperna i denna studie ar inte matchade
pa alder. Den hjarnskadade gruppen ar i genomsnitt fem ar aldre an den diffusa gruppen.
Dock; att dessa subgrupper skulle skilja sig at pa ett antal variabler var att vanta och lite
grann utav syftet med att géra denna indelning. Studien ser inte primart pa skillnader mellan
dessa grupper, utan pa sammanhang inom grupperna. Att den hjarnskadade gruppen ar
dldre an den diffusa ar forvantat utifran den vaskuldra problematik som i stor utstrackning
kdnnetecknade denna grupp (Lezak, 2004). Vidare har patienterna varit testade med WAIS-III
eller WAIS-R beroende pa vilket ar de varit testade. Ar for testning bar dock inget
sammanhang med huruvida patienterna inkluderads i hjarnskadad eller diffus grupp. Det
neuropsykologiska batteriet patienterna var testade med var inte tillrackligt omfattande for
att skilja mellan i olika aspekter av exekutiv funktion, processeringshastighet och verbalt
minne. Det finns studier som sett specifikt pa hur olika subfunktioner av exekutiv funktion,
sasom set-byte, inhibering och verbalt flyt, paverkas vid depression (Stordal et al., 2004).
Likasa finns det studier som skiljer mellan initieringstid och rorelsetid vid forskning pa

psykomotorisk hastighet (Pier med flera, 2004). Detta var dock inte praktiskt genomférbart
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vid denna studie, och heller inte en del av fragestallningen. En sista anmarkning galler
urvalets storlek i forhallande till antalet signifikanstester i denna studie. Det har genomforts
ett relativt stort antal analyser i denna studie och utmaningen blir da att balansera risken for
typ 1 och 2 fel. Huruvida Bonferroni korrektion borde anvands i fler av analyserna kan
diskuteras, kanske speciellt da separata analyser gors pa olika subgrupper i en population
(Perneger, 1998). Dock valdes att inte gora detta da hypoteser och problemstallningar ar
teoretiskt forankrade och var formulerade a priori. Risken for typ 2 fel i ett sa pass litet urval
ansags alltfor stor med denna typ av korrektion. Det bor ocksa papekas att val av
signifikansniva har liten betydelse for tolkningen av resultaten i denna studie. Detta da
MMPI-2 jamforelserna ar signifikanta med Bonferroni korrektion medans sammanhangen
mellan depressiva och schizofrena symptom och neuropsykologisk population inte ar
signifikanta pa 0.05 niva och darmed naturligtvis inte heller skulle varit det Bonferroni

korrektion.
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6. KONKLUSION

Denna studie har funnit att, i en neuropsykologisk population, ar betydelsen av depressiva
och schizofrena symptom pa neuropsykologisk prestation liten. Variansen i depressiva och
schizofrena symptom forklarar valdigt lite av variansen i neuropsykologisk prestation. Tva
olika grupper remitterade till neuropsykologisk undersékning har undersékts. En
hjarnskadad grupp kdannetecknad av positiva bilddiagnostiska fynd och en diffus grupp
kannetecknad av en mer oklar, heterogen problematik. Till trots fér att denna diffusa grupp
kannetecknades av mer psykopatologi an den hjarnskadade gruppen forklarar inte variansen
i psykopatologi varians i neuropsykologisk prestation i storre utstrackning fér den diffusa
gruppen an for den hjarnskadade gruppen. Manga tidigare studier har ocksa funnit sma
sammanhang mellan neuropsykologisk prestation och MMPI-2 skalor i neuropsykologiska
populationer, men denna studie indikerar i tillagg, genom de separata analyserna pa
subgrupperna, att sammanhangen ser ut att vara sma oberoende av typ av hjarnskada. Nar
de mest depressivt och schizofrent symptomtyngda patienterna i denna studie jamfors med
de minst symptomtyngda finns ickesignifikanta tendenser mot att den symptomtyngda
gruppen gor det samre pa neuropsykologiska tester. Manga studier pa psykiatriska patienter
har funnit att symptomtyngd ser ut att vara relativt orelaterad till neuropsykologisk
prestation samtidigt som en diagnostiserad grupp vanligtvis goér det samre pa
neuropsykologiska tester an en kontrollgrupp. Det kan alltsa verka som att det kravs relativt
allvarlig psykopatologisk symptomatologi for att det skall ge utslag pa neuropsykologiska
tester i saval psykiatriska som neuropsykologiska populationer. Allvarlig psykopatologi maste

anses vara mindre vanligt i neuropsykologiska populationer an i psykiatriska och detta kan
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forklara att neuropsykologiska tester och MMPI-2 skalor ser ut att vara orelaterade i denna
och en del tidigare studier pa neuropsykologiska populationer. | likhet med tidigare studier
pa neuropsykologiska populationer finner denna studie att de kliniska MMPI-2 skalorna Hs,
D, Hy, Pt och Sc ar de mest forhdjda skalorna. Dessa skalor har visat sig vara de mest
sensitiva for neurologiska symptom. Dessa fynd, tillsammans med ny forskning som bérjat se
pa betydelsen av modererande och medierande variabler vid neuropsykologisk svikt vid olika
former for psykopatologi, gor att man kan ifragasatta anvandandet av MMPI-2 i
neuropsykologiska sammanhang. Detta galler speciellt om syftet med anvandandet ar att
identifiera psykopatologi som kan forklara en eventuell neuropsykologisk svikt. Detta da
specificiteten till MMPI-2 kan ifragasattas da sa pass manga skalor ser ut att paverkas av
annat an psykopatologi, samt att sensitiviteten for betydelsefulla modererande variabler kan
sattas i fraga. | tillagg finns per idag inga studier som identifierat ett gransvarde i MMPI-2
som kan anvandas till att indikera den allvarliga psykopatologi som ar férbundet med
neuropsykologisk svikt. Fran ett kliniskt neuropsykologisk perspektiv skulle ett
psykopatologiskt matinstrument, sensitivt och specifikt for just de aspekter vid psykiska
sjukdomar som man vet okar risken for neuropsykologisk svikt, vara till stor nytta vid den
kliniska varderingen. Dessvarre ar betydelsen av modererande och medierande variabler for
neuropsykologisk svikt vid psykiska sjukdomar fortfarande nagot oklar. Mer forskning pa
detta omrade behovs innan ett sadant instrument kan utvecklas. Mer forskning behdvs
ocksad pa sammanhanget mellan “ren” kognitiv svikt och processering av emotionell
information vid psykiska sjukdomar. En storre vetskap om detta antas kunna effektivisera
kognitiv terapi saval som att vidare klargora det biologiska grundlaget for psykiska

sjukdomar.
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