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Sammendrag

Dette er den forste behandlingsstudien som undersegker langtidseffekten (seks maneder) av
intensiv inneliggende ERP-behandling gitt til et stort utvalg pasienter med tvangslidelse
(obsessive-compulsive disorder, OCD) (N=108). Sekstitre prosent av pasientene hadde
komorbiditet. OCD-alvorlighet (Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale, Y-BOCS;
Obsessive-Compulsive Inventory-Revised, OCI-R) og depresjonsalvorlighet (Beck
Depression Inventory, BDI) ble kartlagt ved oppstart, avslutning og oppfelging. Etter
behandling viste 69.4% klinisk signifikant endring (CSC) pa Y-BOCS, og 74% viste CSC pé
OCI-R. Nedgangen pa BDI var ogsa signifikant. Effektstorrelsene for Y-BOCS, OCI-R og
BDI var store, bade ved avslutning og ved oppfelging. Ved oppfolging viste pasientene en
oppsving i symptomer, men endringen var ikke signifikant. Trettidtte prosent var fortsatt syke
eller hadde fatt tilbakefall, mens det gikk bra for resten av utvalget. Alvorlighetsgrad av
OCD-symptomer og klinikervurdert depresjon var relatert til tilbakefall, men tilbakefall var
ikke signifikant relatert til depresjonsgrad, generalisert angstlidelse (GAD), sosial fobi,
sivilstatus eller arbeidsstatus. Studien replikerer tidligere funn som har vist at ERP har god
effekt pd OCD-symptomer og foreslar videre at ogsa intensiv inneliggende ERP kan vare
effektiv. En viktig implikasjon av studien er at depresjon og alvorlighetsgrad av OCD
representerer storre risiko for tilbakefall, og at intervensjoner for & adressere disse ma
utforskes.

Nokkelord: OCD, intensiv inneliggende ERP-behandling, langtidsoppfolging.
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Tvangslidelse (obsessive-compulsive disorder, OCD) er en psykisk lidelse
kjennetegnet av uenskede og tilbakevendende tvangstanker og/eller tvangshandlinger
(American Psychiatric Association (APA, 2000). Tvangstanker kan defineres som idéer,
tanker, impulser eller bilder/forestillinger som oppleves som patrengende og upassende og
som fordrsaker betydelig angst og ubehag. Tanker om smitte, og tvil, er de vanligste
tvangstankene (Wells, 1997). Tvangshandlinger er repetitive synlige eller mentale handlinger
som utferes for & redusere ubehag eller angst, eller for & forhindre at de fryktede hendelsene
skal skje (APA, 2000). De vanligste synlige tvangshandlingene er vasking, sjekking og
systematisering av objekter. De vanligste mentale handlingene er telling, benn og repetering
av ord (Wells, 1997). De fleste pasienter med OCD vil ha multiple tvangstanker og
tvangshandlinger (Rasmussen & Eisen, 1994). For a fa diagnosen OCD ma en person ha
tvangstanker og/eller handlinger som skaper betydelig ubehag, er svert tidkrevende (mer enn
én time per dag) eller i alvorlig grad svekker personens daglige fungering. Personen mé i
tillegg minst én gang selv ha innsett at tvangstankene og/eller tvangshandlingene er
overdrevne og urimelige (APA, 2000).

OCD er en alvorlig psykisk lidelse (Pinto, Mancebo, Eisen, Pagano, & Rasmussen,
2006). Det er en kronisk og potensielt invalidiserende tilstand som kan vedvare over lang tid
og som kan vere vanskelig & behandle (Rasmussen & Eisen, 1997). OCD er assosiert med
svekkelser i fungering, sa@rlig nar det gjelder arbeid (Leon, Portera, & Weissman, 1995) og
sosialt liv (Riggs, Hiss & Foa, 1992; Steketee, 1997). Livskvaliteten vil ogsa ofte vere
betydelig svekket (Eisen et al., 2006). I en studie ble det vist at pasienter med OCD hadde
lavere livskvalitet enn badde deprimerte, heroinavhengige, dialysepasienter og pasienter med
transplantert nyre. Bare pasienter med schizofreni skaret like lavt pa mal pa livskvalitet som
pasienter med OCD (Bobes, Gonzélez, Bascaran, Arango, Sdiz, & Bousofio, 2001). Graden
av svekkelse 1 livskvalitet, oker med symptomalvorlighet (Eisen et al., 2006).

Livstidsprevalensen for OCD har i ulike studier variert mellom 0.6 og 3% (De Luca,
Gershenzon, Burroughs, Javaid, & Richter, 2011; Kessler, Berglund, Demler, Jin,
Merikangas, & Walters, 2005; Nasjonalt folkehelseinstitutt, 2009). Det ser ikke ut til & veere
noen kjennsforskjell hva gjelder prevalens (APA, 2000; Karno, Golding, Sorenson, &
Burnam, 1988). Lidelsen debuterer vanligvis i barndom eller i tidlig voksen alder, med en
mediandebutalder pa 19 ar (De Luca et al., 2011). Hos 60% debuterer lidelsen for fylte 25 ar
(Wewetzer et al., 2001). Median debutalder er tidligere for menn enn for kvinner (Eichstedt
& Arnold, 2001). Debuten vil hos de fleste vare gradvis, men den kan i enkelte tilfeller vaere

akutt (APA, 2000). Lidelsen vil kunne fremkomme som akutte episoder, men den er vanligvis
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kronisk (Skoog & Skoog, 1999). Ubehandlet vil majoriteten av OCD-tilfellene bli kroniske,
med en stabil eller noe fluktuerende kurs (Ravizza, Barzega, Bellino, Bogetto, & Maina
(1996). Kun 20% blir helt kvitt sin OCD, definert som fraver av kliniske og subkliniske
OCD-symptomer de siste fem arene, over en 40-arsperiode (Skoog & Skoog, 1999).

Komorbiditet med andre psykiatriske lidelser er vanlig (LaSalle, Cromer, Nelson,
Kazuba, Justement, & Murphy, 2004; Rasmussen & Eisen, 1994), og komorbiditeten er
konsistent pa tvers av kulturer (Weissman, Bland, Canino, & Greenwald, 1994). Serlig er
komorbiditeten med andre angst- og stemningslidelser funnet & vaere hoy (LaSalle et al.,
2004; Stein, 2002). Studier tyder pa at depressive lidelser er mest prevalent med en
livstidsprevalens pa rundt 60-80% (LaSalle et al., 2004; Pinto et al., 2006; Rasmussen &
Eisen, 1997), noe som er et langt hoyere anslag enn for den evrige delen av befolkningen (se
f. eks. Kessler et al., 2005). Det er estimert at om lag 30% av pasienter med OCD har en
pagéende depresjon (Overbeek, Schruers, Vermetten, & Griez, 2002). I tillegg til depresjon,
er sosial fobi (23.4%), panikklidelse (23.1%), generalisert angstlidelse (GAD) (18.3%),
agorafobi (17.7%), spesifikk fobi (12%) og PTSD (8.4%) funnet & vaere vanlige komorbide
lidelser ved OCD (LaSalle et al., 2004). Det samme gjelder schizofreni og ulike former for
avhengighet (Karno et al., 1988), samt separasjonsangst (Nestadt et al., 2001). En rekke
komorbide lidelser, slik som depresjon, fobier, panikkanfall og GAD kan komplisere
behandling og bedring (Keeley, Storch, Merlo, & Geftken, 2008 ). Eksempelvis er
alvorlighetsgraden av komorbid depresjon funnet & vare den sterkeste prediktoren for dérlig
livskvalitet hos pasienter med OCD (Masellis, Rector, & Richter, 2003). Til tross for at
depresjon er den komorbide lidelsen det er forsket mest pd, har funnene knyttet til den
eventuelle betydningen for behandlingsutfall og bedring lenge vert usikre og inkonsistente.
Mens noen studier har funnet at hgy depresjon er assosiert med dérligere behandlingsutfall,
har ikke andre funnet en slik relasjon (Keeley et al., 2008).

Fokuset i denne oppgaven er pa psykologisk behandling og psykologisk forstaelse av
OCD. Oppgaven vil derfor vaere avgrenset til dette. Temaer som genetikk, nevrofysiologi og
nevrokjemi, er utelatt. De som er interessert i genetikk og biologiske forstaelsesmodeller

knyttet til OCD kan lese Hemmings og Stein (2006).

Behandling
Atferdsterapi i1 form av eksponering med responsprevensjon (ERP), er den
behandlingen av OCD som ferst ble funnet & ha empirisk stette. Fordelene ved & bruke

ERP/CBT (cognitive behavioral therapy; kognitiv atferdsterapi) i behandlingen av OCD har
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blitt slétt fast i en rekke metaanalyser (Rosa-Alcazar, Sinchez-Meca, Goémez-Conesa, &
Marin-Martinez, 2008). Studier har vist at om lag 60-80% av pasientene som mottar slik
behandling viser stor bedring i sine symptomer (Rasmussen & Eisen, 1997) med
effektstorrelser rundt 1.5 (Eddy, Dutra, Bradley, & Westen, 2004). ERP er likevel ogsa
assosiert med noen ulemper, slik som at en del pasienter avslér tilbud om behandling (Kozak,
1999), eller faller ut av behandlingen for den er avsluttet (16%) (Kobak, Greist, Jefferson,
Katzelnick, & Henk, 1998). Det vanligste er & gi poliklinisk ERP en-to ganger per uke 1 12-
16 uker. Noen studier har likevel undersgkt effekten av mer intensiv ERP. De fleste av disse
intensive behandlingsstudiene har foreskrevet et intensivt ERP-regime pa 15 sesjoner over tre
uker (f.eks. Franklin, Abromowitz, Kozak, Levitt, & Foa, 2000). Selv om et slikt oppsett er
gjennomforbart pé spesialposter og i forskning, har de store kravene med hensyn til tidsbruk
og kostnader begrenset mulighetene for en overfering til klinisk praksis. Dette er en av
grunnene til at den best dokumenterte behandlingen av OCD dessverre ogsé er den
vanskeligste & fa tak i (Abramowitz, Foa, & Franklin, 2003). Tre sma til moderat store studier
(utvalgssterrelse pa henholdsvis 7, 22, og 40 pasienter med OCD) har sammenlignet effekten
av intensiv versus ikke intensiv ERP, og har funnet at de gir omtrent samme effekt
(Abramowitz et al., 2003; Emmelkamp, van den Heuvell, Riiphan, & Sanderman,1989;
Oldfield, Salkovskis, & Taylor, 2011).

Fire studier har undersekt effekt av inneliggende behandling av OCD (Boschen,
Drummond, & Pillay, 2008; Drummond, 1993; Stewart, Stack, Farrell, Paulus, & Jenike,
2005; Thornicroft, Colson, & Marks, 1991). Ingen av disse studiene var intensive.
Behandlingstiden har vanligvis vaert pa to-tre méneder. Alle rapporterer oppfelgingsdata, men
oppfelgingsdataene til Stewart et al. (2004) publiseres i en senere artikkel (Stewart et al.,
2009). Med tanke pd utvalgssterrelse i studiene, var en av studiene stor (N=403), mens de
ovrige hadde ca. 50 pasienter. Kun to av studiene har benyttet Y-BOCS (Yale-Brown
Obsessive-Compulsive Scale, Goodman et al., 1989) som instrument for & male
alvorlighetsgrad av OCD-symptomer. I tillegg har Wetzel, Bents og Florin (1999) gjort en
studie, men fordi kun 65% av respondentene hadde OCD og studien ikke benyttet Y-BOCS,
vil den ikke bli rapportert her.

Stewart et al. (2005) undersokte effektiviteten av et inneliggende behandlingsprogram
(IRT, Intensive Residential Treatment) for alvorlig OCD (N=403, 59% menn).
Eksklusjonskriterier var alvorlig mental retardasjon og alvorlig psykose, mens komorbide
lidelser slik som depresjon eller angstlidelser, ikke var det. Sentralt i behandlingen stod

responsprevensjon. Om behandlingen ogsa fokuserte pé eksponering, er usikkert.
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Gjennomsnittlig behandlingslengde var 66 dager. Resultatene viste at Y-BOCS-skarene sank
med 30.1% fra behandlingsstart (26.6 poeng) til avslutning (18.6 poeng). Skarene pd Beck
Depression Inventory (BDI, Beck, Rush, Shaw, & Emery, 1979) sank med 27.1% i samme
periode, fra 21.0 til 15.3 poeng, noe som indikerer at mange deltagere opplevde remisjon fra
depresjon under IRT-behandling. En av subgruppene i studien mottok behandling i en
periode pa i underkant av én méned, noe som ligner behandlingslengden i var studie (tre
uker). Denne gruppen viste en nedgang i total Y-BOCS-skére péd 29.6% ved avslutning.
Studien viste at behandlingslengder opp til tre méneder er assosiert med en signifikant
forbedring i alvorlighetsgraden av OCD (> 25% nedgang i Y-BOCS-skare). En implikasjon
av dette er, ifolge forfatterne, at pasienter som ikke har vist bedring i lepet av tre maneder
med IRT ber forseke en annen type behandling, da IRT trolig ikke vil vaere til hjelp for dem
(Stewart et al., 2005).

Stewart et al. (2009) rapporterte senere om langtidseffekten av IRT-behandlingen i det
samme utvalget som hadde blitt studert av Stewart et al. (2005). Ved oppstart av behandling
var Y-BOCS-skéren til pasientene (N=61) det fantes oppfolgingsdata for 24.5 (SD=6.2)
poeng. Oppfelgingsdataene viste at forbedringen i Y-BOCS-skéren ved avslutning (16.2,
SD=6.8) var opprettholdt ved oppfelging seks méneder senere (16.2, SD=7.3). Pasientene
viste en nedgang i Y-BOCS-skare mellom oppstart av behandling og oppfelging pa 34%.
Andelen som fikk tilbakefall fra 31%. Tilbakefall ble definert som tilstedevarelsen av en
hayere Y-BOCS-skare hos mer enn halvparten av pasientene ved oppfelging sammenlignet
med avslutning. Tjueseks prosent fikk ikke tilbakefall. Ogsa BDI-skarene fortsatte & vare
signifikant reduserte ved oppfelging. En svakhet ved studien var at den kun hadde
oppfelgingsdata for 61 av pasientene. En annen svakhet var at de fleste pasientene mottok
poliklinisk behandling etter utskrivelsen og at det derfor var vanskelig & vite om det var
behandlingen eller den polikliniske oppfelgingen som bidro til den opprettholdte bedringen.

Boschen et al. (2008) er blant dem som har adressert inneliggende behandling av
pasienter med behandlingsresistent OCD. I sin utfallsstudie undersokte de effekten av en
inneliggende behandling gitt til 52 pasienter (56% menn) med svert alvorlig OCD (Y-BOCS-
skére pa minimum 30). Pasientene hadde tidligere ikke gitt respons pé gjentatte behandlinger
med psykofarmakologi og CBT. Behandlingen som ble gitt bestod primert av intensiv,
gradert eksponering og selvindusert responsprevensjon, i tillegg til kognitiv restrukturering.
Behandlingsmanualen som ble brukt var ikke standardisert. Resultatene viste at pasientene
oppnddde en signifikant bedring gjennom tre maneder med behandling, samt videre

forbedring ved oppfelging tre maneder senere. Pasientene viste en signifikant nedgang i Y-
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BOCS-skare mellom oppstart (M=35) av behandling, etter behandling (M=30) og ved
oppfoelging etter tre méneder (M=24). Totalt representerte dette et fall i Y-BOCS-skare pa
14% mellom oppstart og avslutning, og 31% mellom oppstart og oppfelging. Behandlingen
var ogsa assosiert med en signifikant reduksjon i depresjonssymptomer malt med BDI.
Reduksjonen var 30% mellom oppstart og oppfelging. Av de 46 pasientene som hadde Y-
BOCS-skarer som kunne brukes til & evaluere endring, viste 20 (44%) statistisk reliabel
forbedring, malt som et fall i Y-BOCS-skare pa 10 poeng eller mer. Ti prosent viste ogsa et
fall under grensen for klinisk signifikant endring (CSC). Kun to pasienter (4%) ble helt friske.
Femtito prosent oppnadde en endring pa 25% eller mer. Sett under ett demonstrerte studien at
selv svaert behandlingsresistente pasienter kan profittere pd atferdsterapi for OCD (Boschen
et al., 2008).

Drummonds (1993) studie undersokte effekten av et program med inneliggende
behandling gitt til 49 pasienter (53% menn) med alvorlig OCD. Pasientene var i gjennomsnitt
innlagt i 10.5 uker. Behandlingen bestod av eksponering og responsprevensjon, i tillegg til
enkelte andre intervensjoner skreddersydd for den enkelte pasientens spesifikke vansker, slik
som sosial trening og ekteskapsradgivning. De fleste pasientene fortsatte & bruke de
medisinene de allerede var foreskrevet, under behandlingen. Resultatene fra studien viste at
pasientene hadde en gjennomsnittlig nedgang i tvangshandlinger (Compulsion Checklist) og
depresjon (BDI) pa henholdsvis 32%. Tjueto pasienter (45%) av de 47 pasientene i utvalget,
avga oppfelgingsdata. Tidspunktet for oppfelging var gjennomsnittlig 19 maneder etter
utskrivelse (spenn 6-57 maneder, median 25 méneder). Pasientene med oppfelgingsdata viste
en reduksjon i skare pd Compulsion Checklist pd 51% mellom oppstart av behandling og
oppfelging. De viste en videre reduksjon mellom avslutning og oppfelging pa 15%, men
denne var ikke klinisk signifikant. En svakhet ved studien var at den ikke benyttet Y-BOCS.
Likevel er det vist at Y-BOCS og Compulsion Checklist korrelerer signifikant med hverandre
(Nakagawa, Marks, Takei, De Araujo, & Ito, 1996).

Thornicroft et al. (1991) undersokte effekten av en atferdsterapeutisk tilnerming gitt
til 52 innlagte pasienter (65% kvinner). Disse representerte den innlagte kohorten pé
avdelingen i lopet av en ettarsperiode. Fortito av pasientene hadde OCD, med en
alvorlighetsgrad som var kronisk og ga dem nedsatt funksjon. De evrige pasientene hadde
andre lidelser, slik som andre angstlidelser, Tourettes syndrom, akutt stressreaksjon eller
kronisk depresjon. Behandlingen bestod i hovedsak av selvstyrt eksponering-og
responsprevensjon. Den daglige oppfelgingen var det for det meste sykepleiere som stod for,

gjennom miljeterapi. I tillegg mottok OCD-pasientene i gjennomsnitt 16 terapitimer med en
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terapeut 1 lopet av de ni ukene behandlingen pagikk. Fem av disse timene bestod i at
terapeuten assisterte pasientens eksponeringsevelser, mens de resterende timene ble brukt til
a veilede familie og ko-terapeuter, gi telefonveiledning, dokumentere, planlegge, og
administrere. Resultatene viste at OCD-pasientene hadde en signifikant forbedring mellom
oppstart og avslutning, samt mellom oppstart og oppfelging (seks méneder), pa alle mél for
klinisk og sosial fungering. Endringene var opprettholdt ved oppfelging. Fertifire prosent av
pasientene avga oppfelgingsdata. Oppfelgingsdataene viste at tiden brukt pa ritualer i
gjennomsnitt var redusert med 58%, noe som tilsvarte en nedgang fra tre timer per dag til 30
minutter per dag. P4 Compulsion Checklist reduserte pasientene sine symptomer med 34%
mellom oppstart av behandling og avslutning, og med 44% mellom oppstart og oppfelging
(Thornicroft et al., 1991). En svakhet ved studien er at Y-BOCS ikke ble benyttet.

Prediktorer for behandlingsrespons og tilbakefall

En del studier har sett pa hvilke variabler som predikerer behandlingsrespons og
tilbakefall hos pasienter med OCD. Flere studier finner at det er en signifikant effekt av
alvorlighetsgrad av OCD-symptomer pd behandlingsutfall (Franklin et al., 2000; Keeley et
al., 2008) og tilbakefall (Eisen, Pinto, Mancebo, Dyck, Orlando, & Rasmussen, 2010;
Steketee, Eisen, Dyck, Warshaw, & Rasmussen, 1999). Det at ikke alle studier finner at storre
symptomalvorlighet predikerer dérligere behandlingsutfall (f. eks. Foa et al., 1983), kan vere
en refleksjon av metodologiske forskjeller mellom eldre og nyere studier. Eksempelvis bruker
mange nyere studier Y-BOCS for & méle symptomalvorlighet, mens eldre studier benytter
andre mal (Keeley et al., 2008).

Ogsa depresjon er funnet & predikere lavere behandlingsrespons (Abramowitz,
Franklin, Street, Kozak, & Foa, 2000; Steketee, Chambless, & Tran, 2001). Likevel har ikke
alle studier funnet en slik relasjon (f. eks. Basoglu, Lax, Kasvikis, & Marks, 1988). En mulig
forklaring pa de inkonsistente funnene er at bare alvorlig depresjon forer til darligere
behandlingsutfall (Abramowitz, 2004). En studie som undersegkte effekten av komorbid
depresjon ved OCD pé behandlingsrespons, fant at pasienter med alvorlig depresjon (BDI-
skére pa 30 eller mer) hadde signifikant lavere forbedring etter ERP-behandling enn pasienter
som enten ikke var deprimerte eller som var deprimerte kun i mild eller middels stor grad
(Abramowitz et al., 2000). De alvorlig deprimerte viste likevel moderat bedring som felge av
behandling. Manglende evne til & habituere til angstfremmende stimuli under eksponering og
manglende motivasjon for behandling, ble foreslatt som mulige arsaker til at depresjon

begrenset forbedringen i OCD-symptomer i denne gruppen (Abramowitz et al., 2000). I trad
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med antagelsen til Abramowitz (2004) om viktigheten av & skille mellom mer og mindre
alvorlig grad av depresjon, viser studier som har brukt denne distinksjonen konsistent at det
er en signifikant relasjon mellom alvorlig depresjon og darligere utfall (Keeley et al., 2008).
En mulig arsak til at relasjonen mellom alvorlig depresjon og darlig behandlingsutfall ikke
ble oppdaget tidligere, er at mange av de tidligere prediktorstudiene har basert seg pa
sekundaere analyser av sterre kontrollerte behandlingsstudier, der pasienter med alvorlig
depresjon har blitt ekskludert. Variasjonen med hensyn til depresjonsalvorlighet har dermed
veart begrenset i slike studier, noe som kan forklare hvorfor relasjonen mellom alvorlig
depresjon og dérlig behandlingsutfall ikke har blitt oppdaget (Abramowitz, 2004). Andre
faktorer som er vist 4 predikere darlig behandlingsutfall, er GAD (Hansen, Vogel, Stiles, &
Gotestam, 2007; Steketee et al., 2001), og det & vaere mann (Basoglu et al., 1988). Det & vare
i jobb kan veare en prediktor for bedre behandlingsutfall (Buchanan, Soo Meng, & Marks,
1996).

Naér det gjelder tilbakefall, er det ved intensiv ERP-behandling (ERP daglig over tre
uker), observert en tendens til mer tilbakefall enn ved vanlig behandling (to ganger per uke i
atte uker) (Abramowitz, et al., 2003). Funnene vedrerende komorbiditet og tilbakefall er
blandede (Steketee et. al, 2001, Stewart et al., 2009). Mens noen finner at komorbide lidelser,
slik som alvorlig depresjon og GAD, har signifikant negativ effekt pa oppfelgingsdata (6
maneder) (Steketee et al., 2001), finner andre at et fravaer av komorbiditet predikerer
tilbakefall (Stewart et al., 2009). Det er ikke vist noen effekt av komorbid sosial fobi pa
forlep etter behandling (Steketee et al., 1999). Videre er tidligere debut av OCD og heyere
alder ved tidspunktet for behandling assosiert med lavere sannsynlighet for remisjon (Eisen et
al., 2010). Nar det gjelder den eventuelle betydningen av sivilstatus for bedring, har studier
vist litt inkonsistente funn (f.eks. Foa et al., 1983; Steketee et al., 1999). Senere studier har
imidlertid vist at enslige har sterre risiko for reinnleggelse enn gifte/samboere (Rufer et al.,
2005). Ogsé det & bo sammen med familien er assosiert med bedre behandlingsutfall
(Buchanan et al., 1996) og mindre risiko for tilbakefall (Stewart et al. 2009), men bare

dersom familieinteraksjonene er positive og ikke-fiendtlige (Keeley et al., 2008).

Forskningsspersmal og hypoteser
Tidligere forskning pa effekten av inneliggende ERP gitt ved OCD, har i stor grad vist
at slik behandling er effektiv (Boschen et al., 2008; Drummond, 1993; Stewart et al., 2005;

Thornicroft et al., 1991). Likevel finnes det ingen studier av langtidseffekten av intensiv
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behandling. De studiene som har oppfelgingsdata, har ofte begrenset seg til en oppfelgingstid
pa tre maneder (f.eks. Boschen et al., 2008). De studiene som har lengre oppfelgingstid
(Drummond, 1993; Thornicroft et al., 1991), har ikke brukt Y-BOCS. Et unntak er Stewart et
al. (2009), som béde har lang oppfelgingstid, og bruker Y-BOCS. Likevel svekkes studien
metodologisk av en lav responsrate. Noen studier, slik som for eksempel Boschen et al.
(2008), Stewart et al. (2005) og Stewart et al. (2009) hevder at de har undersekt effekten av
intensiv behandling. Studiene har likevel ikke vart av kort nok varighet til & kunne kalles
intensive (definert som daglig ERP over tre uker, Abramowitz & Foa, 2000; Abramowitz et
al., 2003). I studien til Boschen et al. (2008) har behandlingen en varighet pé hele tre
maneder, mens den er ca. to maneder i studiene til Drummond (1993) og Stewart et al.
(2005). Utvalgene i de fleste av studiene har i tillegg ofte veert sma.

Pé bakgrunn av en gjennomgang av tidligere forskning pa inneliggende ERP-
behandling av OCD, fremkommer det at denne studien blir den forste studien med et stort
utvalg som ser pa langtidseffekten (seks méineder) av intensiv inneliggende behandling (tre
uker) av OCD. Den forste problemstillingen studien seker a finne svar pa er derfor: Hva er
langtidseffekten av intensiv inneliggende behandling av OCD? Det hypotiseres at intensiv
inneliggende ERP-behandling av OCD er effektiv.

Pé bakgrunn av studiene som er gjort pa prediktorer for tilbakefall etter behandling av
OCD, seker studien ogsa svar pa problemstillingen: Hva er kjennetegn ved tilbakefall? Med
utgangspunkt i litteraturen, hypotiseres det at komorbid depresjon og GAD, samt
alvorlighetsgrad av OCD-symptomer, predikerer tilbakefall. Studien ensker ogsa & utforske
hvorvidt komorbid sosial fobi kan predikere tilbakefall. I tillegg undersokes variablene
sivilstatus og arbeidsstatus som prediktorer for tilbakefall. Den andre forskningshypotesen 1
studien blir derfor at variablene depresjon, GAD, alvorlighet av OCD-symptomer, sosial fobi,
sivilstatus og arbeidsstatus predikerer tilbakefall. Denne hypotesen blir naturlig nok noe mer
utforskende enn den forste, i og med at det er gjort {4 studier pa prediktorer for tilbakefall av
OCD etter behandling.

Metode

Deltagere
Deltagerne i studien ble henvist for OCD til spesialpost 4 pad Ostmarka ved St. Olavs
Hospital i perioden april 2009 til desember 2012. Det siste oppfelgingsintervjuet ble foretatt i
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slutten av august 2013, noe som ogsa markerte endepunktet for datainnsamlingen til denne
hovedoppgaven.

Utvalget bestod av 108 pasienter med fullstendige data for og etter behandling. Alle
respondenter besvarte spersmal om demografi ved utredning. Pasientene besvarte ogsa
sperreskjemaer som skal méale grad av OCD og depresjon pé utredning og under
behandlingsoppholdet, samt i noe varierende grad i oppfelgingsperioden tre og seks maneder
etter behandling. Et strukturert intervju ble benyttet for & gjore en diagnostisk vurdering.
Deltagerne ble inkludert i studien dersom de oppfylte DSM-IV-kriteriene for OCD, og
dersom OCD i tillegg ble vurdert til & vare pasientens primere diagnose. Eksklusjonskriterier
var at OCD ikke var til stede/ikke var primer diagnose/OCD pa et subklinisk nivd (N=86),
psykose (N=10), pasienten ble gitt poliklinisk behandling/degninnleggelse av kortere
varighet enn tre uker (f. eks. planlagt innleggelse pa én uke) (N=38) og manglende pre- eller
postdata (N=35). Atten pasienter meotte ikke til utredningsopphold/trakk henvisningen og 34
pasienter gjennomferte utredning, men ensket ikke behandlingsopphold. Tretten pasienter
droppet ut i lopet av behandlingen. Totalt utgjer dette 108 inkluderte og 234 ekskluderte
personer. Her er ikke de henvisningene som ble avvist allerede i inntaksteamet i denne
perioden, tatt med, men kun de som ble vurdert aktuelle for spesialpost 4. Figur 1 viser en
oversikt over antallet pasienter som ble ekskludert av ulike drsaker, samt antallet pasienter
som fullferte behandlingen.

Pasientens motivasjon for behandling ble utforsket av terapeuten under utredningen.
Dersom det var tvil rundt pasientens motivasjon kunne terapeuten oppfordre pasienten til & la
seg henvise pa et senere tidspunkt da han eller hun folte seg mer motivert. Slike tilfeller ble
registrert som at pasienten takket nei til behandling. Hvis det var noen som helst tvil rundt
inklusjons- og eksklusjonskriteriene, eller man tvilte pa pasientens motivasjon eller evne til &
delta aktivt i behandlingen, ble pasienten ekskludert. Bruk av B-preparater/angstmedisin slik
som Sobril og Truxal var ikke tillatt under behandlingen. Antidepressiva var tillatt sa lenge

dosen ikke ble endret i lopet av tiden behandlingen péagikk.
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Figur 1. Oppsummering av antallet pasienter som av ulike arsaker ble ekskludert fra studien

(N=234) (mangelfull OCD-diagnose (N=86); psykose (N=10); poliklinisk

behandling/innleggelse av kortere varighet enn tre uker (N=38); manglende pre- eller

postdata (N=35); mette ikke til utredningsopphold/trakk tilbake henvisningen (N=18);

utredet, men ensket ikke behandlingsopphold (N=34); droppet ut (N=13)) og antallet

pasienter som fullferte behandlingen (N=

En beskrivelse av demografi og diagnostiske karakteristikker for utvalget er vist 1

108).

tabell 1. I utvalget hadde 35 pasienter depresjon (32.4%), 25 GAD (23.1%), 16 sosial fobi
(14.8%), 10 dystymi (9.2%), ni spesifikk fobi (8.4%), fire panikklidelse (3.7%), tre agorafobi

(2.8%) og to bipolar lidelse (1.9%).
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Tabell 1
Demografi og karakteristikker ved OCD-utvalget, (N=108).

Karakteristikker M (SD)
Alder (ar) 33.7(12.2)

%I/N
Kvinne 69.4 (75)
Arbeid/student 51.9 (56)
Gift/samboer 34.3 (37)
Komorbid angstlidelse 52.8 (57)
Komorbid affektiv lidelse 43.5 (47)
SSRI 52.8 (57)
Tidligere poliklinisk behandling 93.5(101)
Tidligere innleggelse 26.9 (29)
Behandling

Alle henviste pasienter gikk gjennom en grundig diagnostisk vurdering, samt en
vurdering av egnethet for behandlingen. Vurderingen bestod av to trinn; en telefonsamtale og
et tre-dagers utredningsopphold pé spesialposten. Under utredningsoppholdet benyttet man
ogsa intervensjoner for & motivere pasientene til behandling. Etter at pasientene hadde fétt
beskjed om hvorvidt de ville bli gitt tilbud om behandling, dro de hjem. Tiden det tok fra
utredningen var avsluttet til oppstart av behandling, var i gjennomsnitt tre maneder. Selve
behandlingen fant sted p& den psykiatriske degnavdelingen. Pasientene bodde der de tre
ukene behandlingen pagikk. Den andre helgen i behandlingsforlepet var satt av til
behandlingspermisjon til hjemmet. Behandlingen bestod av en tilpasning av den mye brukte
behandlingsmanualen for OCD utgitt av Foa og Kozak (1997), der en sentral komponent er
eksponering- og responsprevensjon (ERP). Behandlingen var individuelt tilpasset, og man la
til kognitive elementer, samt metakognitive elementer (frakoblet oppmerksomhet, utfordre
metakognitive antagelser, bekymringsutsettelse, osv.) ut fra pasientens problematikk og
forstaelse. Pasientene skulle utfere minimum tre eksponeringsevelser per dag; én med folge
av en terapeut, én med delvis felge og én pa egenhand. En eksponeringsevelse kunne vare alt
fra fem minutter til én time avhengig av problematikk og behov. @velsene var ofte mer
assistert 1 starten av behandlingsoppholdet, samt pd morgenen. P4 kvelden var det vanlig at
pasienten gjorde eksponeringen pa egenhénd. Slik ervervet pasientene gradvis en sterre
selvstendighet i & utfore eksponeringsevelsene utover i oppholdet.

I forkant av hver eksponeringsevelse, fylte pasienten ut et triggerskjema som skulle gi

en detaljert oversikt over tvangen. Her ble triggere, tvangstanker og tvangshandlinger
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kartlagt. I tillegg skulle pasienten forseke & predikere hvor mye ubehag det ville gi dersom
tvangshandlingen ikke ble utfort pd en SUD-skala fra 0 (totalt avslappet) til 100 (ekstrem
angst) (SUD; Scale of Units of Distress Scale). P4 bakgrunn av triggerskjemaet satt man
deretter opp et angsthierarki, og eksponeringsegvelserne ble deretter designet pa bakgrunn av
dette triggerskjemaet og angsthierarkiet. Pasientene brukte et treningsskjema for konkret &
beskrive hva de skulle gjore, samt for & skape oversikt over hva de fryktet ville skje og hva de
vanligvis gjorde for 4 redde seg selv ut av en slik fryktet situasjon. Etter eksponeringen
evaluerte pasienten hvor vellykket evelsen hadde vaert ved & svare pa spersmal om
angst/ubehag (0-100), tro pa at symptomene var farlige (0-100), samt forsek pa &
regulere/redusere ubehaget (0-100). Et avviksskjema ble fylt ut dersom pasienten ikke hadde
brukt responsprevensjon, og istedenfor utfert tvangshandlinger eller pd annen méte ikke
utfort eksponeringen slik det var avtalt.

De forste 1.5 ukene jobbet pasientene seg gjennom angsthierarkiet de hadde laget.
Deretter fulgte en behandlingspermisjon til hjemmet, som regel fra torsdag til sendag, der
pasienten skulle utfore en hel del planlagte eksponeringer pd egenhdnd. Den siste uken ble
brukt til 4 jobbe med det som fortsatt var utfordrende. Gjennom hele behandlingen ble
pasientens progresjon evaluert fortlapende, og eksponeringsniviet ble justert daglig.
Terapeuten journalferte hvordan dagens eksponeringsoppgaver hadde gatt og hva som hadde
vert spesielt utfordrende. Det ble utover dette ikke fort noen neyaktig kontroll med eller

monitorering av behandlingen, og det finnes derfor heller ikke mal pa dette.

Terapeuter

Hver pasient fikk tildelt en behandler som fulgte vedkommende tett, fra utredning til
avsluttet behandling. Det var totalt 14 terapeuter. Alle var trent i ERP. Det ble holdt tre
tverrfaglige meter per uke, der hver enkelt pasient ble tatt opp til diskusjon og terapeutene
kunne utveksle erfaringer. Terapeutene kunne ogsé delta i hverandres terapitimer og assistere
hverandre hvis de ensket det, men dette ble ikke gjort pa fast basis. Miljgarbeidet ble utfort
av psykiatriske sykepleiere, sykepleiere, sosionomer, ergoterapeuter, hjelpepleiere og
studenter, og ble ansett som en vesentlig del av behandlingen. De bidro til
motivasjonsarbeidet, ga stotte, hadde samtaler, og drev eksponeringsarbeid med pasientene

utenom kontortid.

Milinger/sperreskjemaer
”The Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale” (Goodman et al., 1989) og ”The
Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale-Self-Report” (Y-BOCS-SR, Baer, Brown-Beasley,
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Sorce, & Henriques, 1993) ble brukt for & male alvorlighetsgraden av symptomer pd OCD.
Intervjuversjonen og selvrapportversjonen ble brukt litt om hverandre. Y-BOCS har gode
psykometriske egenskaper, og er sensitivt for behandlingseftekter (Taylor, 1995). Y-BOCS
(intervjuversjonen) regnes for & vaere gullstandarden i utfallsstudier pd OCD (Frost, Steketee,
Krause, & Trepanier, 1995). Det er sterk korrelasjon mellom intervjuversjonen og
selvrapportsversjonen av Y-BOCS (Steketee, Frost, & Bogart, 1996). Y-BOCS bestér av ti
ledd, der de fem forste omhandler tvangstanker og de fem siste omhandler tvangshandlinger.
Maksimal skare er 40 poeng. Pasientens oppgave var & vurdere fem aspekter av tvangstanker
og tvangshandlinger; tidsbruk, grad av forstyrrelse, ubehag, motstand og kontroll.
Responsene ble rangert pa en 5-punkts Likertskala mellom 0 (”ingen symptomer”) og 4
(ekstreme symptomer”). Y-BOCS-maélingene til pasientene i studien hadde en alpha-verdi
pa Y-BOCS pé .81, noe som gir en indikasjon pa at pasientene har svart palitelig. Det er
forelopig ikke gjort noen evaluering av de psykometriske egenskapene til den norske utgaven
av Y-BOCS-SR.

”The Beck Depression Inventory” (BDI) (Beck et al., 1979) ble brukt for & méle
tilstedevaerelse og alvorlighetsgrad av depressive symptomer hos pasienten. BDI er et
selvrapportskjema med 21 ledd, der hvert symptom blir rangert pa en 4-punkts skala. Hoyere
skére indikerer mer alvorlige depresjonssymptomer (0-13=minimal depresjon, 14-19=mild
depresjon, 20-28=moderat depresjon og 29-63=alvorlig depresjon). BDI er vist & vere et
reliabelt og valid mal pa depresjonsalvorlighet, bdde i kliniske og ikke-klinisk populasjoner.
Den indre konsistensen er .87, mens test-retest reliabiliteten er sterre enn .60 (Beck, Steer, &
Garbin, 1988). Mens de forste pasientene som deltok i studien besvarte BDI, besvarte de
senere respondentene det nyere skjemaet, kalt BDI-II, via nettportalen www.checkware.com.
BDI hadde en alpha-verdi pa .86.

”The Obsessive-Compulsive Inventory-Revised” (OCI-R, Foa et al., 2002) er et
selvrapportsskjema som maéler alvorlighetsgraden av OCD-symptomer. OCI-R bestér av 18
ledd som reflekterer subskalaene vasking, sjekking, systematisering, tvangstanker, samling
og neytralisering. OCI-R har god test-retest reliabilitet, samt god konvergerende- og
diskriminerende validitet (Abramowitz & Deacon, 2006; Foa et al., 2002; Solem, Hjemdal,
Vogel, & Stiles, 2010). Det er et empirisk validert instrument som egner seg godt bade til
klinisk bruk og i forskning (Abramowitz & Deacon, 2006). OCI-R skiller med sine
subskalaer godt mellom pasienter med og uten OCD, noe som gjer det til et godt
screeningsverktay for OCD (Foa et al., 2002). Videre er OCI-R egnet til 4 foreta en rask
vurdering av OCD-subtyper, som supplement til Y-BOCS-SR, samt til bruk i studier eller i
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klinisk arbeid der tiden satt av til vurderinger er begrenset. De gode psykometriske
egenskapene til OCI-R er replikert i et norsk utvalg (Solem et al., 2010). Maksimal skére er
72 poeng, og “cut-off”’-grensen for OCD er satt til 21 poeng (Foa et al., 2002). Alpha-verdien
pa OCI-R var .84. For de respektive subskalaene varierte alpha-verdiene mellom .85 og .91.
Anxiety Disorder Interview Schedule for DSM-IV (ADIS-1V, Brown, DiNardo, &
Barlow, 1994) er et strukturert intervju, laget for & male ndvarende episoder av angst, og for
a kunne differensiere mellom ulike angstlidelser i henhold til kriteriene i DSM-IV.
Diagnoseintervjuet underseker i tillegg hvorvidt pasienten har stemningslidelser,
somatoforme lidelser eller substansavhengighet, da man vet at disse lidelsene har hoy
komorbiditet med angstlidelser og at disse lidelsene ogsé kan ha en lignende symptomatologi.
ADIS-IV inneholder ogsa screeningspersmal for psykotiske symptomer og
konverteringssymptomer, i tillegg til spersmél om tidligere behandling, forekomst av psykisk

lidelse 1 familien, og pasientens medisinbruk (Brown et al., 1994).

Prosedyre

Datamaterialet ble samlet inn og punchet inn i en database av de ansatte pa
spesialposten der vurderingene og behandlingen fant sted. Undertegnede deltok 1
datainnsamlingen ved & gjore telefonintervjuer ved oppfelging med tidligere pasienter ved

bruk av Y-BOCS, og ved 4 punche data. Tretti av Y-BOCS-intervjuene ble gjort per telefon.

Oversikt over dataanalysene

Totalt ble det utfert 14 “missing replacements” pa skjemaene Y-BOCS, OCI-R og
BDI i forkant av analysene, basert pd gjennomsnittlig leddskére. Dersom en pasient hadde
krysset av for to ulike svaralternativet pa ett sparsmélsledd ble den hoyeste verdien benyttet.
Paired samples t-test ble brukt for & vurdere om endringene pad Y-BOCS, OCI-R og BDI var
signifikante. I undersekelsen av hvorvidt pasienten oppnédde endring eller ikke endring ved
behandlingsslutt ble “clinical significant change” (CSC) kalkulert, bade for Y-BOCS og for
OCI-R. I tillegg ble det beregnet prosentvis nedgang for Y-BOCS, OCI-R og BDI.

To kriterier ble benyttet for & vurdere hvorvidt pasientene hadde oppnadd klinisk
signifikant endring (CSC) som folge av behandling, samt for 4 underseke om de hadde fatt
tilbakefall i oppfelgingsperioden eller om bedringen ble opprettholdt (Fisher & Wells, 2005).
Det forste kriteriet for CSC var dersom pasienten hadde en Y-BOCS-skére pd 14 poeng eller
mindre 1 oppfelgingsperioden. Det andre kriteriet var en reliabel endringsindeks (RCI;
reliable change index) satt til 10. RCI sier noe om hvorvidt endringen mellom for og etter

behandling er statistisk reliabel og ikke bare et produkt av mélefeil. Basert pé disse kriteriene
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ble det ogsé laget seks responskategorier for vurdering av pasientenes langtidseffekt av
behandlingen: ”Tilbakefall” (CSC ved avslutning, men 30% forverring og over 14 poengs
endring pa Y-BOCS ved oppfolging); ’Ikke tilbakefall” (dersom ingen av kriteriene satt for
tilbakefall var oppfylt); ”Forbedring” (pasienten hadde ikke oppnéddd CSC ved post, men
hadde Y-BOCS under 14 og minst 30% bedring ved oppfoelging); “Fortsatt syk™ (ikke CSC
ved post, samt at pasienten fortsatte & vise en manglende bedring i oppfelgingstiden); “Ikke
klinisk signifikant endring ved post, men under cut-off ved oppfelging og ikke 30% endring”
og "Tkke oppfelgingsdata” (her manglet oppfelgingsdata bade for tre og seks maneder). En
oversikt over fordelingen av respondenter til de ulike responskategoriene, vises i Figur 2.
Som et ekstra mél pé behandlingseffekt ble det kalkulert effektstorrelser med Cohen’s d med
sammenslétte standardavvik. Effektstorrelser pa .20 er smd, .50 er middels og .80 er store
(Cohen, 1992). I vurderingen av CSC pa OCI-R, brukte man kriteriene til Solem, Hansen,
Vogel, & Kennair (2009) (”cut-off’-grense=21, RCI=10).

Videre var det enskelig 4 se n&ermere pa hva som kjennetegnet de som far tilbakefall.
De videre analysene fokuserte derfor péd de to gruppene "tilbakefall” (N=27) og “’ikke
tilbakefall” (N=39). En uavhengig t-test ble brukt for & teste forskjell i Y-BOCS og BDI-
skére for gruppene tilbakefall” og “ikke tilbakefall”. Enveis ANOVA ble brukt for & avgjere
om det var noen signifikant forskjell mellom de gruppene “tilbakefall” og "ikke tilbakefall”
med hensyn til komorbide diagnoser (depresjon, GAD og sosial fobi), sivilstatus (enslig
versus samboer/gift) og arbeidsstatus (arbeid/student versus ikke-arbeid/student). De to
variablene “separert/skilt” (N=2) og enslig (N=70) ble slatt sammen til én variabel, kalt
“enslig”. En Games-Howelltest ble brukt for a signifikansteste hvorvidt disse demografiske

variablene predikerte tilbakefall seks maneder etter behandling.

Resultater

Gjennomsnitt, standardavvik, effektstorrelser og prosent

Tabell 2 viser gjennomsnitt og standardavvik pd Y-BOCS, OCI-R og BDI for de som
fullferte behandlingen (N=108) for tidspunktene for (pre) og etter (post) behandling, samt for
tre og seks maneder etter behandling. Effektstorrelser etter behandling for henholdsvis pre-
post, pre-seks maneder, post-tre méneder og post-seks méneder, er ogsé presentert.
Resultatene fra bade Y-BOCS og OCI-R indikerer at behandlingen hadde signifikant effekt,
idet symptomene pa OCD viste en nedgang etter behandling. Det var likevel litt oppgang i
symptomer etter endt behandling. Effektstorrelsene for Y-BOCS var store bade etter
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behandling og ved oppfolging. Effektstorrelsene for OCI-R viste samme menster som Y-
BOCS. Alle subskalaer for OCI-R viste samme trend, men ett unntak var symptomer pa
samling (hoarding) som viste kun moderat endring fra pre til post. Den moderate endringen,
skyldes trolig at det var lite symptomer pa samling hos pasientene ved oppstart.
Effektstorrelsene for BDI viste samme menster som bade Y-BOCS og OCI-R. Det var store
nedganger i depresjonssymptomer fra for behandling til etter behandling. Mellom behandling
og oppfelgingstidspunkt var det en moderat oppsving i symptomer. Nar det gjaldt de
prosentmessige endringene, var nedgangen i symptomalvorlighet mellom oppstart og
avslutning av behandling 59% pd Y-BOCS og 69% pa OCI-R. P4 BDI viste pasientene en
nedgang i depresjonssymptomer pd 64% mellom oppstart og avslutning. Sammenlignet med
oppstart, viste pasientene ved oppfelging en nedgang pé 44% pa Y-BOCS og 49% pa OCI-R,
samt en nedgang pd BDI pa 40%.



INTENSIV BEHANDLING AV OCD 19

Tabell 2. Gjennomsnitt, standardavvik (SD) og effektstarrelser (ES) for Y-BOCS, OCI-R med seks faktorer og BDI

Pre Post 3 mnd. 6 mnd. Pre-post Pre-6mnd. Post-3 mnd. Post-6 mnd. Pre-6 mnd.
d d d d )%

Y-BOCS 25.0(5.2) 10.3(5.2) 13.2(7.3) 14.1(6.9) 2.83 1.78 -0.46 -0.62 .000
total

OCI-R total ~ 30.1(12.9) 9.4 (8.5) 149 (11.1) 155(9.9) 1.89 1.23 -0.56 -0.66 .000
Washing 6.1 (4.3) 1.6 (2.1) 3.4 (4.1) 292.9) 1.33 0.87 -0.55 -0.51 .000
Obsessions 8.2 (3.3) 3.2(3.0) 4.5(3.4) 44 (3.2) 1.59 1.13 -0.40 -0.39 .000
Hoarding 2.3 (3.3) 0.9 (2.1) 1.1 (2.0) 1.5(2.4) 0.51 0.28 -0.10 -0.27 .000
Ordering 3.8(3.4) 1.1(1.9) 1.7 (2.5) 1.7 (2.0) 0.98 0.75 -0.27 -0.31 .000
Checking 5.8(3.8) 1.4 (2.0) 24 (2.5) 3.3(3.3) 1.45 0.70 -0.44 -0.70 .000
Neutralizing 3.7 (4.0) 1.1 (2.0) 1.8 (2.5) 1.5(2.3) 0.82 0.67 -0.31 -0.19 .000
BDI total 18.8 (8.6) 6.8(7.0) 11.4(9.3) 11.3(7.5) 1.53 0.93 -0.56 -0.62 .001

Kommentar. Tallene over er beskrevet i M med SD i parentes. Y-BOCS = Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (N=108 (pre og post), N=92
(6 mnd.); OCI-R = Obsessive-Compulsive Inventory-Revised (N=107 (pre), N=105 (post), N=49 (6 mnd.); BDI = Beck Depression Inventory
(N= 103 (pre), N=107 (post), N=43 (6 mnd.).
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Klinisk signifikant endring (CSC)
Etter behandling (post) mette 69.4% av pasientene (75 av 108 stykker) kriteriene for
CSC péa Y-BOCS, mens 74% (77 av 104) mette kriteriene for CSC pa OCI-R. Nedgangen i

depresjonsalvorlighet malt med BDI var signifikant.

Tilbakefallsanalyser (6 mineder)
Figur 2 viser en oversikt over fordelingen av antallet pasienter til de ulike

responskategoriene ved oppfelging seks maneder etter behandling.
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Figur 2. Fordeling av antallet respondenter til de seks ulike responskategoriene: “fortsatt syk™
(13%), "tilbakefall” (25%), “ikke tilbakefall” (36.1%), ’forbedring” (6.1%), ”ikke CSC, men
under cut-off ved oppfolging” (4.6%) og ikke oppfelgingsdata” (14.8%), (N=108).

Det var ingen signifikant forskjell i depresjonsskare (BDI) ved oppstart mellom
gruppene “tilbakefall” og “ikke tilbakefall” pd den uavhengige t-testen (£ = .60 (63), p = .55).
Det var heller ikke noen signifikant forskjell mellom de som fikk tilbakefall og de som ikke
fikk dette for GAD (p = .82), sosial fobi (p = .98), sivilstatus (p = 1.00) og arbeidsstatus (p =
1.00). En Games-Howelltest avdekket imidlertid et signifikant forhold mellom klinikervurdert
depresjon pd ADIS-IV og tilbakefall, F (s 102) = 2.92, p=.048, noe som tydet pa at personer
som opplevde tilbakefall hadde sterre forekomst av depresjon for oppstart med behandling. I
tillegg ble det funnet at alvorlighetsgrad av OCD (Y-BOCS pre) var en signifikant prediktor
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for tilbakefall (¢ 64 =2.99, p = .004). De som fikk tilbakefall hadde en gjennomsnittlig skére
pa 27.6 (SD =4.6) pa Y-BOCS, mens de som ikke fikk tilbakefall hadde et gjennomsnitt pa
24.1 (SD=4.7).

Diskusjon

Dette er den forste studien med oppfelging for tre ukers inneliggende ERP-behandling.
Studien viser at intensiv inneliggende ERP har god effekt pA OCD-symptomer. P4 bade Y-
BOCS og OCI-R viser ca. 70% av pasientene klinisk signifikant endring (CSC) etter
behandling. Pasientene fér en liten oppsving i symptomer i etterkant av behandlingen, men
denne er ikke signifikant. Nér det gjelder depresjon, gar pasientenes depresjonsalvorlighet
signifikant ned etter behandling. Klinikervurdert depresjon pa ADIS-IV blir funnet & vare en
signifikant prediktor for tilbakefall, men det var ingen signifikant forskjell mellom gruppene
“tilbakefall” og ikke tilbakefall” med hensyn til depresjonsskire malt via BDI ved oppstart.
Det er heller ingen signifikante forskjeller mellom gruppene "tilbakefall” og “’ikke tilbakefall”
pa variablene GAD, sosial fobi, sivilstatus eller arbeidsstatus ved oppstart, noe som betyr at
variablene ikke er egnet som prediktorer for tilbakefall i studien. Ved oppfolging er 38% av
pasientene fortsatt syke eller har fatt tilbakefall, mens det gér bra for resten. Oppfolgingsdata
(seks méneder) mangler for 16 pasienter pa Y-BOCS, og for 59 og 65 pasienter pa
henholdsvis OCI-R og BDI.

Langtidsoppfelging av intensiv inneliggende behandling

Sammenlignet med de andre studiene (Boschen et al. 2008; Drummond, 1993; Stewart
et. al., 2005; Thornicroft et al., 1991), viser studien en veldig god effekt av behandling som
malt ved avslutning. Nedgangen pa Y-BOCS er pé hele 59% mellom oppstart og avslutning.
Til sammenligning har pasientene i studiene til Stewart et al. (2005) og Boschen et al. (2008)
en nedgang pa 30% og 14%. En mulig forklaring pé at pasientene i studien til Boschen et al.
(2008) viser en relativt beskjeden nedgang, kan vare at symptomalvorligheten var ekstremt
hoy ved oppstart (35 av 40 poeng pa Y-BOCS). I tillegg bestod utvalget av pasienter som ikke
tidligere hadde gitt respons pa gjentatte forsek med CBT og psykofarmaka, noe som peker pé
at de kan ha vert spesielt vanskelige a behandle.

En sammenligning med resultatene til Drummond (1993) og Thornicroft et al. (1991)
er vanskeligere, da de bruker Compulsion Checklist, og ikke Y-BOCS, som mal pa
alvorlighetsgrad av OCD-symptomer. Likevel finnes det indikasjoner pa at skarer pad Y-BOCS
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og skarer p4 Compulsion Checklist kan sammenlignes (Nakagawa et al., 1996). Mens
pasientene i studien til Thornicroft et al. (1991) viser en nedgang pa Compulsion Checklist pa
34%, viser pasientene i studien til Drummond (1993) en nedgang pa 32%. Behandlingene til
Drummond (1993) og Thornicroft et al. (1991) ser derfor ut til & bare ha om lag halvparten sa
god effekt som behandlingen gitt i denne studien.

Ved oppfelging, viser pasientene i denne studien en nedgang i Y-BOCS-skare pé 44%
mellom for oppstart av behandling og oppfelging (seks méneder). Til sammenligning viser
pasientene i studien til Stewart et al. (2009) en nedgang i Y-BOCS-skére pa 34% (seks
maneder), og pasientene i studien til Boschen et al. (2008) en nedgang pa 31% (tre maneder).
Tjuefem prosent av pasientene i denne studien fikk tilbakefall, mens antallet pasienter med
tilbakefall i studien til Stewart et al. (2009) var noe hayere (31%). Det er imidlertid brukt
ulike definisjoner pa tilbakefall i de to studiene, noe som vanskeliggjor en noyaktig
sammenligning. En mulig arsak til de stabile resultatene mellom avslutning og oppfelging i
studien til Stewart et al. (2009) er at behandlingen hadde lengre varighet. En annen mulig
forklaring er at de fikk senere poliklinisk oppfelging.

Pasientene i studiene til Thornicroft et al. (1991) og Drummond (1993), viser en
reduksjon pad Compulsion Checklist pa henholdsvis 44% (seks maneder) og 51% (19
méneder). Det at nedgangen er sterre i Drummonds (1993) studie, til tross for at
oppfelgingstiden er mer enn dobbelt sa lang som den i studien til Thornicroft et al. (1991),
kan tyde pa at behandlingen i Drummonds (1993) studie har bedre effekt. Ogsd sammenlignet
med resultatet ved oppfelging i vér studie, ser Drummonds (1993) studie ut til 4 ha den beste
effekten pa OCD-symptomer ved oppfelging. Lengden pa behandlingen kan vare noe av
forklaringen. Det blir likevel feil 4 konkludere med at behandlingen til Drummond (1993) er
bedre, da studien som nevnt har noen viktige metodologiske svakheter. Det at studien ikke
benytter Y-BOCS, er kanskje den sterste svakheten. I tillegg kan studien kritiseres for at
tidspunktet for ndr oppfelgingen av pasientene finner sted, er veldig varierende, med et spenn
pa hele 6-57 méneder. Utvalget burde ideelt sett ogsa vert starre (N=49). En siste svakhet er
at det mangler oppfelgingsdata for over halvparten av pasientene i det opprinnelige utvalget.
Til sammenligning har vér studie oppfelgingsdata pad Y-BOCS for 92 av 108 pasienter.
Hvordan det har gatt med pasientene 1 utvalget til Drummond (1993) som det ikke finnes
oppfelgingsdata pa, vet vi ikke. En implikasjon av dette, er at det finnes en hypotetisk
mulighet for at den virkelige langtidseffekten av behandlingen er darligere enn det

oppfelgingsdataene indikerer.
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Det er vanskelig & vite hva som kan vere arsaker til at pasientene i denne studien viser
bedre behandlingseffekt ved avslutning enn det som presenteres i de andre studiene (Boschen
et al., 2008; Drummond, 1993; Stewart et al. 2005; Thornicroft et al., 1991). En mulig
forklaring ligger i seleksjonsprosessen. I var studie ble behandlingen demonstrert forst, slik at
pasientene visste hva de gikk til. I tillegg var det mange pasienter som av ulike arsaker ikke
ble inkludert i studien (N=234). Til sammenligning inkluderte utvalget til Thornicroft et al.
(1991) alle som ble henvist til avdelingen over en periode pa ett ar. Kun to pasienter ble avvist
(pga. at de hadde behov for nattvakt). Stewart et al. (2005) ekskluderte kun et fatall pasienter
med alvorlig mental retardasjon eller alvorlig psykoselidelse, og inkluderte ellers alle som
hadde vert innlagt pd avdelingen i en periode pé ca. seks &r. Drummond (1993) ekskluderte
11 av 60 pasienter vurdert for behandling over en tredrsperiode. Arsakene var at depresjon var
primer diagnose (N=5), at pasienten ikke ensket behandling likevel (N=4) og at pasienten
utviklet schizofreni (N=2) (Drummond, 1993). Boschen et al. (2008) sin studie var den
strengeste av studiene, og krevde at pasientene matte ha en Y-BOCS-skére pa 30 poeng eller
mer, samt at de métte ha flere mislykkede behandlingsforsek bak seg. Det at var studie
ekskluderte en sa hoy andel pasienter, kan ha bidratt til sterre behandlingseffekt gjennom at
utvalget var en hoyt selektert gruppe der en rekke mulige hindre for bedring var fjernet. Den
haye andelen ekskluderte kan ogsé ha vert en folge av at de som henviste pasienter til
spesialposten ikke hadde tilstrekkelig kunnskap om kriteriene for en OCD-diagnose og at en
betydelig andel derfor ikke oppfylte diagnosekriteriene.

Til tross for at behandlingen i studien viser et veldig godt resultat ved avslutning, har
pasientene en forverring i symptomer ved oppfelging. Ingen av de andre studiene med
oppfelgingsdata (Boschen et al., 2008; Drummond, 1993; Stewart et al., 2009; Thornicroft et
al., 1991) viser samme trend. Pasientene i disse studiene viser tvert imot videre bedring
mellom avsluttet behandling og oppfelging. Et unntak er Stewart et al. (2009), der bedringen
kun opprettholdes og ikke oker ytterligere i tiden etter behandling. Den observerte forskjellen
kan komme av at det i var studie er gitt intensiv behandling, mens det i de andre studiene er
gitt behandling med lengre varighet. Forverringen i symptomer ved oppfelging etter intensiv
behandling, er i trdd med Abramowitz et al. (2003), som fant en tendens til mer tilbakefall hos
pasienter som hadde fétt intensiv behandling (IT) sammenlignet med vanlig behandling (TW)
(Abramowitz et al., 2003). En mulig forklaring péa at intensiv behandling er assosiert med en
storre ekning 1 symptomer enn vanlig behandling, er at vanlig behandling gir sterre mulighet
til & konsolidere det som er leert under eksponeringsovelsene fordi behandlingen varer over

lengre tid. Dermed legges det ogsé et bedre grunnlag for & opprettholde laeringen pé sikt. I
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kontrast til dette, vil intensiv behandling gi et umiddelbart godt resultat, men pé lengre sikt
medfore okt risiko for tilbakefall fordi leeringen fra eksponeringssevelsene ikke er like godt
konsolidert (Abramowitz et al., 2003). En annen mulig forklaring er at intensiv behandling 1
mindre grad enn behandling av lengre varighet evner a skape endringer som kan generaliseres
til pasientens hverdagsliv og serge for en videre nedgang i symptomer utover selve
behandlingstiden, fordi pasienten ikke far tilstrekkelig med tid til & ove seg pd de nye
ferdighetene i sine naturlige omgivelser.

Den gjennomsnittlige depresjonsskéren i studien viser en signifikant nedgang pé hele
64% mellom oppstart og avslutning av behandling. Dette indikerer at en del pasienter
opplever remisjon fra depresjon under behandlingen, selv om depressive symptomer ikke er
fokus i1 behandlingen. Denne endringen opprettholdes i stor grad ved oppfelging. Til
sammenligning viser de tidligere studiene en nedgang pa BDI pa 23-32% mellom oppstart og
avslutning (Boschen et al., 2008; Drummond, 1993; Stewart et al., 2005). Thornicroft et al.
(1991) benytter et alternativt mal pa depresjon, kalt "Wakefield scale”, og blander i tillegg
sammen OCD-pasienter og fobipasienter pd depresjonsmalet sitt, noe som gjor at deres
resultater ikke vil bli rapportert her. Ved oppfelging viser pasientene i studien til Boschen et
al. (2008) en reduksjon pé 30% (tre maneder), mens reduksjonen i studien til Stewart et al.
(2009) er 15% (seks méneder). De andre studiene mangler oppfelgingsdata. Nedgangen i
depressive symptomer er dermed storst 1 var studie ogsé ved oppfelging (40%).

Den observerte forbedringen i depresjonsskare i studien kan vare en uavhengig effekt
av behandlingen, eller den kan vere sekunder til en forbedring i OCD-symptomer. Uansett
hva mekanismen bak forbedringen er, er det flere fordeler knyttet til en nedgang i
depresjonssymptomer. For det forste har depresjon hey komorbiditet med OCD (f.eks.
LaSalle et al., 2004), noe som betyr at den fordelaktige nedgangen i depressive symptomer
etter behandling er noe som vil komme mange pasienter til gode. For det andre er komorbid
depresjon den sterkeste prediktoren for lav livskvalitet hos OCD-pasienter (Masellis et al.,
2003). Det betyr at en direkte eller indirekte adressering av depressive symptomer hos OCD-
pasienter kan bidra til & gke livskvaliteten hos mange OCD-pasienter. En tredje fordel er
knyttet til at alvorlig komorbid depresjon er funnet & komplisere behandling og bedring
(Keeley et al., 2008). Det betyr at dersom behandlingen ogsa reduserer depressive symptomer,
vil det trolig bidra til at flere pasienter kan f& god effekt av OCD-behandlingen. Samlet gir
dette en god indikator pd at komorbid depresjon er noe som ber tas pa alvor i behandlingen av

OCD.
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For a oppsummere finner studien stotte for hypotesen om at intensiv inneliggende

ERP-behandling av OCD er effektiv. Nullhypotesen kan dermed forkastes.

Kjennetegn ved tilbakefall

Studien avdekker et signifikant forhold mellom klinikervurdert depresjon pa ADIS-IV
og tilbakefall. Dette tyder pa at det & ha depresjon ved oppstart av behandling, er en
risikofaktor for tilbakefall. Det er likevel bare den klinikervurderte depresjonen, og ikke
pasientens egen vurdering av egen depresjon, som viser en slik korrelasjon. Hva som er
arsaken til denne forskjellen, er uvisst, men kanskje er det en konsekvens av at klinikere er
mer trenet i & oppdage symptomer pd depresjon.

Studien finner ogsé et signifikant forhold mellom alvorlighetsgrad av OCD malt pa Y-
BOCS ved oppstart av behandling, og tilbakefall. Alvorlighetsgrad av OCD er dermed en
prediktor for tilbakefall. Funnet er i trdd med bade Franklin et al. (2000) og Keeley et al.
(2008), som begge finner en signifikant relasjon mellom OCD-symptomalvorlighet og
behandlingsutfall.

Studien avdekker ingen signifikante forskjeller mellom gruppene tilbakefall” og
’ikke tilbakefall” nér det gjelder variablene GAD, sosial fobi, sivilstatus og arbeidsstatus.
Resultatet viser at pasienter med komorbid sosial fobi eller GAD, ikke har noen sterre risiko
for & f4 tilbakefall enn pasienter uten en slik komorbid diagnose. Dette funnet samsvarer ikke
med forskning som finner at GAD er en prediktor for tilbakefall (f.eks. Steketee et al. 2001),
og heller ikke med Stewart et al. (2009) som finner at pasienter med komorbiditet faktisk har
mindre risiko for tilbakefall enn de uten komorbiditet. Det samsvarer imidlertid med Steketee
et al. (1999) som ikke finner noen effekt av komorbid sosial fobi pé forlep etter behandling.
Studien finner ogsé at det 4 veere enslig ikke representerer en gkt risiko for tilbakefall. A veere
samboer eller gift, predikerer altsa ikke bedre behandlingsutfall. Funnet stér i kontrast til
Steketee et al. (1999), som finner at det & veere gift er en signifikant prediktor for remisjon fra
OCD, samt til studien til Rufer et al. (2005), som finner at enslige har sterre risiko for
tilbakefall.

Det blir heller ikke funnet noen korrelasjon mellom arbeidsstatus og tilbakefall. Det &
veaere uten et daglig virke representerer dermed ingen okt risiko for tilbakefall etter
behandling. Funnet stér i kontrast til annen forskning som har vist at det & vere 1 jobb
predikerer storre bedring (f.eks. Buchanan et al., 1996). En mulig forklaring pé at
arbeidsstatus ikke predikerer tilbakefall, er at det er fordeler og ulemper bade ved & vare 1

jobb/studere og det & ikke vere det, og at disse utligner hverandre. Positive effekter av & vaere
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i et daglig virke kan for eksempel vare at personen fér flere anledninger til & eksponere seg
selv, fir mer sosial stette og mindre tid til 4 tenke pa symptomer eller & fokusere pa
tvangstanker og tvangshandlinger. Negative effekter kan vare at mindre tid, og eventuelt mer
stress, gir mindre tid og krefter til 4 jobbe aktivt med eksponering og & orke 4 std i situasjoner
som er ubehagelige. Pa sikt kan dette kanskje fore til en forverring i symptomer.

Studien finner kun noe stette for hypotesen om at ”depresjon, GAD, alvorlighetsgrad
av OCD-symptomer, sosial fobi, sivilstatus og arbeidsstatus predikerer tilbakefall”, idet
verken GAD, sosial fobi, sivilstatus eller arbeidsstatus predikerer tilbakefall. Klinikervurdert
depresjon (ADIS-1V) og alvorlighetsgrad av OCD-symptomer predikerer imidlertid

tilbakefall, noe som medforer at nullhypotesen ikke kan forkastes.

Styrker og svakheter ved studien

En viktig styrke ved studien, er at det er den forste studien som ser pa langtidseffekten
av intensiv inneliggende ERP-behandling gitt til et stort utvalg OCD-pasienter (N=108).

En annen viktig styrke er at studien benytter Y-BOCS som mal pa alvorlighetsgraden
av OCD-symptomer. Spearreskjemaet regnes som gullstandarden for & male effekt av
behandling i utfallsstudier pd OCD (Frost et al., 1995), og resultatene vil derfor enkelt kunne
sammenlignes andre studier som har benyttet Y-BOCS. De gvrige sporreskjemaene brukt i
studien (BDI og OCI-R) har ogsé gode psykometriske egenskaper.

En tredje styrke er at studien etterkommer et onske fremsatt av andre forskere (f.eks.
Rasmussen & Eisen, 1997) om at forskning pd OCD i sterre grad mi rette seg mot &
identifisere faktorer og prediktorer for bedring, remisjon og tilbakefall. Studien bidrar til dét
ved & underseke om faktorer slik som komorbide diagnoser, sivilstatus og arbeidsstatus kan
benyttes som prediktorer for tilbakefall, og studien rapporterer ogsa viktige funn vedrerende
disse hypotesene.

En fjerde styrke er at studien kun inkluderer de pasientene som oppfyller DSM-IV-
kriteriene for OCD, og i tillegg har OCD som primar diagnose. Dette betyr at funnene med
storre sikkerhet kan generaliseres til andre personer med OCD.

En femte styrke er at studien i liten grad ekskluderer pasienter med komorbide lidelser.
Kun ti pasienter blir ekskludert pa grunn av komorbiditet (psykose), og hele 63% av
pasientene har komorbiditet. Det er demonstrert en hoy komorbiditet mellom OCD og andre
psykiske lidelser (f.eks. LaSalle et al., 2004) og behandlingsstudier som gjeres pa OCD ber
derfor inkludere pasienter med komorbide lidelser slik at funnene bedre kan generaliseres til

klinisk praksis. Samtidig ma vi erkjenne at denne styrken ogsa kan representere en svakhet,
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idet de andre psykiske lidelsene, som man verken har mélt ordentlig eller adressert i
behandlingen, kan pdvirke behandlingseffekten pa mater vi ikke kjenner til.

En svakhet ved studien er at datainnsamlingen ikke har veart standardisert. I utvalget
har om lag 30 av pasientene besvart Y-BOCS per telefon, mens andre har besvart det som
selvrapport. Videre har noen pasienter besvart BDI, mens andre har besvart BDI-II. En del har
ogsé besvart sperreskjemaene ved bruk av nettportalen www.checkware.com. Det at noen
pasienter har besvart spersmalene i enerom, mens andre har blitt intervjuet, kan medfere en
trussel for validiteten, da sosial enskelighet (f.eks. Fischer, 1993) vil kunne gjore seg mer
gjeldende i en intervjusituasjon. Likevel er bade selvrapportversjonen og intervjuversjonen av
Y-BOCS (Steketee et al., 1996), og BDI og BDI-II (Dozois, Dobson, & Ahnberg, 1998),
funnet & veere godt korrelerte, og det er derfor ikke grunn til 4 anta at mangelen pé
standardisering har hatt noe & si for resultatene.

En annen svakhet ved studien er at til tross for at terapeuten journalferer hvordan
dagens eksponeringsoppgaver har gatt og hva som har veert spesielt utfordrende, er det ikke
fort noen neyaktig kontroll med eller monitorering av behandlingen utover dette. Det finnes
derfor heller ikke noyaktige méal pé det.

En tredje svakhet som ogsd omhandler datainnsamling, er at endringer i demografi
etter utredning ikke har vert godt nok systematisert fra start. Dette gjor det vanskelig & gjore
neyaktige beregninger av disse variablenes prediktive kraft for bedring, remisjon og
tilbakefall hos pasientene. Videre studier burde derfor holde bedre oversikt over endringer i
demografi.

En fjerde svakhet i studien er at det ikke har veart fort god nok oversikt over
medisinbruk i utvalget. Data for medikamenttype og dose finnes kun for tidspunktet for
oppstart av behandling. Likevel tyder rapporter fra avdelingen pd at fa av pasientene har
endret sine medisiner underveis. Det er derfor ikke grunn til & anta at endringer i medisinbruk
har pavirket resultatene.

Béde Y-BOCS, BDI og OCI-R er selvrapportskjemaer. En femte svakhet omhandler
derfor selvrapport som metode. En rekke problemer er assosiert med bruken av selvrapport.
Problemet med sosial enskelighet er allerede nevnt. Andre problemer er responsstil,
inntrykksdannelse og selvbedrag (Matthews, Deary, & Whiteman, 2003). Til tross for disse
problemene, er badde Y-BOCS, OCI-R og BDI godt validerte forskningsinstrumenter, noe som
gjor at man ikke har hatt betenkeligheter med a bruke dem i studien.

En sjette svakhet er at studien mangler en kontrollgruppe. Et sentralt argument for

bruken av en kontrollgruppe er at forbedringer kan skje uavhengig av behandlingen som blir
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studert, noe som gir et falskt inntrykk av effektivitet (Stewart et al., 2005). Uten en
kontrollgruppe vil vi derfor ikke kunne si med sikkerhet at endingen i symptomalvorlighet hos
pasientene skyldtes behandlingen de fikk og ikke andre faktorer. Likevel har pasientene i
studien en historie med alvorlig OCD. Mange har ogsa blitt behandlet tidligere uten a bli
friske. Dette gjor det lite sannsynlig at spontanbedring er forklaringen pa forbedringen i OCD-
symptomene. Likevel bar fremtidige studier inkludere en matchet kontrollgruppe, slik at
sannsynligheten for at resultatene skyldes spontanbedring, kan utelukkes. Et alternativ til
kontrollgruppe, og en mulighet for fremtidig design, er & underseke effekten av en eller flere
aktive psykoterapier og SSRIer ved a dele pasienter som behandles samme sted, inn i ulike
grupper.

En siste, og svart sentral svakhet ved studien, er at oppfelgingstiden kun er pé seks
méneder. Hva som skjer med pasientenes symptomer etter dette, vet vi ikke. En oppsving 1
skérer bade pa Y-BOCS, OCI-R og BDI ved oppfelging sammenlignet med etter behandling,
tyder imidlertid pé at symptomalvorligheten eker etter behandling.

Konklusjoner og implikasjoner

Sé langt vi vet, er dette den forste studien som ser pa effekten av intensiv inneliggende
ERP gitt til et stort utvalg med lang oppfelgingstid. Studien replikerer tidligere metaanalyser
(f.eks. Rosa-Alcazar et al., 2008) som har vist at ERP er en effektiv og lovende behandling av
OCD. Intensiv inneliggende ERP har trolig ogsa effekt pa depressive symptomer, en vanlig
komorbid tilstand ved OCD. Studien viser at alvorlig depresjon og OCD representerer storre
risiko for tilbakefall. En viktig implikasjon av dette, er at bade fremtidige behandlingsstudier
og klinisk praksis, ber vare ekstra oppmerksom péd denne gruppen. En praktisk implikasjon
kan vere 4 tilby mer behandling og bruke mer tid pd a forebygge tilbakefall i arbeidet med
disse pasientene. Kanskje vil denne pasientgruppen profittere mer pa en inneliggende ERP-
behandling med lengre varighet fremfor en som er intensiv, eller pa en poliklinisk oppfelging.
I forlengelsen av dette er det onskelig at videre forskning undersegker hva som er mest effektiv

behandling av OCD med alvorlig komorbid depresjon.
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