Sammendrag
Depresjon, angst, kroniske smerter, utmattelsegegferstyrrelser forekommer hyppig i
befolkningen, og oftere enn ikke som tilstander m@msatt av flere av disse lidelsene.
For & kunne tilby disse pasientene effektiv betiagdirenger terapeuter & vite hva som
er virksomme mekanismer i behandlingen. A undersmkevidt disse mekanismene er
lidelsesspesifikke eller transdiagnostiske er ghiesiteressant i lys av den hgye graden
av komorbiditet. Dette har ogsa store kliniske iikgsjoner.

Her vurderes designet pa et planlagt studie sd@rsisundersgke om (1) endring
i symptomtolkning medierer bedringen hos pasientegd sammensatte lidelser. Videre
undersgkes det om (2) denne endringen medierer ransdiagnostisk eller
lidelsesspesifikk endring. Det konkluderes med befoo flere malepunkter og papekes
svakheter med de planlagt brukte maleinstrumenteDet diskuteres hvordan
symptomspesifikke funn vil stgtte en lidelsesspidsitiineerming til behandling og
transdiagnostiske statte transdiagnostiske frensyaater. Begrensinger som ville hefte
disse funnene grunnet statistisk metode papekes @jsnnomgangen av designet gir

viktige anbefalinger til videre prosessforskning.
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Innledning

| lgpet av ett ar vil en tredjedel av Norges befiitly rammes av en psykisk lidelse, og i
et livstidsperspektiv stiger dette til halvpart&i(, 2009). Av de ulike gruppene med
psykisk lidelse regnes depresjon som den mestdithreg samfunnsgkonomisk mest
belastende lidelsen, bade her i Norge (NHI, 2008) gobalt (WHO, 2001). De
depressive lidelsene kjennetegnes av senket hutaprav energi og reduksjon av
aktivitet (WHO, 1999). Ayuso-Mateos et al. (2008ntf en norsk punktprevalens for
denne typen lidelser pa 9%. Helseundersgkelsenrd-Niendelag (HUNT), den mest
omfattende norske helseundersgkelsen til na, fanpumktprevalens pa 4,2% for de
mellom 20-29 ar med en gkende frekvens opp til20&r de mellom 80-89 ar (Stordal
et al, 2001).

Angstlidelser er en annen gruppe psykiske lidetsen rammer sveert mange
mennesker (NHI, 2009). Disse lidelsene kjennetegivesn overdreven frykt for ulike
stimuli, fra egne kroppssymptomer til spesifikkejedder (WHO, 1999). | flere
epidemiologiske studier er det den gruppen mediskdesom rammer flest, med
prevalensmalinger p4 mellom 13,6 og 28,8 % (NHI)®20se ogsa Kessler, Chiou,
Demler & Walters, 2005).

Det er ogsa vanlig & rammes av flere psykiskddatefra ulike diagnosegrupper,
sakalt komorbiditet Kringlen, Torgersen og Cramer (2001) fant at 25.fadde en
psykiatrisk diagnose, 11.9% hadde to og 14.9%déanle eller flere diagnoser.
Komorbiditet forekommer slik hyppigere enn det & dra diagnose alene. Depresjon
komorbid med angst, og omvendt, er den vanligsteldioasjoner av diagnoser (Kessler
et al., 2005). Symptomoverlapp er sveert vanlig,rhiRoth, Guerny, Garside og Kerr
(1972) fant at primeere depresjonssymptomer i 72%tilé@llene var ledsaget av
sekundaere angstsymptomer, og at primeere angstaympto 65% av tilfellene var
ledsaget av sekundaere depresjonssymptomer.

Kroniske smerter, utmattelse og sgvnforstyrrelsesomatiske problemer som
ogsa vil ramme mange: Kroniske smerter har en nprskalens pa 24,4%, hvorav 65%

av disse rapporterte a ha slitt med smertene itrféns ar (Rustgen et al., 2004). Breivik,
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Collet, Ventefridda, Cohen og Gallacher (2006) f@n80% befolkningen hadde opplevd
brysomme smerter med en varighet pa over seks raéned

| den samme studien fant de ogsa at 28% av de mmuske smerter fikk
diganostisert depresjon som fglge av smertene (Bradt al., 2006). Samtidig er
depresjon korrelert med mer intens smerteoppleyeagere frekvens av smerteatferd og
lavere funksjonsniva hos de med kroniske smertetytfhbrnthwaite, Sieber & Kerns,
1991). Det er ogsa etablert at engstelighet knyttesmerte i stgrre grad predikerer
funksjonsnedsettelse enn smertesymptomene i seg(Gedbmbez, Vlaeyen, Heuts &
Lysensm, 1999). Slik opptrer diagnosene og deyapomer ikke bare samtidig, men
kan ogsa forsterke hverandre.

Nar det gjelder utmattelse skarte 23,1% av etknotsalg pa «hgy grad av
utmattelse» pa Fatigue Severity Scale (Lerdal. &Q®5). | en annen studie rapporterte
11,4% at de hadde opplevd betydelig utmattelsersaade vart i minst 6 maneder (Loge,
Ekeberg & Kaasa, 1998). Utmattelse med varighet se&s maneder som gar utover
funksjonsniva er kjernesymptomet i diagnosen «lglonitmattelsessyndrom» ogsa kjent
som «myalgisk encephalomyelitt» eller «myalgiskegi@lopati» (KUF/ME) (Fukada et
al. 1994). For denne diagnosen fant Nacul et #&112 en britisk punktprevalens pa
mellom 0,03% og 0,2%, avhengig av hvilke diagnosetker som ble brukt.
Prevalenstallene viser ogsa at det er et stork spellom antall personer som kjenner
symptomer pa utmattelse og antall personer meddssen KUF/ME.

KUF/ME er forbundet med en sveert hgy grad av kdditet. Nacul et al. (2011)
fant at 84,9% hadde sgvnproblemer, 88,9% og 89,8¥ddén smerter i henholdsvis
muskler og ledd, 70,9% fikk ogsa en angstdiagngs8508% hadde depresjon. Den haye
graden av komorbiditet er med pa & gjore etiologieKUF/ME kontroversiell (se for
eksempel Wyller, 2007 og Leone, 2010)

Sgvnforstyrrelser er en annen gruppe lidelser smmmer mange mennesker.
HUNT-studien fant at 13,5% av utvalget opplevde gtomer pa insomni (Sivertsen,
Overland, Krokstad & Mykletun, 2009) og at 11,7% tteg DSM-VI sine

diagnosekriterier for insomni (Pallesen et al, 2001

3/33



Sgvnforstyrrelser generelt er knyttet til psykktrmorbiditet (se Sivertsen et al.,
2009 for en gjennomgang), hvor 22% av de med dspesymptomer og 21% av de
med angstsymptomer ogsa rapporterer insomni. | edgmsdiagnosene er
savnforstyrrelser ogsa inkludert som et symptom QY#H999), noe som gjgr det naturlig
a vente komorbiditet. Det er i tillegg kjent at degjoner med insomni har hgyere
symptomtrykk (Thase et al., 1997) og er mer belagstesistente enn de uten (Buysse
et al., 1997). Kronisk smerte (Wilson, Watson & @jr1998; Sivertsen et al., 2009) er
knyttet til insomni, og funn fra HUNT-undersgkelsbar indikert et kausalt forhold
mellom insomni og utviklingen av fiboromyalgi (Mo Nielsen, 2012). Igjen ser vi at
lidelsene ikke bare er komorbide, men har en vek&eing seg i mellom.

Sett inn tabell 1 her

Tabell 1 oppsummerer prevalensen av de ulike degm® og komorbide symptomer.
Det er tydelig at mange pasienter i tillegg til@meer diagnose ogsa vil ha plagsomme
symptomer pa andre lidelser, alssinmensatte lidelser

Psykologisk behandling har blitt tilbudt til etadig bredere spekter av
pasientgrupper, og det finnes i dag et psykoteitggetlbud for alle de overnevnte
diagnosene og symptomene. Dette er som fglge aagkésen fra en biomekanisk til en
biopsykososial ramme for behandling av bade psgkak somatiske lidelser (Campbell
et al., 2003), som vil si at man i starre gradihkludert psykologiske og sosiale faktorer
i konseptualisering og behandling av ulike lidelser

En rekke studier har vist at kognitiv atferdster@9AT) har god effekt ved
behandling av disse lidelsene: Butler, ChapmanmBar & Becks (2006) metaanalyse
dokumenterte stor effektstarrelse av KAT pa unipd@presjon og angstlidelser, samt
medium effekt pa kroniske smerter. Dette forskngmgenlaget er arsaken til at National
Institute for Clinical Excellence (NICE) anbefal€AT som behandling av depresjon
(NICE, 2009), angst (NICE, 2011) og KUF/ME (NICEQQ7). For sgvnforstyrrelser
anbefaler NICE (2006) at ikke-medikamentell behangdpraves ut far medisiner skrives

ut, og KAT er vist & vaere en effektiv behandlingn{® et al., 2002).
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Forskning pa KAT har i mindre grad undersdktordan behandlingen fungerer. |
terapiforskning er prosesstudier undersgkelser soker & finne ut nettopp hvorfor og
hvordan en terapeutisk intervensjon fungerer. Ddtes mellom mediatorer, som er
kausale faktorer som gjgr at endring oppstar, oglaraiorer, som er faktorer som
predikerer stgrrelsen pa endringen (Barron & Ked®g6; Kraemer, Wilson & Fairburn,
2007). Et tenkt eksempel kan veere at endring i symiykk i depresjon medieres
giennom endring i kognisjon, og at denne endringemegativt moderert av alder: En
endring i kognisjon hos yngre har en stgrre redwksgymptomer enn samme kognitive
endring hos eldre, men det a vaere ung skaper Ikke aymptomlette.
KAT-intervensjoner antar at medierende faktordoehandlingen er kognitive
prosesser som er patologiske i seg selv eller ssimtur styrer maladaptiv atferd (Foa &
Kozak, 1997). Endring i attribusjonsstil er antatmediere behandlingen for depresjon
(Wishman, 1993) og avbetinging i behandlingen agsan(Foa & Kozak, 1986).
Endringer i opplevd smerte og smerteatferd er amatliert gjennom endringer i ideer
om smerte, katastrofetanker og mestringstro (Betred., 2003; Turner, Holttezman og
Mancl, 2006). Nar det gjelder symptomlindring avtmattelse, medieres ikke dette
gjennom gkning i fysisk aktivitet (Wiborg, Knoostulemeijer, Prinsand & Bleijenberg,
2010), noe som ofte blir antatt, men det finnestestimr at endringer i katastrofetanker
medierer symptomlette av utmattelse (Chalder, bdoedelse). Bedring av insomni er
antatt & medieres gjennom endring i patologiskeriae holdninger i forhold til savn
(Morin, Blais & Savard, 2002). Denne forskningerkgrebehandleren i retning av hvilke
kognitive mekanismer det bar fokuseres pa for dréirsymptomene knyttet til en lidelse,
noe som gjgr denne typen forskning sveert relevanutivikling av virksom og effektiv

behandling.

Prosesstudier har tatt for seg en spesifikk lidalgesett pa hvilke variabler som medierer
symptomlindring av denne lidelsen alene. Det eag dkende interesse for det som er
dgpt transdiagnostiskeprosesser, der man ser pa fellesfaktorer eller nliggende

faktorer pa tvers av ulike lidelser (se blant arB@tow, Allen & Choate, 2004; Harvey,
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2008; Hagen, Johnson, Rognan & Hjemdal, 2012). tvtakd transdiagnostisk tenkning
er a utarbeide behandlingsformer som er virksomretvers av lidelser ved bruke

transdiagnostiske mediatorer for & skape endrimttelstar i kontrast til en lang tradisjon
innenfor kognitiv terapi for & utvikle lidelsespiidgie modeller og behandlingsformer
(Barlow et al., 2004; se ogsa Wells, 1997; Stik&)7 for eksempler pa lidelsesspesifikk
tilnserming). Dette er spesielt relevant sett idysat komorbiditet er normen, heller enn
unntaket. Denne tilnaermingen blir spesielt inteaats lys av vekselvirkningen mellom

de ulike lidelsene og symptomene: Kognitive mekaeisi en lidelse kan forverre eller

vedlikeholde den andre lidelsen, og/eller det kamrer snakk om nevrobiologiske
fellesfaktorer (se blant annet Campbell, Clauw &etée 2003; Asmundsen & Katz,

2009).

For & undersgke om en mediator er transdiagnostéldet undersgkes om en
mediator kan knyttes til symptomer fra flere lidglsEn transdiagnostisk mediator vil da
ha en effekt pa flere symptomer, mens en symptosifige mediator vil pavirke ett
symptom. A undersgke hvorvidt en mediator er symgfmesifikk eller transdiagnostisk
vil da kunne peke behandleren i retning av hvordgmptombildet som helhet kan
behandles. | en stgrre sammenheng vil denne typskrfing ogsa informere diskusjonen
rundt transdiagnostisk teori, som altsa star kstentrast til svaert mye tidligere kognitiv

teori.

| giennomgangen av mulige mediatorer for KAT saatiideer om symptomer og
katastrofetanker var viktige i behandlingen av kske smerter, utmattelse og insomni.
Felles for disse to faktorene er at det er kogeitisponser pa opplevde symptomer, altsa
symptomtolkning.Dette begrepet er kanskje tettest forbundet medstangpesielt
panikklidelse, der somatiske symptomer feiltolkgstiusselovervakes (Wells, 1997). |
for eksempel metakognitiv terapi eminering og bekymringsentralt (Wells, 2009) i
behandling av depresjon. Dette er kognitive respossm beskrives som overdreven
grubling pa og frykt for & oppleve nye depressiymgtomer. Slik finner vi ideer om

symptomtolkning knyttet til alle lidelsene og symmiene vi har gjennomgatt.
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| psykologisk forskning har det veert en sterk isfoh i & utvikle spesifikke
maleinstrumenter for det man @nsker & undersgkite Qgor det mulig & male spesifikke
mekanismer ngyaktig, men gjar det ogsa arbeidskds/®@m man gnsker & kartlegge
flere mekanismer. Moss-Morris og Chalder (i forloksige) har utviklet et nytt instrument
som bryter med denne tradisjonen. Cognitive-Behaaio Responses to Symptoms
Questionnaire (CBRSQ) er utarbeidet for maling agritive mekanismer som inngar i
det overordnede begrepet symptomtolkning. Heller &spesifikt sparre rundt tolkning
av et spesifikt symptom, som utmattelse eller dgpre er spgrsmalene utformet til a
tappe symptomer generelt. Som vist i eksemplenesrutduker dette instrumentet
konsekvent begrepet «symptomer» i stedet for skksiplager, som «smerter», «sliten»
eller «lei meg». Dette gjar maleinstrumentet sgiegodt egnet til bruk i studier der man
gnsker & se pa en mekanisme pa tvers av ulikedidel

Symptomtolkning blir delt inn i fem ulike kognigvmekanismer, her gjengitt med
et eksempel fra skjemaet:

1. Katastrofetanker: «Om symptomene mine blir verdekemmer de aldri til & bli

bedre igjen».
Ideer om skade: «Symptomer er et tegn pa at jedeskaeg selv».

Symptomfokus: «Nar jeg opplever symptomer tenkgmpi@ dem konstant».

DN

Ideer om unngaelse: «Jeg er redd at jeg gjgr syngste verre om jeg trener».

5. Flauhet knyttet til symptomer: «Jeg er flau ovenpyomene mine».
| tillegg inkluderer skjemaet to dimensjoner somlenatferd, alt-eller-ingenting-atferd
og unnvikelsesatferd.

Ingen har sa langt undersgkt om endring i sympitkming er en
symptomspesifikk mediator eller om den er transustjsk. Figur 1 viser hvordan
symptomtolkning kan pavirke flere symptomer, badgkiske og somatiske. Figuren
inneholder ogsa en feeback-effekt, som er en avsuste kildene til bias i
prosessforskning som benytter seg av statistiskeodae som har som premiss at

mediatoren er uavhengig av utfallsmalet (Baron &ie 1986).

Sett inn figur 1 her.

7/33



Denne oppgaven tar for seg designet p& en tendtieStier hypotesene er (1) hvorvidt
endring i kognitive prosesser malt med CBRSQ i i@yebehandlingen farer til endring i
symptomer, og (2) om endringen i kognitive prose&seer til en lik (transdiagnostisk)
eller ulik (symptomspesifikk) endring i de fem syimmene. Studiens hensikt er slik &
kunne lage en modell lik figur 1 som pa et empirghkinnlag spesifiserer hvilke
endringer i kognitive mekanismer som er relatéfirtéring av hvilke symptomer. Malet
med gjennomgangen av designet til denne studieh s& hvordan den plasserer seq i
forhold til krav og anbefalinger til prosessforskgi Det vil videre bli vurdert hvordan
ulike funn kan informere videre utvikling av kogmiterapi. Mer spesifikt om studien
kan si noe om det er veien mot lidelsesspesifikkder etransdiagnostiske

behandlingsformer som bgr fglges.

Beskrivelse av studien

Utvalg

Utvalget vil bestd pasienter som har veert til atbettet rehabilitering ved Hysnes
Helsefort (HHF). Dette er pasienter med sammensételser, hvor kroniske

smertetilstander og KUF/ME opptrer i eventuell kanalsjon med lettere psykiske
lidelser.

Inklusjonskriterier for inntak ved HHF er motivasjfor & komme tilbake/holde
seg i arbeid, og videre motivasjon til egeninnsa&rbeidet med mental og fysisk
rehabilitering. De ma ha veert sykmeldt i mer erte &ker og ha fatt sykepenger eller
arbeidsavklaringspenger i denne perioden. Pasierstieal i tillegg veere somatisk utredet,
og ha forsgkt rehabilitering i kommune- og spesthélisetjenesten, med mindre det pa et
tidlig tidspunkt var et klart behov for intensivhabilitering.

1 Oppgaven skulle ta utgangspunkt i data fra Hysihidsefort, men grunnet forsinkelser i
datainnsamlingen ble det ikke mulig innenfor rimgeltidsfrist. Dette ble klart sveert sent i
oppgaveprosessen, og oppgaven som foreligger téordetgangspunkt i samme studie, men pa et
teoretisk niva.
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Eksklusjonskriterier er graviditet, alvorlige pssike plager, mangel pa
motivasjon for opphold ved HHF i flere uker ogleelat pasienten ikke forventes a kunne

fungere godt i gruppesammenheng.

Intervensjon

Intervensjonen bestar hovedsaklig av gruppebehamdinen vil ogsd ogsa inkludere
individuell behandling. Gruppenes starrelse vil @gea atte personer, satt sammen for a
fA mest mulig like grupper i forhold til kignn, aid og lidelser. Behandlingspakken
inneholder ogsa trening og edukasjon rundt ernaaipmatlaging. Her blir det lagt vekt
pa regelmessighet og neeringsinnhold pa matinntak.

Behandlingen blir tilrettelagt den enkelte pasenilstand og behov, med
hovedfokus pa tilbakefgring til arbeid. Behandlinger derfor ogsa fokusert pa
arbeidsrelevante aktiviteter. Det er et mal at guashe skulle gke graden av fysisk
aktivitet under behandlingen. Det ble lagt vektapaktivitetene skulle veere tilrettelagte

og mest mulig lystbetont.

Maling av utfallsvariabler
Opplevd depresjon og angst blir malt med Hospitakidty and Depression rating Scale
(HADS). Instrumentet inneholder 14 spgrsmal, hvota@per angst (HADS-A) og 7
tapper depresjon (HADS-D). Spgrsmalene er formsléttat de i stor grad utelukker de
somatiske symptomene pa angst og depresjon, i desikt at malet godt skal kunne
diskriminere mellom somatiske og psykiske symptorRérde to skalaene er det mulig &
fa mellom 0 og 21 poeng, hvor hgy skare indikémeyt symptomtrykk. Det er ogsa
mulig & bruke den samlede skaren (HADS-T) (Zigmé&n@naith, 1983). Instrumentet er
validert pa norsk (Olssgn, Mykletud & Dahl, 2005 er blant annet brukt i HUNT
(Dahl, Kruger, Dahl, Stordal & Mykletun, 2002)

Norsk Smerteforenings Minimumsspgrreskjema (NOSB3) blir brukt for
rapportering av symptomer knyttet til kronisk sreerDette er utviklet av Norsk
smerteforening og tilfredsstiller kriteriene til MPACT vedrgrende kliniske

smertestudier. Skjemaet er sammensatt av deler raire askjemaer, og utgjer

9/33



minimumskravene til hva som bgr kartelegges i seh@rskning (se Fredheim et al., 2008
for en mer inngdende beskrivelse).

Consequence Identity Fatigue Scale (CIFS) blirkbrior & male opplevd
utmattelse. Dette spgrreskjemaet ble opprinneligklet for & male utmattelse etter
operasjoner, men har vist seg a ogsa veere paskendenattelse generelt. Malet er vist
a kunne diskriminere mellom symptomer pa angst epgrekjon, og symptomer pa
utmattelse som eget konstrukt (Paddison, Booth gHZameron, 2006).

Insomnia severity index (ISI) (Bastien, Vallier& Morin, 2002) blir brukt i
maling av rapportert sgvnforsyrrelse. Instrumertestar av 5 hovedspgrsmal, hvor
kvalitet pa og vurdering av sgvn blir etterspudms hvordan eventuelle problemer
pavirker daglig funksjon, hvor godt andre leggerkaetil dette og hvor bekymret en er
over dette.

Pasientene vil fylle ut alle disse malene far tigrédoehandlingen.

Maling av prosessvariabeler
For maling av symptomtolkning brukes Cognitive-Bébaral Responses to Symptoms
Questionnaire (CBRSQ). Malet er utformet slik at itke nevner spesifikke symptomer,
men symptomer generelt. Instrumentet maler relidieeh ulike kognitive responser pa
symptomer: katastrofetanker (Cronbaehs.752), symptomfokus (Cronbachks .878),
flauhet over symptomer (Cronbactis.865), tro pa unnvikelse (Cronbacis.734) og
ideer om skade (Cronbachs .649) (Moss-Morris & Chalder, i forberedelse). De
kognitive underskalaene skares etter en fempunKtsrtskala, hvor null er «veldig
uenig» og fem «veldig enig». Katastrofetanker otefafire pastander, ideer om skade
fem pastander, mens symptomfokus, flauhet over symgr og tro pa unnvikelse alle
har seks pastander knyttet til seg, til sammend&iamder (Se ogsa tillegg 1)

| tillegg males atferdsresponser gjennom spgrsmélt unngaelse og alt-eller-
ingenting-atferd. Dette utgjer 13 pastander i gijetii de 27 som gar pa kognitive
dimensjoner, som gjar at hele instrumentet romnrpdstander knyttet til de syv

dimensjonene.
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| likhet med utfallsmalene, vil prosessvariabeldinniélt far oppstart av behandling og

ved avslutning.

Statistisk analyse
For & undersgke om behandlingen gir statistisk ifékgnt effekt vil endringen i

utfallsmalene fra far og etter intervensjonen biilersgkt ved hjelp av avhengige t-tester.

For & teste hvorvidt endring i kognitive variablpredikerer endring pa de ulike
utfallsmalene vil det bli utfart 5 hierarkiske niple regresjonsanalyser, hvor ett av
utfallsmalene ved behandlingslutt utgjgr avhengigiabel. | trinn 1 blir alder entret,
mens kjgnn blir entret i trinn 2. Dette blir gjofor & kontrollere for potensielle
moderatoreffekter. | trinn 2 blir ogsa score pallgfariabel far behandling entret. | trinn
3 blir endring i hver av de 5 kognitive subskaladrzefar til etter intervensjon entret

samtidig. Siden dette er en eksplorativ undersekalsignifikansnivaet bli satt til 0,05.

Vurdering av design

Hensikten med denne studien er & samle et empagisknlag for & si noe om
sammenhengen mellom endring i symptomtolkning odrieg i symptomer, mer
spesifikt om denne sammenhengen er transdiagnostiek symptomspesifikk. |
diskusjonsdelen skal vi farst se pad metodiske a@gistiske styrker og svakheter i

designet, fagr det diskuteres hvilke funn som \stiettet de to ulike sammenhengene.

Maling av prosessvariabel

Studien sgker & se pa de kognitive dimensjonenasieptenes tolkning av 5 ulike
symptomer, og benytter da CBRSQ der det generetieelpet «symptom» brukes uten a
knytte det til et spesifikt symptom. Det antas tanan kan bruke dette malet til & se pa
de kognitive mekanismene i symptomtolkning knyttiétbade psykiske savel som
somatiske symptomer, bade nedstemthet og det &rwt vryggen. Sparsmalet blir om

spgrsmalene i CBRSQ er utformet tilstrekkelig geheil & brukes pa denne maten.
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Pasientenes vilje eller evne til & se pa nedstemizr og angst som «symptomer»
ma vurderes. Det kan argumenteres for at folkediggtéelse av psykiske symptomer
knytter disse til personlighet og noe en perspnmens symptomer personehar i
avgrensede perioder er somatisket kan slik sies & opereres med en biomekanisk
modell for lidelser med somatiske symptomer, ogpsykososial modell for psykiske
lidelser, hvor svakheter i vilie og personlighetsentrale. Denne dualistiske forstaelsen
star i kontrast til den biopsykososiale rammen femne studien. Slik er det i
utgangspunktet usikkert hvorvidt pasientene sekiuoerer symptomer av en mer
psykisk karakter i responderingen.

| tillegg kan konteksten og utformingen av spgileme gjgre det mer
neerliggende a tenke pa smerte og utmattelse, oglreninaerliggende & tenke pa
symptomer som gar pa for eksempel humgr. Eksenmlesparsmal som «Nar jeg
opplever symptomer, sa forteller kroppen meg at epalvorlig galt»> og «Nar jeg
opplever symptomer hviler jeg». Begge disse spdesmdeder tankene inn pa somatiske
symptomer.

Spesielt for denne studien er ogsa at den vildomilet til & tappe tolkning av 5
ulike symptomer pa en gang. Skjemaet har ikke Wdilidert for en slik bruk ennd. Videre
kan det hende at pasientenes holdninger til uljkeptomer varierer. Eksempelvis kan
det veere mye tro pa unnvikelse i forhold til smerteens de har sveert lite tro pa
unnvikelse i forhold til sgvn. Dette er en potelisgtor feilkilde for denne bruken av
skjemaet, da pasienten enten vil utelate det engpteynet eller respondere som et
gjennomsnitt av de to ulike responsene.

Disse problemene bunner i avveiningen mellom dggrene i et instrument som
tapper symptomtolkning pa tvers symptomer og ulerapeg fordelene med 5 ulike
instrumenter som spesifikt tar for seg symptomtoignknyttet til ulike symptomer.
Respondentene sparer helt klart mye tid pa a bemytt maleinstrument. Nyanser gar
klart tapt, men dette ma igjen veies mot gnsket amse pa dimensjonene i
symptomtolkning som mulige transdiagnostiske medéat En mulighet er a
administrere CBRSQ 5 ganger, en gang for hver tgpmptomer. Dette vil bli

arbeidskrevende for respondentene, men det villetgsveert detaljert og nyansert
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datasett, samtidig som det ville vaere mulig a esédskjemaet nettopp for den hensikt &
male symptomtolkning pa tvers av symptomer. Remnitaville vise om pasientene har
en spesifik tolkning av de ulike symptomene, etler det er en generell tolkning pa tvers
av symptomer.

En annen mulighet er at tidligere studier vil kaninformere om de overnevnte
innvendingene er gyldige eller ikke. For eksempetlet stor grunn til & forvente en
signifikant kobling mellom endring i dimensjonenoTpa unnvikelse av symptomer og
endring i angst. Dette fordi KAT for angst er byggp rundt at mediatorene er
habituering og avbetinging, noe som gjegr at innébld behandlingen er nettopp a
minimere unnvikelse. Om vi ikke finner denne kobkn i dataene fra denne studien, er
det sannsynlig at dette er fordi spgrsmalene i GBRigke tilstrekkelig tapper
angstsymptomer, men i stgrre grad tapper somasighgotomer koblet til smerter og
utmattelse.

Pa samme mate ville en mangel pa signifikant samherey mellom endring i
symptomfokus og endring i depresjon og insomni asike. Morin et al. (2002) viste at
holdninger til og patologiske ideer om sgvn fungersom mediatorer i
insomnibehandling. Wells (2009) har bygd opp erritem depresjon som ruminering
over depressive symptomer, hvor behandlingen ¢op@ redusere symptomfokuset pa

depressive symptomer.

Antall malepunkter
Bruken av en pre og post-maling av prosess oglsitaiabler gjgr det mulig & se pa
samvariasjon mellom disse to endringene. Ved &uddde hyppigere malinger vil det
ogsa veere mulig & spore endringer sekvensielt libgas muligheten for & si noe om
vekselvirkningsseffekter melllom reduksjon i ulisgmptomer. Et tenkt eksempel kan
veere at en tidlig reduksjon i smertesymptomer jgexér en stgrre endring i depresjon.
En annen svakhet ved a bruke topunktsmaling etetitgker sjansen for bade
falske negative og falske positive ved at man kam ke en lineaer endringskurve
(Laurenceau, Hayes & Feldman, 2007). Falske negatppstar nar en faktor spiller en

rolle for endring tidlig i behandlingen, men harstet sin signifikans ved slutten. Faren
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for falske positive kommer av at mangelen pa infagjon om utviklingen over tid gjer
det vanskelig & si noe om endringen i en antattiat@wariabel kom fgr eller som en
folge av endring i utfallsvariabelen.

Et mer grunnleggende problem er at topunktsmaljag det vanskelig & etablere
at endringen i mediator temporalt gar forut for ramgl i utfallsvariabelen. Dette er en
forutsetning for at det kan sies & veere et kausaltold mellom mediator og utfall
(Hollon, Evans & DeRubeis, 1990; Kenny, Kashy & @&, 1998). Inkluderingen av et
malepunkt under intervensjonen ville gjort det mudi i starre grad etablere kausalitet.
Dette ville gjort det mulig a gjgre en tidsseridgea som er bedre egnet for & undersgke
kausalitet. «Cross-lagged panel analysis» er esguel tilnserming til dette, og er blant
annet brukt i Burns et al. (2003), som i vart tifeville kunne vise om tidlig endring i
kognitive mekanismer predikerer symptomendring vadslutning, og samtidig
kontrollere for at tidlig symptomendring ikke prkerer endring i kognitive mekanismer
ved avslutning. Dette ville underbygge mediatoeoltil vare utvalgte variabler ved a

vise at feedback spiller en liten eller ingen roka pavist sammenheng.

Utvalgsstarrelse

Mediatorstudier stiller spesielt hgye krav til Ugsstagrrelse. Om mediatoren har en
moderat effektstarrelse pa utfallsvariabelen vil kfeves en utvalgsstarrelse pa 500 om
man bruker fremgangsmaten beskrevet av Baron ogn\Kéh998) (Frazier, Tix &
Barron, 2004). Dette er spesielt tilfelle nar mamn &n prediktorvariabel som i svaert stor
grad korrelerer med mediatorvariabelen. Kenny e{1898) viste hvordan den effektive
utvalgssterrelse er et produkt av faktisk utvalgssise og korrelasjonen mellom
prediktor og mediator: Effektivt utvalg = N(1pduikorsmediadt2). Dette betyr at hgy
korrelasjon mellom prediktor og mediator krever teksstort utvalg for a fa et
tilfredsstillende effektivt utvalg (se Frazier dt 2004 for et eksempel). Det er uvisst

hvorvidt utvalg fra Hysnes Helsefort vil bli stomok til a tilfredsstille disse
anbefalingene.

Metodiske begrensninger
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Alle mal er basert pa selvrapport uten komparentspinger, noe som kan fare til bias i
forhold til starrelsene pa endringene. Dette ear&tepunkt mot en sveert hgy andel av
psykologisk forskning, men kunne i denne studienrtvamgtegatt med bruk av

fysiologiske mal og komparentopplysniner fra behersd

De statistiske analysene har kun sett pa endniagientgruppen som helhet. Dette betyr
at det ikke er kontrollert for mulige undergrupp@asientgruppen. Videre forskning kan
differensiere pasienter inn i slike grupper bapdrsammensetning av symptomer. Dette
vil gjgre det mulig & pavise om sammenhengen mebmaring i symptomtolkning er
stgrre eller mindre de ulike gruppene i mellom.r&umlig hypotese er at en mye starre
grad av endring medieres av symptomtolkning hosale fgrst og fremst sliter med

somatiske symptomer, og i mindre grad hos de dgstag depresjon dominerer.

Statistiske vurderinger

Baron og Kenny (1986) stiller tre krav som ma ofip§/for at en faktor kan vurderes

som en mulig mediator. Det fgrste kravet er ataresen i mediatorvariabelen skal kunne
predikeres ut fra variansen i den uavhengige valdmb Dette betyr at for & undersgke
om det farste kravet oppfylles, ma den uavheng@gakielen operasjonaliseres pa en
mate som gir en varians a undersgke. Ved & brugmalingene pa symptomer som
uavhengig variabel og postmalingen som avhengibak er det mulig & undersgke om
dette kravet er oppfylt.

Videre skal variasjonen i den avhengige variabdl@klares av variasjon i
mediatorvariabelen. Det er nettopp dette regresjuaigsen beskrevet i metoden vil
undersgke.

Det siste kravet er at den direkte sammenhengdiormavhengig og uavhengig

variabel blir mindre signifikant/kraftig nar detkmolleres for mediatorvaribelen.

Stice, Presnell, Gau og Shaw (2007) har noen flewes til mediatoranalyse i
randomiserte studier med kontrollgruppe. Da dennéien hverken har en kontroll eller
ulike behandlingsbetingelser kan ikke denne tilnsegen overfgres.

15/33



Frazier et al. (2004) spesifiserer i likhet med Iblolet al. (1990) og Kenny et al. (1998)
at kausalitet krever temporal oversikt over endrmgsamt at det kontrolleres for
spurigsitet i en pavist sammenheng. | denne stugfietet ikke lagt opp til & kontrollere
for flere mediatorer enn symptomtolkning. Et ekseimkan veere gkning av fysisk
aktivitet, som kan ha en effekt pa bade depresppisroerte, samt ofte antatt effekt pa
utmattelse. Et annet er sakalte ikkespesifikkediakt som terapeutisk allianse og sosial
stgtte i behandlingsgruppen. Modellen ville da trask mer komplisert. «Structural
equation modelling» (SEM) er derfor den anbefatiske metoden for & undersgke
mediering (Baron & Kenny 1998; Frazier et al. 20@3 denne metoden gir informasjon
om forklaringskraften til modellen som helhet ogneer fleksibel i den forstand at flere
mal kan inkluderes bade som uavhengige, mediereg@&hengige variabler. Denne blir

da i stgrre grad relevant om det inkluderes flemeabler.

Diskusjon av mulige funn
Videre diskusjon vil bruke flere mulige funn songamgspunkt. Dette for & utdype de
ulike betydningene og implikasjonene som fglgewtiiee funnene. Det legges spesielt
vekt pa a illustrere forskjellen mellom funn soml wtatte lidelsespesifikke og
transdiagnostiske mater & se pa behandling av litiedsene.

Endringene som undersgkes vil da veere mellom erogren postmaling. Dette
betyr som nevnt at komplekse interaksjoner ikkevises i analysene. Da det ikke er
noen kontrollgruppe i studien vil det heller ikkenke pavises om effekten er signifikant

bedre enn placebo eller venteliste.

Sett inn figur 2 her.

Et mulig resultat av studien er at datasettet viseklar spesifikk sammenheng mellom
endring av kognitive dimensjoner i symptomtolkniog lindring av symptomer. Figur 2
viser hvordan de ulike dimensjonene kunne veaerttkhyil hvert sitt symptom. Pa et

overordnet niva vil dette si at symptomtolkning derer som en transdiagnostisk

16/33



mediator, men pa dimensjonsniva vil det vises at etesnakk om lidelsespesifikke
mediatorer. Et slikt funn vil vaere spesielt betydysifullt nar det kommer fra en studie
som har sett pa pasienter med sammensatte lidelasrdet til tross for komorbiditeten
kan vises til at ulike kognitive dimensjoner kunyies til spesifikke symptomer. Dette
fordi det er sammenhenger som er vist i et utvalgwekselvirkninger mellom lidelsene
og interaksjonseffekter mellom endringene opptratunig, og slik kan sies & veere
kontrollert for.

Dette vil tale sterkt for en lidelsespesifikk batdbngsform av disse lidelsene,
hvor kartlegging av ulike symptomer vil utlgse spidse terapeutiske intervensjoner
som tar til sikte & endre de relevante dimensjoriesyenptomtolkningen. Denne typen
tilneerming vil veere i trdd med det arbeidet som \art gjort innenfor kognitiv terapi
med a spisse behandlingen inn til lidelsespesifiidieker av intervensjoner. Spesialiserte
behandlingsformer vil ogsa tale for spesialisegtageuter. Det vil i farste omgang bety
at kognitive terapeuter ma kunne tilby sine pasiespesifikke behandlingsformer basert
pa deres lidelsebilde. | andre omgang vil det kupety at terapeuter ma spesialisere seg
pa ulike behandlingsformer, da det kan bli urimedigen terapeut skal kunne tilby
samtlige behandlingsformer. At volumet av typerdelting en terapeut ma mestre blir

urimelig er ogsa en uttalt motivasjon for transdiastisk teori (Barlow et al., 2004).

En annen mulighet er at resultatene viser en samemgnmellom endring i noen av de
kognitive mekanismene til flere symptomer, mensramdekanismer kun er knyttet til et
symptom. Eksempelvis kunne endring i Flauhet oyenpdomer veere knyttet til bare
depresjon, mens endring i Symptomfokus var sigaiftkknyttet til lindring av samtlige
symptomer. Av de somatiske symptomene kunne endrikgoniske smerter ha en
sammenheng med endring i Symptomfokus og Tro p&ikelise, endring i utmattelse
var knyttet til endring i Katastrofetanker, Symmpfokus og Tro pa unnvikelse, mens
endring i sgvnforstyrrelser ikke blir knyttet tiben av mekanismene malt med CBRSQ.

Figur 3 oppsummerer dette hypotetiske eksemplet.

Sett inn figur 3 her.
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Dette eksemplet indikerer en blanding av symptoifigks og transdiagnostiske
mediatorer. Med bakgrunn i slike funn ville detherseg a inkludere intervensjoner som
seker & endre Symptomfokus i behandling av alleediglelsene. Det er ogsa klart at
pasienter med utmattelse vil tiene pa at behangiiragsa inkluderer intervensjoner som
gar pa Katastrofetanker og Tro pa unngaelse, &gklen bredere behandlingsform enn
for eksempel den for angst.

Et nytt spgrsmal som da melder seg er om intejweas i forhold til
Symptomfokus vil veere de samme pa tvers av lidelsBet kan tenkes at intervensjoner
som fungerer godt for & endre symptomfokuset i dlrhtil angst, eksempelvis
psykoedukasjon, ikke er like potent i & endre symbokuset hos pasienter med primaert
utmattelse, hvor aksept kan spille en stgrre rdette vil si at symptomfokus blir det
som av Hagen et al. (2012) kallestreinsdiagnostisk fenomesom kan ha ulikt innhold
mellom ulike lidelser. Om man trenger ulike intersner for a endre transdiagnostiske
fenomener kan det hevdes at transdiagnostisk tegkikke har mye klinisk relevans,
men farst og fremst er nettopp teoretisk.

Hvorvidt dette er tilfelle blir et sparsmal soneker videre prosessforskning med
streng kontroll pa intervensjonene for & kartleggede det er de samme komponentene i
en behandling som skaper endring i transdiagnasteskomener, eller om man selv med
transdiagnostiske mediatorer ma benytte seg aiséigpesifikke behandlinger pa grunn

av ulikheter i hvordan endring i disse mediatorkest fasiliteres.

Alle funn som viser endring i kognitive prosessepesfikt knyttet til endring av et
symptom, vil ogsa si noe om hvordan vekselvirkniregenellom symptomene fungerer.
Vi vet at depresjon forverrer smerter, sa i utgangktet ville vi forvente at alle
mekanismer som er signifikant knyttet til det emsdvil vaere signifikant knyttet til det
andre. Dette fordi reduksjon i smerte forventegdusere depresjon, og omvendt. Om
denne spesifikke sammenhengen ikke dukker oppnicine fra studien kan det skyldes at
effekten er mer latent og vil vises sterkere paoppfalgingsmaling nar den har hatt

lengre tid til & spille seg ut. Dette understrelggen viktigheten av flere malepunkter.

18/33



Funn som ikke viser de forventede vekselvirkniregeil kan ogsa tyde pa at
interaksjonseffektene ikke er store nok til & dukke i en slik studie. Dette gjelder dog
bare for dette datasettet med en pre- og en pdstgndSom gjennomgatt sa kan
signifikante sammenhenger bli usynlige i et sliesidn (Laurenceau et al., 2007). Om
studien hadde gjort bruk av flere datapunkter hadde veert mulig & se om en
mekanisme er signifikant knyttet til flere symptantillig behandlingen. Eksempelvis
kunne en stor endring i symptomfokus helt i star@n behandlingen ha stor
forklaringskraft i forhold til symptomendring dewrkte uken, men at denne endringen
blir utlignet av pafalgende endring senere i beliagsforlapet. Da er det ogsa mulig at
denne tidlige endringen var transdiagnostisk.

En tredje mulighet er resultater som viser reldtlatt at endring i kognitive mekanismer
signifikant knyttes til endring pa alle 5 malte sytomer. Et tenkt eksempel pa dette vil
veere at endringer i Symptomfokus og Katastrofetaaksignifikant knyttet til linding av

alle symptomer, mens Flauhet over symptomer ogo@iranngaelse er knyttet til lindring

av henholdsvis depresjon og smerte. Figur 4 oppsener dette eksemplet:

Sett inn figur 4 her.

Her ser vi at endring i to av de kognitive mekarése som inngar i symptomtolkning
predikerer bedring pa alle de malte symptomensliEtfunn kan underbygge en ide om
transdiagnostiske kognitive mekanismer. Gitt ateimdingene om mulige spesifikke
intervensjoner pa tross av transdiagnostiske mekaeriikke er relevant, vil dette bety at
en behandlingsform som vektlegger Katastrofetandgr Symptomfokus kan tilbys

pasienter som sliter med ett eller flere av altsdilidelsene.

En annen mulighet er at man ikke har funnet traaggustiske kognitive mekanismer,
men heller vist sterke interaksjonseffekter melleymptomlindringen. Som nevnt er det
et problem at studien bruker en topunktsmaling, dééte gjer at interaksjoner og

mediatorer  blir usynlige. En endringen i depresjkan pavirke opplevelsen og
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forekomsten av de andre symptomene og slik bidl@ntireduksjon av ogsa disse. Men
med en regresjonsanalyse basert pa en topunktgm@indette vises som en signifikant
kobling mellom endring i katastrofetanker og engrav alle symptomer, nar det kausalt

sett var depresjonslindringen som medierte endnimgee andre symptomene.

Oppsummering

Denne studien vil veere den fgrste som kan vise ediaring i en pasientgruppe som
males pa 5 ulike symptomer gjennom en og sammevarsjon. Mange studier har sett
pa enkelte mediatorer i behandlingen av ett ogyetiptom eller en og en lidelse. Mye av
styrken i denne studien ligger i & pavise medieringt utvaly med hgy grad av

komorbiditet, noe som Kkjennetegner forekomsten Hg disse lidelsene. Gitt at

metodiske svakheter blir bedret, vil resultatet evagraert gkologisk valid og gi robust
kunnskap om mediering av lindring av symptomene insdlidien.

Funn av symptomspesifikk mediering vil ha en oeerbende karakter, da de
pavises i sammenheng med flere andre symptomereatiatorer. Det vil tale sterkt for
en lidelsesspesifikk tilnaerming til terapeutiskedd) der spesifikke mediatorer knyttes til
spesifikke symptomer. A se pd flere symptomer s#igtvil da vaere sveert nyttig i
forhold til & sortere mediatorer innunder de tetdiske tilneermingene der de harer
hjemme. Eksempelvis kan man finne at det ikke ersikésmessig & fokusere pa noe
annet enn symptomfokus i behandling av smerte, atesn mye bredere tilnserming er
gnskelig i forhold til utmattelse.

Transdiagnostisk mediering vil bidra til & stgté®riene om transdiagnostiske
mediatorer som lindrer symptomer fra flere ulikdelser. Funnene vil ha en ekstra
betydning fordi de er gjort i en studie som hat gét flere symptomer samtidig, heller

enn & kombinere ulike mediatorstudier som er gjarhvert enkelt symptom eller lidelse.

Uavhengig av funnene i denne studien, er forbedaindesign ngdvendig. For & imgtega
kravene i forhold til prosessforskning som er g@mgatt vil minstekrav til videre
forskning pa mediatorer og moderatorer veere brukoanrollgrupper og flere malepunkt
enn to.
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Anbefalinger vil veere bruk av komparentopplysnmgepfalgingsmalinger og
bruk av statiske analyser som er bedre egnet déllyaa av datasett sammensatt av flere
malinger og variabler, og spesielt variabler sontepsielt star i vekselvirkning til

hverandre.
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Tabell 1

Tabell 1: Diagnoseprevalens og symptomkomorbidiedsent

Diagnose- Depresjon Angstlidelser | Kronisk smerte ~ KUF/ME Insomni
prevalens 9! 182 25° 0,24 12°
Depresjon - 652 227 554 488
Angst 72°8 - 35’ 714 618
Kronisk smerte 68 25-35% - 90* 778
Utmattelse 18-28 Ingen tall 432 - Ingen tall
Insomni 22 218 20°8 85° -

1: Ayuso-Mateos et al., 2001, 2: Kessler et alQ32@: Rustgen et al., 2004, 4: Nacul et al., 2611
Pallesen et al., 2001, 6: Roth et al., 1972, 7: Migdkhs, Cox & Enns, 2003, 8: Sivertsen et al., 209:
Bair et al., 2004, 10: Asmundsen & Katz, 2009, Eiest, Currie, Williams & Wang, 2010, 12: Bank &

Kerns, 1996

a: Selvrapport av symptomer, ikke pavist diagnose.

b: Dette tallet er rapportert av de med kronisk simécomorbid med depresjon, og ma regnes som hayere

enn i gruppen med kronisk smerte som helhet.

Figur 1
Figur 1: En teoretisk modell over symptombilde wiggiaksjonen med symptomtolkning.
I I I I
Katastrofe- 5 tom- Tro pa Ideer om
tanker y?sfsus Flauhet unngépelse skade
Tolkning
Symptomer

Depresjon

Komarbiditet

og interaksjon

Utmattelse

Kroniske smerter

Sawvnforstyrrelse

2 Tabellen er basert pa litteratursek i databa&B®CO Psychology and Behavioral Sciences Collection
og ISI Web of Science med parvise kombinasjonerlidglsene og symptomene sammen med

sgkeordene «comorbid» og «symptom overlap» hvesegr
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Figur 2
Figur 2: Oppsummering av hypotetiske lidelsesgdsififunn
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Figur

Figur 3

Figur 3: Oppsummering av hypotetiske symptomspg&sifag transdiagnostiske funn
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Figur 4
Figur 4: Oppsummering av hypotetiske transdiagrstigtifunn
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