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”Malingering” refererer til et klinisk fenomen hvor en person, motivert av ytre
insentiver, bevisst og intensjonelt produserer falske eller grovt overdrevne fysiske eller
psykiske symptomer. Dette fenomenet vil kunne forekomme 1 nevropsykologiske
undersokelser hvor personen kan oppnéd ekonomiske, trygdemessige eller andre fordeler ved &
f4 pavist en sentralnerves skade eller dysfunksjon. De siste tidrene har det vokst frem flere
ulike metoder som er spesifikt utviklet for & avdekke malingering 1 nevropsykologiske
undersgkelser. I denne oppgaven belyses to av disse metodene; symptomvaliditetstester og
sporreskjema. Etter en vurdering og sammenligning av metodene, finner forfatteren at det pr i
dag er ingen avdekkingsinstrumenter som alene kan avgjere hvorvidt malingering har
forekommet, blant annet pd grunn av metodologiske begrensninger ved studier som sgker
etter & fastsette metodenes effektivitet. I tillegg til dette, tyder eksisterende forskningsdata pa
at symptomvaliditetstester er de mest validerte, og derfor de mest palitelige av de to
metodene. Til tross for dette, anses metodene for & vaere et viktig bidrag i vurderinger om
symptomvaliditet og malingering, hvor en kombinasjon av multiple avdekkingsmetoder og
informasjon fra multimodale kilder vil kunne gke paliteligheten av utrednings- og

klassifikasjonsnivaet ved nevropsykologiske undersokelser.
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1. INNLEDNING
K. J, en 51 dar gammel mann, presenterte flere klager om alvorlige kognitive funksjonstap,
som han hevdet var fordrsaket av arbeidsforholdene (kontakt med industrielle kjemikalier) i
fabrikken han hadde jobbet i over en 15-drsperiode. Han beskrev hvordan livet hans nd var
blitt "et ork”. Han fortalte hvordan han ble utmattet av hverdagslige aktiviteter han hadde
behersket hele livet (for eksempel a tilbringe tid med arbeidskameratene sine), og hvordan
han hadde blitt avhengig av kona si med hensyn til d huske enkle ting (for eksempel sma
beskjeder, klokkeslett og gjoremdl). Han fortalte ogsa at som resultat av sin vanskelige
livssituasjon, hadde han i okende grad isolert seg og blitt nedtrykt og engstelig. Pa bakgrunn
av erstatningssaken K. J. forte mot arbeidsgiverne sine, samt sporsmdl om videre utbetalinger
av uforetrygd, ble han henvist til utredning med sporsmal om losemiddelbetinget encefalopati.
Den billeddiagnostiske undersokelsen som bestod av bdde magnettomografi (MR) og
computertomografi (CT) ga ingen holdepunkter for hjerneskade. Deretter gjennomgikk han
en nevropsykologisk undersokelse som bestod av tester som stilte krav til blant annet
finmotorikk, oppmerksomhet, psykomotorisk tempo, hukommelse, visuokonstruktive evner og
eksekutive funksjoner. I tillegg ble det administrert symptomsjekklister for psykopatologi,
hukommelsesvansker og trottbarhet. Ved gjennomgang av resultatene fra undersokelsen, fant

nevropsykologen det sveert vanskelig d fortolke funnene. Flere av funnene syntes uforklarlige.

Til tross for veksten av moderne teknologi med billeddiagnostikk som har vist seg a
vaere uvurderlige 1 undersokelse av hjerneskade, og som i dag har tatt over mye av det
diagnostiske arbeidet, er det stadig tilfeller hvor selv slike teknikker ikke strekker til.
Eksempelvis er det noen typer nevropatologi hvor de nevrologiske symptomene er sé subtile
at de ikke fanges opp av billeddiagnostiske metoder. Dette gjelder ved visse former for
hjerneskader og nevropsykiatriske tilstander, som for eksempel lasemiddelskader, lette
hodeskader og begynnende demenstilstander. Billeddiagnostiske metoder vil ved slike
omstendigheter vare supplerende, men ikke diagnostiske.

Et illustrerende eksempel er pasienter som er henvist til nevropsykologisk utredning
med spersmal om lette hodeskader, hvor pasientene hevder a oppleve svikt i kognitiv
funksjon, men hvor det ikke eksisterer noen form for objektive dokumentasjon av
nevropatologi (for eksempel funn fra billeddiagnostiske metoder). I disse tilfellene vil den
nevropsykologiske undersgkelsen kunne bli den primere kilden til dokumentasjon, ettersom
sensitive nevropsykologiske instrumenter har pavist kognitive svekkelser ogsa ved mindre

“usynlige” cerebrale skader (Pankratz & Binder, 1997).



I en nevropsykologisk undersekelse samles informasjon inn i form av testprestasjoner
og symptomrapportering. Begge disse formene for informasjon kan pévirkes eller
manipuleres av en pasient som egnsker & fremsta som funksjonssvekket. Dersom det eksisterer
muligheter for & oppna ytre gevinster ved & f& pdvist en sentralnerves skade eller dysfunksjon
(for eksempel utbetaling av trygd eller erstatning, unngéelse av ansvar, plikter eller straff), ber
nevropsykologen, i felge Binder (1993), i slike tilfeller vurdere muligheten for at pasienten er
motivert til & aggravere, eller simulere, symptomer. Dersom dette er tilfellet, vil hele
undersokelsen trekkes 1 tvil ettersom funnene anses som invalide. Det er dette kliniske
fenomenet som begrepet malingering refererer til. I slike sammenhenger kan ekonomiske
insentiver spille en betydelig rolle i vurderingen av funksjonssvikt/uferhet etter lette
holdeskader, noe ogsd meta-analytiske studier demonstrerer (Binder & Rohling, 1996).
”Veileder 1 klinisk nevropsykologi” utarbeidet av Norsk Nevropsykologisk Forening (NNF,
2002) anbefaler i slike situasjoner bruk av spesifikke metoder eller prosedyrer for & belyse
troverdigheten av undersegkelsesresultatene. Spesifikke avdekkingsmetoder for malingering

inkluderer symptomvaliditetstester og sperreskjema.

1.1 Problemstillinger

Mens malingering som fenomen er relativt enkelt & definere, er det desto mer
komplisert & underseke og avdekke, noe som gjenspeiles i nevropsykologisk litteratur om
metoder utviklet for 4 avdekke fenomenet klinisk. Det finnes flere metoder som er spesifikt
utviklet for & bista i kliniske vurderinger av malingering. Disse benytter ulike fremgangsmater
og avdekkingsstrategier. Hovedproblemstillingen i denne oppgaven omhandler behovet for,
og nytteverdien av, spesifikke avdekkingsmetoder og ulike kliniske og metodologiske

utfordringer knyttet til disse. Mer spesifikt er jeg interessert i1 folgende:

o Hvorfor er det nedvendig med spesifikke avdekkingsmetoder?

o Hvordan skiller de spesifikke avdekkingsmetodene symptomvaliditetstester og
sporreskjema seg fra hverandre med hensyn til avdekkingsstrategier?

o Hyvilke instrumenter brukes i dag?

o Hyvilke svakheter er knyttet til studier som sgker etter & etablere de to spesifikke

metodenes kliniske nytteverdi? Vurdering av ulike design.



o Hvor pélitelige er disse spesifikke metodene og hvilken klinisk nytteverdi har de? Er
den ene mer pélitelig enn den andre? Fordeler og ulemper ved symptomvaliditetstester
og sperreskjema.

o Hva ber den enkelte kliniker vaere oppmerksom péa ved bruken av disse spesifikke
metodene? Etiske utfordringer knyttet til bruken av metodene og klassifisering 1

praksis.

1.2 Begrepsavklaring

Nevropsykologiske undersgkelser dreier seg om & méle kognitive funksjoner og &
sannsynliggjere hvorvidt kognitive funksjoner er endret som folge av skade eller sykdom som
pavirker hjernefunksjon, samt vurdere omfang og type kognitiv reduksjon (for eksempel
hukommelsesvansker, oppmerksomhetsvansker og perseptuelle vansker). De viktigste og
mest sentrale behovene innen nevropsykologisk praksis og forskning, er a sikre validitet ved
bruk av tester og metoder. Med validitet menes at en metode maler det man har til hensikt &
male eller undersgke (Liebert & Liebert, 1995). I forlengelsen av dette refererer
symptomvaliditet til hvorvidt man maéler de (kognitive) symptomene man har til hensikt &
male. Validering av en metode refererer til forskning som har som formaél & sikre metodens
validitet. Validitetsmdl beskriver metoder som benyttes klinisk for & avdekke hvorvidt funn
fra nevropsykologiske tester er invalide, det vil si at de ikke gjenspeiler den faktiske
tilstanden til en gitt kognitiv funksjon, men andre utenforstdende faktorer.

Det kliniske fenomenet malingering kan vare en av faktorene som gjor funn fra
nevropsykologiske undersgkelser invalide. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders (DSM-IV; American Psychiatric Association [APA], 1994) definerer malingering
som “en intensjonell produksjon av falske eller grovt overdrevne fysiske eller psykiske
symptomer, motivert av ytre insentiver”. I Den internasjonale statistiske klassifikasjonen av
sykdommer og beslektede helseproblemer (ICD-10; Verdens Helseorganisasjon [ WHO],
2004) er malingeringbegrepet ikke brukt. Her benyttes koden Z76.5 ”Simulant”, hvor
simulering defineres som “’bevisst produksjon eller etterligning av somatiske eller psykiske
symptomer eller dysfunksjoner som er motivert av ytre belastning eller impulser”.
Diagnostisering av malingering vil bli grundigere gjennomgatt senere i oppgaven.

Nér man skal beskrive et sensitivt omrdde som malingering er, er det viktig 4 nyansere
mellom begrepene som benyttes. For eksempel er det en avgjerende differensialdiagnostisk

forskjell mellom en person som simulerer symptomer av indre drsaker, eller drsaker som er



ukjent for klinikeren, og en person som er motivert til & simulere av ytre forhold. I denne
oppgaven vil jeg benytte simulering om selve atferden til person hvor motiverende forhold er
ukjente, men hvor man har holdepunkter for at personen aggraverer eller simulerer
symptomer. Selv om aggravering og simulering av symptomer er relaterte begreper, er de
ikke synonyme. Likevel vil jeg av hensyn flyt i teksten, benytte simulering om begge, og
skille pd dem der det er nedvendig.

Suboptimal prestering benyttes her om tilfeller hvor en pasient av ukjente arsaker
intensjonelt produserer prestasjoner pa nevropsykologiske tester som er svakere enn
pasientens reelle kognitive fungeringsniva.

I tilfeller hvor ytre motiver for simulering eller aggravering er etablert, vil jeg benytte
DSM-kategorien malingering. Engelskspraklig malingeringlitteratur benytter termen
malingerer om en person som simulerer eller aggraverer symptomer for 4 oppnd ytre
gevinster. I stedet for malingerer, vil jeg i denne oppgaven benytte ICD-kategorien simulant,
ettersom denne termen er norsk og derfor egner seg bedre i en norskspriklig oppgave.

Om friske deltakere som av eksperimentelle hensyn er bedt om & simulere kognitive
vansker (analoge studier), vil jeg av mangel pa en mer egnet norsk term benytte det engelske
ordet simulator.

Fenomenet malingering har nd blitt introdusert, og de viktigste begrepene er avklart.
Jeg vil komme tilbake til diagnostisering forbindet med malingering, men forst vil jeg ta for

meg metoder som er spesifikt utviklet for & avdekke malingering.



2. SPESIFIKKE AVDEKKINGSMETODER

K. J.s resultater pd de nevropsykologiske standardtestene var vanskelige d fortolke. Et flertall
av resultatene var sd svake at de tilsvarte lavomraddet, finmotorikk, oppmerksomhet,
psykomotorisk tempo, mental effektivitet, delt oppmerksomhet, visuell hukommelse for
kompleks figur og mental fleksibilitet og impulshemming. Pa Stroop-testen var resultatene pd
de enkle benevningspravene like svake som benevningsproven som inkluderer interferens.
Vanligvis vil man kunne tenke seg at sistnevnte hadde veert noe svakere enn de andre,
ettersom denne er en mer kognitivt krevende oppgave. Ettersom resultatene pd disse provene
var sa svake at de falt utenfor normeringen, var det imidlertid ikke mulig a skille pa dem. Til
tross for sveert svekkete prestasjoner pd en oppmerksomhetsprove, tilsvarte prestasjoner pd en
prove for verbal hukommelse (California Verbal Learning Test) midtre normalomradet.
Likevel bestod ikke K. J. en enkel gjenkjenningsprove som tilhorer denne hukommelsesproven.
Pa en enkel test for visuell hukommelse, produserer K. J. kun 8 av de 15 stimuliene, hvilket
anses som darligere enn ved de mest alvorlige hjerneskader. Var disse resultatene
tilstrekkelige for a trekke en slutning om at K. J. simulerte de kognitive vanskene han hadde

presentert?

2.1 Bakgrunnen for utvikling av spesifikke avdekkingsmetoder

Til tross for nytteverdien ved standard nevropsykologisk undersgkelse ved generell
utredning av kognitiv svikt, vil det faktum at man er avhengig av pasientens samarbeid og
motivasjon gjere undersekelsen sarlig sarbar for malingering (Heubrock & Petermann, 1998).
I verste fall kan dette resultere i feildiagnostisering. P4 grunn av fare for feildiagnostisering,
stilles det generelt et krav til nevropsykologiske metoders evner til korrekt klassifisering.
Denne evnen bestemmes ut fra hensyn om sensitivitet og spesifisitet (Etcoff & Kampfer,
1996). I en kontekst hvor for eksempel en avdekkingsmetode for malingering undersekes, vil
sensitivitet bety hvor stor prosentandel av simulantene blir korrekt klassifisert pd bakgrunn av
resultater pa testen som indikerer malingering. En test som ikke er sensitiv vil kunne resultere
1 at personer som aggraverer eller fabrikkerer symptomer ikke vil oppdages (falske negative).
Spesifisitet angir hvor stor prosentandel av deltakerne som ikke simulerer eller aggraverer
symptomer, og som far resultater som indikerer fraver av simulering og malingering
(Bianchini, Mathias & Greve, 2001a). Mangler undersgkelsen tilstrekkelig spesifisitet, star
man 1 fare for 4 feilklassifisere pasienter med reelle hjerneskader som simulanter (falske

positive).



I en nevropsykologisk kontekst kan malingering forekomme pa to mater: 1) viljestyrt
presentasjon av overdrevne symptomer som er vanskelige & definere og male noyaktig (for
eksempel ved selvrapportering), og 2) viljestyrt produksjon av svake prestasjoner pa
psykologiske eller nevropsykologiske tester (Iverson & Binder, 2000). Sérbarheten for
simulering ved nevropsykologisk testing demonstreres i studier hvor man har undersgkt
klinikeres evne til & avdekke suboptimal prestering/simulering kun ut fra resultater pa
standard nevropsykologisk testing. Resultatene fra disse studiene indikerer generelt en lav
grad av presisjon 1 diagnosefaststillelse (Franzen, Iverson & MacCracken, 1990). For
eksempel, i en studie hvor 113 tenédringsdeltakere ble bedt om & simulere hjerneskade, var det
kun 20 % av klinikerne som mente at resultatene kunne attribueres til noe annet enn kortikal
skade (Faust, Hart, Guilmette & Arkes, 1988). Haines og Norris (1995) pépekte en annen
svakhet ved nevropsykologiske tester og batterier; de kan vere oversensitive, samt at de har
lav grad av spesifisitet, noe som kompliserer vurderingsprosessen og eker risikoen for falske
positive. van Gorp m.fl. (1999) hevder at selv statistisk analyse av testprofiler, som for
eksempel diskriminant funksjonsanalyse, har vist seg & vere lite reliable.

Ettersom analyse av nevropsykologiske testresultater alene har vist varierende grader
av reliabilitet med hensyn til & avdekke suboptimal prestering/simulering, har man forsekt a
undersoke testprestasjoner ut fra idé om at inkonsistente forhold i en testprotokoll kan
avdekke suboptimal prestering (Etcoff & Kampfer, 1996; Bianchini m.fl., 2001a; Iverson &
Binder, 2000). Eksempler kan vere inkonsistens mellom resultater pa tester som har som
hensikt & méle lignende underliggende evner, inkonsistens mellom forventede resultater
(vurdert ut fra type skade, skadeomfang, demografiske data) og faktiske resultater, eller
inkonsistens mellom resultater fra testing og retesting (Iverson & Binder, 2000). Stroop-testen
kan vere et illustrerende eksempel pa en slik ”symptomvaliditetsindikator” (Bianchini, m.fl.,
2001a). Her vil man ikke forvente bedre prestasjoner pa deltesten som inkluderer interferens
sammenlignet med prestasjoner pa ord- og fargebenevning, ettersom forstnevnte anses 4 vaere
en mer kognitivt krevende oppgave.

Nevropsykologisk kunnskap om hukommelse og typiske prestasjoner til reelle
hjerneskadepasienter pa hukommelsesprover, har vist seg serlig nyttig i avdekking av
malingering (Nies & Sweet, 1994). Det forventes for eksempel at gjenkjenning er enklere enn
gjenhenting, at primacy-effekter er intakte, at responslatens folger visse monstre, og at
prestasjoner pa hukommelsesprover ikke kan vere bedre enn prestasjoner pa prever som
stiller krav til oppmerksomhet og konsentrasjon (Haines & Norris, 1995; Nies & Sweet,

1994). California Verbal Learning Test (CVLT) er et eksempel pd en hukommelsesprove som



benytter seg av denne kunnskapen. CVLT bestar av 5 innlaringsprover, en interferensprove,
en gjenhentingsprove etter et kort tidsopphold etter interferenspreven, en gjenhentingsprove
etter et 20 minutters tidsopphold, og til slutt en gjenkjennelsesprove som skal reflektere
motivasjon for & simulere. Gjenkjennelsesproven har gjennom flere studier demonstrert gode
sensitivitets- og spesifisitetsrater (Etcoff & Kampfer, 1996).

Til tross for deres nytteverdi som validitetsmal, anses likevel usannsynlige eller
inkonsistente testprofiler (og symptomvaliditetsindikatorer) for & vere utilstrekkelige med
hensyn til & avdekke personens intensjon om & bedra, og ytterligere dokumentasjon er
nedvendig i en kontekst hvor ekonomiske eller strafferettslige forhold er til stede (Hiscock &
Hiscock, 1989). Ut fra dette behovet, er det utviklet andre prestasjonsbaserte
avdekkingsmetoder, ofte kalt symptomvaliditetstester (SVT), som refererer til tester som er
spesielt konstruert for & oppdage urimelige prestasjoner og for & dra slutninger om intensjon
(Iverson & Binder, 2000). Disse metodene er ogsé blitt kalt motivasjonstester (’effort tests™),
ettersom de er utviklet for & avdekke hvorvidt en person er motivert til 4 prestere maksimalt.
Symptomvaliditetstester har 1 de to siste tidrene vaert hovedfokus i1 nevropsykologisk litteratur
om malingering, og testantallet har okt 1 takt med dette.

En alternativ metode til prestasjonsbaserte avdekkingsmetoder, er bruken av
sporreskjema. Til tross for at denne tankegangen er relativ ny innenfor forskning pé
malingering, er det 1 dag flere sporreskjemaer, som 1 likhet med symptomvaliditetstester, er
spesielt utviklet for & oppdage simulering. Denne tilneermingen er utviklet ut fra praktiske
hensyn, som for eksempel behovet for multiple kilder i vurderinger om symptomvaliditet og
malingering, og begrenset mengde tid pr undersokelse.

Mens sporreskjema og symptomvaliditetstester er spesifikt utviklet for & bidra til &
avdekke malingering hos pasienter, er rasjonale bak de to metodene noe ulikt. Nar det gjelder
symptomvaliditetstester, antas det at personen som simulerer vil prestere under evne, det vil si
at han/hun aktivt unngdr & respondere (korrekt) (Bianchini m.fl., 2001a). I kontrast, antas det
at respondering pa sperreskjema vil gjenspeile at personen avgir falske svar som han/hun tror
gir inntrykk av kognitiv svikt, det vil si at han/hun aggraverer eller simulerer symptomer
(Iverson, 2006). I de folgende avsnitt gjennomgas historikken og avdekkingsstrategier til

henholdsvis symptomvaliditetstester og sperreskjema.



2.2 Symptomvaliditetstester

Pa symptomvaliditetstesten TOMM klarte K. J. 23, 24 og 26 riktige av 50
gjenkjenningsprover pda henholdsvis trial 1, trial 2 og retention trial. Med en cutoff-skare pd
45 riktige, har K. J. ikke bestatt denne symptomvaliditetstesten. 23 og 24 riktige svar er videre

under det som anses som sjansenivd, og 26 er rett over grensen.

Symptomvaliditetstester ble opprinnelig utviklet for vurderinger om tvilsomme
pastander om sensoriske svikttegn, som for eksempel herselsvansker, blindhet, fargeblindhet,
tunnelsyn, tdkesyn og parestesi (Pankratz, 1979, 1 Rogers 1997). Pankratz (1983) anses for &
vaere opphavsmannen til begrepet symptomvaliditetstester, og for & ha viderefort metoden til
nevropsykologiske vurderinger om simulering av hukommelsesproblemer (Heubrock &
Petermann, 1998). I Pankratz-prosedyren velger klinikeren ut en mélstimulus som presenteres
for pasienten, etterfulgt av en oppgave hvor pasienten blir bedt om & diskriminere mellom to
stimuli (malstimulus og en ny stimulus) og tilkjennegi hvilken av de to han eller hun
gjenkjenner. Denne teknikken har fatt tilnavnet “forced-choice testing” (FCT).

FCT bestar av to elementer; 1) En spesifikk evne undersekes ved hjelp av et hoyt
antall testledd presentert i et tovalgsformat og 2) en persons prestasjoner sammenholdes med
estimater om sannsynligheten for 4 lykkes ved vilkarlig prestering pa testen (for eksempel ved
ren gjetting) (Pankratz & Binder, 1997). I et tovalgsformat vil denne sannsynligheten vere 50
%. I folge FCT-teori vil prestasjoner som er svakere enn vilkérlig prestering reflektere
intensjonalitet, ved at det krever at pasienten faktisk har persipert og gjenkjent malstimulus,
men er motivert for & prestere svakt og derfor velger aktivt & unngad & respondere korrekt
(Bianchini m.fl., 2001a; Pankratz & Binder, 1997; Faust & Ackley, 1998). Det er dette som
ligger 1 begrepet under sjanseniva (’below chance”). Intensjonell produksjon av ukorrekte
responser vil kunne trekke i tvil prestasjoner pa alle andre utferte tester i undersekelsen, og
indikerer at psykometriske abnormaliteter 1 det enkelte tilfellet er enten ikke-tolkbare, eller
indikative for manglende samarbeidsvilje eller malingering, fremfor en reell svekkelse
(Bianchini, m.fl., 2001a).

FCT-tester har ofte benyttet gjenkjenningsprever, pa bakgrunn av kunnskap om
hukommelse som er blitt tilegnet gjennom empiriske og kliniske undersekelser (Nies &
Sweet, 1994). Denne kunnskapen tilsier at en FCT gjenkjenningsprove stiller egentlig svert
lave krav til hukommelse, slik at en normal” deltaker, eller pasient med hjerneskade,

kognitiv svekkelse eller psykiatriske problemer, vil kunne oppna naer perfekte resultater



(Guilmette, Hart, Giuliano & Leninger, 1994). En studie av Slick, Tan, Strauss og Hultsch
(2002) indikerer at simulering av hukommelsesvansker er den av simuleringsstrategiene som
benyttes hyppigst, og et individ som er motivert til & simulere hukommelsesvansker vil typisk
gjore dette med utgangspunkt i det de oppfatter som reelle hukommelsesvansker (Nies &
Sweet, 1994). En "normal” deltaker eller pasient uten klinisk kunnskap om gjenkjenning og
hukommelsesvansker, vil derfor kunne anta at FCT-gjenkjenningspreven har en hoyere
vanskelighetsgrad enn det den faktisk har. Dersom personen har til hensikt & simulere
kognitiv svikt, vil dette kunne motivere personen til & prestere suboptimalt. En hgy grad av
tilsynelatende vanskelighet (apparent difficulty”) vil slik kunne oke sensitiviteten til en test
(Bianchini, m.fl., 2001a). I tillegg til tilsynelatende vanskelighet, er det avgjerende for
sensitiviteten til testen at den ogsa kan gi inntrykk av & vaere en reell hukommelsestest.
Majoriteten av symptomvaliditetstester benytter seg derfor av FCT gjenkjenning for a
avdekke simulering.

FCT-prosedyren ble for forste gang modifisert og standardisert av Hiscock og Hiscock
(1989). Deres prosedyre, Digit Memory Test (DMT), bestar av 72 trials” (testledd; 3 blokker
med 24), hvor en presentasjon av en femsifret tallrekke etterfolges av en
tovalgsgjenkjenningspreve. DMT har en viktig fordel ved at det inkluderes okende
tidsperioder mellom presentasjon av stimulus og gjenkjenningspreven, noe som gir en illusjon
av at vanskelighetsgraden eskalerer. Flere studier indikerer at bruken av tilsynelatende gradert
vanskelighet oker simuleringstendensen pa de testleddene som virker & vare vanskeligere
(Binder, 1993).

Prestasjoner som er signifikant svakere enn sjanseniva er de sterkeste indikatorene for
simulering (Iverson & Binder, 2000). Et problem ligger imidlertid 1 at de ofte har lave
sensitivitetsrater (Bickart, Meyer & Connell, 1991; Guilmette, Hart & Giuliano, 1993).
Studier viser eksempelvis at simulanter, 1 likhet med visse pasientgrupper med reelle
kognitive svikttegn (for eksempel Huntington-pasienter), vil kunne prestere /ikt eller bedre
enn sjanseniva, og vil derfor ikke kunne fanges opp av denne metodikken (Iverson & Binder,
2000; Nies & Sweet, 1994). Under sjanseniva fanger kun opp de simulantene med de aller
mest dpenbare strategiene (Haines & Norris, 1995).

For & oke sensitivitet, foreslo Binder (1993) a benytte “bedre-enn-sjanseniva”- cutoff-
skérer. Denne tiln@rmingen benytter typisk det som kalles ”gulv-effekten” (“empirical floor’)
som baserer seg pa de svakeste prestasjonene til kjente kliniske pasientgrupper. Med denne
type cutoff, fant Guilmette m.fl. (1993) sensitivitets- og spesifisitetsrater pa henholdsvis 74 og

100 % péd DMT. Sammenlignet med resultater pA DMT hvor under-sjanseniva-tilnaermingen



ble benyttet, der sensitivitets- og spesifisitetsrater var pa henholdsvis 34 og 100 %, er dette en
enorm forbedring i sensitivitet. Lignende ekninger i sensitivitetsrater ved bruk av bedre-enn-
sjanseniva- cutoff-skérer har blitt pavist i1 flere andre studier (for eksempel Guilmette m.fl.,
1994; Tombaugh, 1997). Nyere FCT-tester har derfor benyttet denne tilneermingen. Et flertall
av valideringsstudiene har imidlertid benyttet simulatordesign (Rogers, 1997b). Denne typen
design er blitt kritisert av flere forfattere ettersom at mulighetene for & generalisere
konklusjonene til faktiske pasientpopulasjoner reduseres (Bianchini m.fl., 2001a; Haines &
Norris, 1995; Nies & Sweet, 1994; Rogers, 1997b). Dette kan medfere negative konsekvenser
med tanke pd den reelle klassifiseringsevnen til det enkelte instrumentet. En mer omfattende
gjennomgang av kritikken mot simulatordesign kommer senere i oppgaven.

FCT-tester antas 1 dag & vaere de sterkeste indikatorene pa suboptimal prestering.
Dagens FCT-tester kan deles inn i to kategorier; a) tallgjenkjenningsprosedyrer og b)
alternative prosedyrer (Iverson & Binder, 2000). Et utvalg av FCT-tester vil bli gjennomgatt i
de folgende avsnitt. Dette utvalget er basert pa hvilke tester som antas a veere mest i bruk i
dagens nevropsykologiske settinger (Slick, Tan, Strauss & Hultsch, 2004), samt sgk i
fagbasene ISI Web of Knowledge og Google Scholar (oktober 2007) pa de
symptomvaliditetstester som er nevnt hos Bianchini m.fl. (2001a) og Iverson og Binder
(2000). Bianchini m.fl. (2001a) og Iverson & Binder (2001) er blant de to nyeste
gjennomgangene av prestasjonsbaserte evalueringsprosedyrer som finnes 1
malingeringlitteraturen. Seket 1 fagbasene gir et ytterligere inntrykk av hvilke tester 1 de ulike
kategoriene som er mest utbredt og studert (se tabell 1 pa neste side). I dette soket ble ogsd
motivasjonstester som benytter andre prosedyrer enn FCT funnet. Kun
symptomvaliditetstester som benytter FCT-prosedyren er valgt ut til denne oppgaven. De
utvalgte testene inkluderer Portland Digit Recognition Test (PDRT), Victoria Symptom
Validity Test (VSVT), Test og Memory Malingering (TOMM) og 21-Item Test.
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Tabell 1
Resultater fra sok i fagbaser”

Kategori Test Google Scholar IST Web
PDRT 252 26
VSVT 158 15
CARB 110 17
FCT
CFCT 3 1
TNM 10 0
MDMT 0 0
TOMM 358 81
21-Item 117 5
Alt. FCT 48-Pictures 3 0
LMT 33 6
MMDT 1 0
Rey FIT 127 22
Andre
DCT 130 12

FCT: Forced Choice Testing; PDRT: Portland Digit Recognition Test; VSVT: Victoria Symptom Validity Test;
CARB: Computerized Assessment of Response Bias; CFCT: Computerized Forced-Choice Test; TNM: Test of
Neuropsychological Malingering; MDMT: Multi-Digit Memory Test; TOMM: Test of Memory Malingering;
21-Item: 21-Item Test; 48-Pictures: 48-Picture Test; LMT: Letter Memory Test; MMDT: Malingered Memory
Deficit Test; Rey FIT: Rey 15-Item Test; DCT: Dot Counting Test.

? Sgkeord som ble benyttet var det fulle navnet ved hver test, for eksempel “Portland Digit Recognition Test”,
med unntak for 21-Item Test hvor sekeord inkluderte force* AND choice”.

2.2.1 Tradisjonelle FCT-tester: Tallgjenkjenningsprosedyrer
Hiscocks DMT-prosedyre og tallgjenkjenning er 1 stor grad rammeverk for flere av
dagens symptomvaliditetstester (Bianchini m.fl., 2001a). De har alle et tovalgsformat for
hvert testledd. Av de mest anvendte tester i dag som benytter tallgjenkjenningsprosedyren,
kan nevnes Portland Digit Recognition Test og Victoria Symptom Validity Test. Sistnevnte er

en komputerisert versjon av tallgjenkjenningsprosedyren.

Portland Digit Recognition Test

Portland Digit Recognition Test (PDRT; Binder & Willis, 1991, Binder, 1993) er blant
de forste formelt utviklete forced-choice symptomvaliditetstester og er stadig blant de testene
som anvendes oftest (Bianchini m.fl., 2001a; Slick m.fl., 2004). PDRT bestér av 72 testledd
med visuell gjenkjenning av femsifrete tallrekker presentert auditivt. De 72 testleddene er delt

inn 1 to sett med 36 testledd pa hver. Lette testledd (’easy items”) refererer til de 36 forste
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testleddene, og vanskelige testledd (hard items”), til de 36 siste, for a gi et inntrykk av
tilsynelatende vanskelighetsgrad. PDRT skiller seg fra Hiscocks DMT ved at den inkluderer
distraheringsoppgaver i tidsforsinkelsene (fremfor de tradisjonelle passive
forsinkelsesperiodene), hvor pasienten blir bedt om & telle bakover mellom presentasjon av
stimulus og gjenkjenningspreven (Bianchini m.fl., 2001). Testen vil slik ha en tilsynelatende
okende vanskelighetsgrad. Distraheringsperiodene oker fra 5 sekunder i1 de forste 18
testleddene til 15 sekunder for den andre fjerdedelen, og 30 sekunder for den siste fjerdedelen.

PDRT er en av de best dokumenterte symptomvaliditetstestene (Bianchini m.fl.,
2001a; Doane, Greve & Bianchini, 2005; Iverson & Binder, 2000). I den opprinnelige
valideringsstudien sammenlignet Binder og Willis (1991) pasienter med lette hodeskader som
hadde pagéende erstatnings- eller trygdesaker, pasienter med dokumentert hjerneskade og
normale simulatorer, med normale kontroller, pasienter med dokumentert hjerneskade uten
pagaende erstatnings- eller trygdesaker og pasienter som hadde affektive lidelser uten
pagaende erstatnings- eller trygdesaker. I alle sammenligninger presterte pasienter som hadde
pagédende erstatnings- eller trygdesaker svakere enn pasienter som ikke hadde det. Over en
fjerdedel av pasientene som hadde pagaende erstatnings- eller trygdesaker skéret under den
svakeste prestasjonen (det vil si 39/72) til pasientene med dokumenterte skader som ikke
hadde slike saker. Cutoff-skére for lette og vanskelige testledd og “’total” ble satt til
henholdsvis 19/36, 18/36 og 39/72 (Binder & Willis, 1991). Resultatene fra denne studien og
andre lignende studier indikerer en falsk positiv rate pa 0 % (det vil si en spesifisitet pa 100
%) hos pasienter med moderat til alvorlig traumatisk hjerneskade (TBI) som ikke hadde
potensielt motiverende forhold (for eksempel erstatningssaker) (Binder & Willis, 1991;
Binder, 1993; Binder & Kelly, 1996; Bianchini, Mathias, Greve, Houston & Crouch, 2001b).
Skérene for vanskelige testledd og total ble funnet & vaere mest effektive. Studier med kjente
kliniske grupper indikerer imidlertid at de originale cutoff-skérene til PDRT er for
konservative, og at hayere cutoff-skérer vil kunne oke sensitiviteten, uten a forarsake en
uakseptabelt lav spesifisitetsrate (95 %) (Greve & Bianchini, 2006b)

Ettersom PDRT har en relativt lang administreringstid (ca 40 minutter), foreslo Binder
(1993) bruken av en forkortet PDRT-versjon i situasjoner hvor det foreligger liten grunn til
mistanke om suboptimal prestering. Denne forkortede versjonen tillater avslutning av
testadministrasjon dersom visse kriterier for prestasjonsniva er oppfylt. En studie av Doane
m.fl. (2005) demonstrerte en overensstemmelse med standardversjonen av PDRT pé 99.5 %.
Disse resultatene antyder at det foreligger liten fare for falske positive ved anvendelse av

denne forkortede versjonen. Studier av andre forkortede versjoner av PDRT har ogsa fatt

12



empirisk stette med hensyn til deres nytteverdi som symptomvaliditetsmal (Greiffenstein,
Baker & Gola, 1994; Youngjohn, Burrows & Erdal, 1995).

PDRT finnes videre i en komputerisert versjon (PDRT-C; Rose, Hall & Szalda-Petree,
1995) som er direkte analog til standardversjonen. PDRT-C produserer bade skarer for totalt
antall korrekt responser og responslatens. Total cutoff-skdren alene har indikert sensitivitets-
og spesifisitetsnivaer pa henholdsvis 64 og 89 % (Rose m.fl., 1995). Disse resultatene er

lovende, men det er behov for ytterligere valideringsdata.

Victoria Symptom Validity Test

En annen komputerisert symptomvaliditetstest er Victoria Symptom Validity Test
(VSVT; Slick, Hoop, Strauss & Spellacy, 1996; Slick, Hoop & Thompson, 1997). VSVT
benytter en forkortet versjon av Hiscocks DMT-prosedyre, og bestar av 48 testledd delt inn 1
to vanskelighetsgrader som varierer med hensyn til antall sifre som malstimulus og
gjenkjenningsproven har til felles. I tillegg til dette, oker intervallet mellom stimulus og
respons. | en av de tidligste studiene av VSVT fant Slick m.fl. (1996) at bade simulatorer og
pasienter med pagaende erstatnings- eller trygdesaker hadde signifikant forhayete feilrater
sammenlignet med kontroller og pasienter som ikke hadde padgiende erstatnings- eller
trygdesaker. Resultatene fra denne studien er konsistente med nyere studier (for eksempel
Loring, Lee & Meador, 2005; Loring, Larrabee, Lee & Meador, 2007). I likhet med PDRT,
ble de "vanskeligere” testleddene funnet & veere de mest effektive med hensyn til &
diskriminere mellom hjerneskadepasienter og simulatorer (Loring m.fl., 2007; Slick m.fl.,
1996).

VSVT gir mulighet for bayesiske analyser hvilket fasiliterer tolkning av raskéarene.
Med bayesiske analyser menes beregninger av sannsynligheten for at en skare er assosiert
med en negativ respons skjevhet (“bias”) med utgangspunkt 1 en gitt basisrate (Iverson &
Binder, 2000). Til tross for at responslatens ikke ble analysert for & avgjere deres nytteverdi
med hensyn til korrekt klassifisering, oppdaget Slick m.fl. (1996) at deltakerne med invalide
responser identifisert ut fra feilrater alene, hadde dobbelt sa lang responstid som kontrollene.
Dette tyder pa at responslatens som et kvantitativt mal kan bidra i diskrimineringsprosessen.
Denney (1999, 1 Iverson & Binder, 2000) papeker at til tross for gunstige empiriske funn, ber
cutoff-skérene anses som tentative ettersom de kun er basert pa 32 personer med hjerneskade.

I VSVT beskrives skarer som er bedre enn sjanseniva som valide, hvilket impliserer at
personens prestasjoner ikke indikerer suboptimal prestering. Men, som tidligere gjennomgatt,

kan skarer som er bedre enn sjansenivéd (men under taknivd), i noen tilfeller vaere assosiert
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med suboptimal prestering. For eksempel viser en bayesisk analyse av VSVT-data at en skére
pa 16/24 riktige pé de “lette” testleddene er assosiert med en sannsynlighet pa 80 % for
viljestyrt utvelgelse av ukorrekte responser. Til tross for dette, har bruken av VSVT god

empirisk stette (Loring m.fl., 2005; Loring m.fl., 2007; Slick m.fl., 1996; Slick m.fl., 1997).

2.2.2 Alternative FCT-tester

Motivert ut fra en intensjon om a forbedre sensitivitet, er det utviklet FCT-tester som
varierer fra DMT og tallgjenkjenningsprosedyren ved at de benytter andre typer stimuli enn
sifre, eksempelvis bokstavrekker (Letter Memory Test, Malingered Memory Deficit Test), ord
(21-Ttem Test) bilder av ukjente ansikt (Recognition Memory Test) og strektegninger (Test of
Memory Malingering, 48-Picture Test). Til tross for fa konkrete begrunnelser, antas det at
mer abstrakt stimulusmateriale som dette vil kunne oke grad av troverdighet som reell
hukommelsestest og tilsynelatende vanskelighet. De skiller seg imidlertid lite fra

tallgjenkjenningsprosedyren med tanke pa metodologi.

Test of Memory Malingering

Test of Memory Malingering (TOMM; Tombaugh, 1997; Rees, Tombaugh, Gansler
& Moczynski, 1998) er blant de mest studerte symptomvaliditetstestene (Bianchini m.fl.,
2001a). TOMM benytter en gjenkjenningsprosedyre i tovalgsformat med 50 strektegninger av
hverdagsobjekter som stimuli. Samme stimuli presenteres 1 “trial 1” og "trial 2”. Retention
trial” administreres 15 minutter etter trial 1 og 2.

Valg av stimuli og prosedyre er basert pa funn fra flere studier som tyder pd at
mennesker har en bemerkelsesverdig hoy kapasitet for lagring og gjenhenting av visuell
informasjon (Nickerson, 1965, 1968; Shepard, 1967; Standing, Conezio & Haber, 1970, i
Tombaugh, 1997). I en studie ble for eksempel to deltakere vist 1100 bilder (5 sekunder pa
hvert) (Standing m.fl., 1970, i Tombaugh, 1997). 30 minutter senere ble gjenkjenningsevnen
testet ved presentasjon av 100 bildepar. Hvert av bildeparene inneholdt ett tidligere vist bilde
og ett nytt bilde. De to deltakerne identifiserte henholdsvis 95 og 99 % av bildene. Denne
evnen er blitt pavist ogsa hos eldre personer og i nevrologisk svekkete populasjoner (Freed,
Corkin, Growden & Nissen, 1989; Hart & O’Shanick, 1993; Hupert & Piercy, 1976, 1978,
1979; Kopelman, 1985; Martone, Butters & Trauner, 1986; Park, Puglisi & Smith, 1986;
Winograd, Smith & Simon, 1982, alle i Tombaugh, 1997).

En cutoff-skare pa 90 % riktig pa trial 2 og retention trial ble i en studie av Tombaugh

(1997) validert gjennom 4 eksperimenter. Resultatene fra denne studien viste at TOMM var

14



relativt insensitiv for reelle hukommelsesvansker hos pasienter med veldokumenterte
hjerneskader — det vil si at den fremviste en hay grad av spesifisitet. Cutoff-skéren
diskriminerte mellom deltakere som simulerte hukommelsesvansker og deltakere som ikke
simulerte med en sensitivitet og spesifisitet pd 100 %. Nyere studier som har benyttet
lignende design har i stor grad replisert funnene til Tombaugh (1997), eksempelvis en studie
av Powell, Gfeller, Hendricks og Sharland (2004). Her ble resultater pA TOMM fra en
kontrollgruppe og to simulatorgrupper sammenlignet. Den ene simulatorgruppen fikk
instrukser om & simulere hukommelsesvansker etter & ha blitt informert om TBI-
symptomatologi, mens den andre fikk lignende simuleringsinstrukser etter a ha blitt informert
om strategier for & unnga & bli oppdaget i en testsituasjon. Totalt ga cutoff-skérene fra
valideringstudien en spesifisitet pa 100 % og en sensitivitet pd 94 %. Videre, til tross for at
gruppen informert om TBI-symptomatologi presterte svakere enn gruppen som fikk
informasjon om teststrategier, var testen like sensitiv med hensyn til & avdekke suboptimal
prestering i begge grupper. TOMM har vist seg relativt insensitiv med hensyn til alder
(Ashendorf, Constantinou & McCaffrey, 2004; Teichner & Wagner, 2004), depresjon og
angst (Ashendorf m.fl., 2004; Rees, Tombaugh & Boulay, 2001), laboratorieindusert smerte
(Etherton, Bianchini, Greve & Ciota, 2005), og andre nevrologiske tilstander (Teichner &
Wagner, 2004; Tombaugh, 1997). Det er imidlertid noen pasienter med objektiv alvorlig
nevropatologi som skarer under cutoff (Greve, Bianchini & Doane, 2006c). Med dette
grunnlaget forventes det at alle nevrologisk skadete pasienter skarer minst 45, med unntak av
pasienter med de aller alvorligste skadene.

En svakhet ved valideringsstudien og studien av Powell m.fl. (2004) beskrevet over,
ligger imidlertid i at de har benyttet simulatordesign. Som tidligere nevnt, og som gjennomgas
senere 1 oppgaven, vil et slikt design gi problemer med hensyn til generalisering av
resultatene, for eksempel at sensitiviteten til testen kan vaere noe lavere 1 reelle populasjoner
enn indikert i simulatorstudiene (Greve m.fl., 2006a; Haber & Fichtenberg, 2006; Greve m.fl.,
2006¢).

Ettersom TOMM er en relativt tidskrevende test (opp mot 40 minutter inkludert
tidsforsinkelse mellom trial 2 og retention trial), har noen studier undersokt
klassifiseringsverdien til en forkortet versjon, hvor trial 1 administreres som screening for
suboptimal prestering (Gavett, O’Bryant, Fisher, & McCaffrey, 2005; O’Bryant, Engel,
Kleiner, Vasterling, & Black, 2007). Gavett m.fl. (2005) fant at 100 % av deltakerne som
skéret under standard cutoff pa trial 1, gjorde det samme p4 trial 2 og retention trial, hvilket

kan tyde pd at validiteten eker lite ved administrering av trial 2 og retention trial. Lignende
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resultater kom frem i en studie av O’Bryant m.fl. (2007) som indikerer at trial 1 har en
akseptabel klassifiseringsrate og kan derfor benyttes som screeninginstrument. En styrke ved
denne studien er at den har benyttet en sammenligning kjente kliniske grupper.

Som supplement til TOMM, er TOMM-2 (Tombaugh, Rees, Munson & Gagnon,
2000) og en komputerisert versjon av TOMM (Tombaugh, Rees og Girard, 1997) utviklet.
Disse TOMM-variantene er forelepig lite omtalt i faglitteraturen, og de vil derfor ikke
gjennomgas her. Med utgangspunkt i det empiriske grunnlaget som er blitt gjennomgatt her,
antas det at standardversjonen TOMM med sikkerhet kan benyttes som indikator for
suboptimal prestering. TOMM er videre lett & administrere, og er av de

symptomvaliditetstestene som benyttes mest (Slick m.fl., 2004).

21-Item Test

21-Item Test (Iverson, Franzen, & McCracken, 1991, 1994) bestar av 21 ord som
presenteres muntlig etterfulgt av instrukser om & gjenkalle fritt s mange som mulig. Deretter
folger en FCT-prosedyre i et tovalgsformat hvor pasienten blir bedt om identifisere
malordene. 21-Item Test tar ca 5 minutter & gjennomfere og kan administreres 1 begynnelsen
av en undersokelse som et screeningsinstrument for suboptimal prestering.

I analoge studier demonstrerte 21-Items Test moderate sensitivitetsnivaer hvor mellom
20 og 80 % av deltakerne som ble bedt om a simulere ble identifisert (Iverson & Franzen,
1996; Iverson m.fl., 1991;1994). I en meta-analytisk studie av utvalgte instrumenter, fant
Vickery, Berry, Inman, Harris og Orey (2001) at til tross for perfekte spesifisitetsrater, var 21-
Items Test den av testene med lavest sensitivitet. En losning pd dette problemet kan imidlertid
vaere modifisering av cutoff-skéarer. Videre kan prosedyrerelaterte forskjeller delvis bidra til &
forklare funnene, eksempelvis forskjeller i anvendte cutoff-skarer og administrering av 21-
Item Test 1 etterkant av tester med hoyere vanskelighetsgrad. Empiriske og meta-analytiske
studier gir med andre ord ingen entydig stette til bruken av 21-Items Test 1 klinisk

sammenheng.

2.2.3 Oppsummering
Som gjennomgatt over, er det utviklet en rekke sakalte motivasjonstester som kan
benyttes ved vurderinger om suboptimal prestering i nevropsykologiske undersekelser. For at
disse testene skal kunne oppna tilfredsstillende sensitivitetsnivaer, er det avgjerende at de
fremtrer som reelle nevropsykologiske tester. Prover for gjenkjennelse er derfor egnet,

ettersom de gir inntrykk av dette. I en meta-analytisk gjennomgang av nevropsykologiske
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strategier 1 vurderinger av malingering, beskriver Nies og Sweet (1994) flere studier som
indikerer at prover for gjenkjennelse er de mest sensitive malene nar det gjelder & avdekke
suboptimal prestering. FCT-prestasjoner som er svakere enn sjanseniva regnes som det mest
validerte og mest robuste malet pa suboptimal prestering (for eksempel ved DMT). FCT-
prosedyrer har okt sensitivitetsnivder ved 4 benytte de aller svakeste prestasjonene til kliniske
pasienter (nevrologiske, psykiatriske, psykisk utviklingshemmete pasienter) som
sammenligningsgrunnlag (for eksempel PDRT og TOMM).

Bianchini m.fl. (2001a) foreslér flere tiltak som vil kunne eke sensitivitetsratene til de
enkelte symptomvaliditetstestene, uten & forsake spesifisitetsratene. Et av tiltakene er & oke
graden av tilsynelatende vanskelighet. For eksempel vil dette kunne gjores ved & benytte en
storre bredde av stimuli (utover tallrekker og strektegninger), 4 inkorporere gkende
vanskelighetsgrader (som ved PDRT), gke cutoff-skarer og inkorporere variabler som er
narmest umulig 4 simulere. I denne sammenheng nevnes kvantitative mél i komputeriserte
versjoner av symptomvaliditetstester, for eksempel inkonsistens i variabler som responslatens
(tid og variabilitet), feilrater, intraindividuell variabilitet og intertestvariabilitet. Det antas at {4
eller ingen mennesker vil kunne simulere troverdig pa slike mal (Ray, Engum, Lambert, Nash
& Bracy, 1997). Til slutt ber P300 symptomvaliditetstest nevnes, som er en annen
komputerisert teknikk hvor elektrofysiologiske registreringer kombineres med atferdsmessige
responser under gjenkjenningsfasen 1 en FCT-prosedyre (Bianchini m.fl., 2001a). EEG-
registreringer under stimuluspresentasjon resulterer 1 en identifiserbar “event-related
potential” (ERP) som benevnes P300. Denne metoden er sarlig appellerende ettersom at det
antas at P300 er en relativt automatisk fysiologisk reaksjon som derfor ikke pavirkes av
viljestyrt responsmodulering. En ulempe ved denne metoden er imidlertid at den er

tidkrevende og kostbar.

2.3 Sperreskjema

K. J.s resultater pa symptomsjekklistene indikerte et hoyt symptomtrykk. Med unntak av
skalaer for psykotisisme og fiendtlighet, var skaringer pa samtlige skalaer betydelig eleverte;
somatisering, tvang, interpersonlig folsomhet, depresjon, angst, fobisk angst og paranoide
vrangsforestillinger, hukommelse og trottbarhet. K. J. krysset med andre ord av for mange

ulike symptomer og for hoy grad av symptomopplevelse innenfor hver.
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2.3.1 Om sporreskjema

Malingeringlitteraturen har i hovedsak fokusert pa bruken av symptomvaliditetstester.
Mange forfattere argumenterer imidlertid for bruken av flere typer mél i vurderingen av
malingering (Haines & Norris, 1995; Iverson & Binder, 2000; Nies & Sweet, 1994; Slick,
Sherman & Iverson, 1999). Basert pé dette har man sett etter alternative metoder for &
avdekke malingering, og 1 de siste tidrene har man blant annet vendt fokuset mot
selvrapporteringsinstrumenter som screeningmetoder for malingering. Flere forfattere
anbefaler undersokelse av selvrapporteringer (Haines & Norris, 1995; Nies & Sweet, 1994;
Slick m.fl., 1999; Smith, 1997).

Selvrapporteringsinstrumenter og sperreskjema for identifisering av malingering har
tradisjonelt veert utformet med det formal & avdekke simulert psykopatologi (Smith, 1997).
Selv om simulering av kognitiv svikt fordrer ulike avdekkingsstrategier enn simulert
psykopatologi, har sperreskjema som spesifikk avdekkingsmetode for simulert kognitiv svikt
benyttet mye av det samme kunnskapsgrunnlaget. Disse metodene baserer seg for eksempel
pa empirisk kunnskap om responderingskarakteristika til simulanter, noe som igjen har gitt
opphav til empirisk etablerte strategier for a identifisere malingering (Rogers, 1997a). I de
folgende avsnitt beskrives identifiseringsstrategiene som benyttes i sperreskjema for
avdekking av simulert kognitiv svikt og psykopatologi.

En av flere identifiseringsstrategier innebarer avkrysning (pa skjema) av lavfrekvente
symptomer (Smith & Burger, 1997; Smith, 1997). Med lavfrekvente symptomer menes
atypiske, sjeldne eller usannsynlige symptomer (Rogers, 1997a). Symptomene regnes som
atypiske, sjeldne eller usannsynlige pa bakgrunn av empirisk kunnskap om en gitt skade eller
forstyrrelse. Ut fra dette har man kunnet utlede bestemte forventninger om hvilke symptomer
en reell pasient vil oppleve. Slick m.fl. (1999) viser videre til resultater som tyder pa at
simulatorer krysser like mye av for symptomer som er uvanlige som for symptomer som er
mye vanligere ved kognitiv sekvele, som for eksempel vansker med & huske telefonnumre.

En annen identifiseringsstrategi gjelder avkrysningen av et overdrevent antall varierte
symptomer. Det antas at personen kan ha adoptert en “more is better”-strategi (Ridenour,
McCoy & Dean, 1998; Rogers, 1997a). Fee og Rutherford (1988, i Ridenour m.fl., 1998)
sammenlignet symptomene til pasienter som hadde padgéende erstatningssaker med pasienter
som ikke hadde det, og fant at ferstnevnte pasientgruppe rapporterte opptil tre ganger sa
mange symptomer som pasientene som ikke hadde padgaende erstatningssaker. Rogers (1997a)

anbefaler at malingering mistenkes i situasjoner hvor pasienten har krysset av for mer enn to
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tredjedeler av symptomene. Relatert til avkrysning av et overdrevent antall av symptomer er
tendensen til 4 krysse av for symptomer som gar pa kryss og tvers av flere diagnoser og som
ikke passer inn 1 én enkelt diagnostisk enhet (Resnick, 1984, 1 Smith, 1997).

Hvorvidt det er krysset av for en overdreven grad av symptomopplevelse, samt
symptomkronisitet innenfor det enkelte testledd/det enkelte symptom, er en annen
identifiseringsstrategi. Denne strategien er basert pa en antagelse om at personer som
simulerer eller aggraverer krysser av det mest ekstreme alternativet, og deres totalsum overgér
slik gjennomsnittet til den reelle relevante pasientpopulasjonen nar det gjelder grad av
symptomopplevelse (Smith, 1997; Rogers, 1997a).

Sperreskjemaene som gjennomgas her er Structured Inventory of Malingered
Symptomatology (SIMS), som i tillegg til & differensiere mellom aggravert/simulert og reell
psykopatologi, ogsa inkluderer skalaer som gir muligheter for & vurdere aggravert/simulert
kognitiv svekkelse; Neuropsychological Symptom Inventory (NSI), som er spesifikt utformet
for vurderinger om malingering i nevropsykologiske undersokelser alene; Memory
Complaints Inventory (MCI) som er utformet for validitetsvurderinger med hensyn til
pastander om hukommelsesvansker; og Malingering Detection Scale (MDS), som kan brukes
over en rekke kontekster ettersom den baserer seg pa kunnskap om atferd under testing og
intervju som identifiseringsstrategi. SIMS og MDS er valgt ut pa grunnlag av de
instrumentene som er nevnt hos Smith (1997), mens NSI og MCI ble funnet gjennom sek 1
ISI Web of Knowledge og Google Scholar (oktober, 2007). I dette seket ble ogsa SIMS
funnet. Sekestrengen som ble brukt i er: ((inventory AND symptom AND exaggeration) OR
(inventory AND symptom AND exaggeration AND neuropsych*) OR (inventory AND
malinger*) OR (inventory AND malinger® AND neuropsych*)). Instrumenter som ikke er
relevante for nevropsykologiske undersgkelser ble ikke inkludert. Et ytterligere sok i
fagbasene pa de enkelte instrumentene gir et inntrykk av hvilke sperreskjemaer som er mest
utbredt (se tabell 2 pa neste side). I de folgende avsnitt vil samtlige instrumenter bli

gjennomgétt ytterligere.
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Tabell 2
Resultater fra sok i fagbaser”

Sperreskjema Google Scholar ISI Web of Knowledge
SIMS 80 12

NSI 17 5

MCI 19 2

MDS 6 1

SIMS: Structured Inventory of Malingered Symptomatology; NSI: Neuropsychological Symptoms Inventory;
MCI: Memory Complaints Inventory; MDS: Malingering Detection Scale.

? Sekeord som ble benyttet var det fulle navnet ved hver test, for eksempel ”Structured Inventory of Malingered
Symptomatology”

2.3.2 Utvalgte sporreskjema
K. J.s resultater pa Structured Inventory of Malingered Symptomatology (SIMS) indikerte i
likhet med resultater pd symptomsjekklistene, avkrysning for mange varierte symptomer, i
tillegg til at flere av symptomene han krysset av for, anses som sveert uvanlige i
pasientpopulasjoner for avrig. Totalskdren pa 30 var fordelt pa folgende mdte; 8 pa
nevrologisk svekkelse, 8 pa amnesi, 8 pd lav intelligens og 6 pa affektiv forstyrrelse. Med en
validert total cutoff-skdare pa 14, indikerte resultatene pa dette instrumentet hoy grad et tilfelle

av simulering.

Structured Inventory of Malingered Symptomatology

Structured Inventory of Malingered Symptomatology (SIMS; Smith & Burger, 1997;
Smith & Widows, 2005) er et sporreskjema konstruert for & avdekke simulering av flere ulike
tilstander (inkludert kognitiv svikt) ved hjelp av 75 testledd. Testleddene er 1 ’sann”/”usann”
format. Testledd ble trukket ut fra to ulike kilder; a) spersmal fra eksisterende instrumenter og
b) empirisk kunnskap om malingeringkarakteristika. Nar det gjelder forste kilde, ble spersmal
fra eksempelvis Minnesota Multiphasic Personality Inventory (validitetsindeksene),
Structured Inventory of Reported Symptoms og Wechsler Adult Intelligens Scale Revised
(WAIS-R) trukket ut pa basis av tidligere empiriske demonstrasjoner av deres
differensieringsevne. Disse testleddene ble sé redigert for & inkludere bestemte
identifiseringsstrategier og for & gke deres sensitivitet til simulering av en bestemt tilstand.
Eksempler pa identifiseringsstrategier omhandler avkrysning av usannsynlige og atypiske
(bizarre) symptomer, og “approximate answers” (det vil si spersmél som beskriver en falskhet

som sann, for eksempel ”Ungarn er hovedstaden i Italia” i Lav Intelligens-skalaen). Videre
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ble sporsmal som reflekterte empirisk kunnskap om malingeringkarakteristika innlemmet
(Smith & Burger, 1997). Spersmélene ble sd organisert inn i fem skalaer, med 15 testledd
hver; Psykose (P), Amnestiske forstyrrelser (AM), Lav intelligens (LI), Affektiv forstyrrelse
(AF) og Nevrologisk forstyrrelse (N). De fem tilstandene reflekterer det som 1 eksisterende
litteratur vurderes a vere de tilstandene som oftest simuleres (Smith & Widows, 2005).

Valideringsstudien til SIMS benyttet et simulatordesign, hvor 476 studenter ble fordelt
til en av atte ulike simuleringsbetingelser (psykose, amnesi, nevrologisk svekkelse, mani,
depresjon, lav intelligens, ’fake bad” [generell malingering] og kontrollgruppe) (Smith &
Burger, 1997). Studentene i de syv simulatorgruppene ble gitt en testvignett hvor de ble bedt
om 4 forestille seg at de var arrestert for grov vold og for & unnslippe straff, matte de simulere
en spesifikk forstyrrelse. De ble ogsa advart mot & krysse av for symptomer pa andre
tilstander enn den de forsekte 4 simulere, ettersom det kunne fore til at man ble avslort.
Resultatene pa SIMS ble sammenlignet med resultater pa andre malingeringmal; F- og K-
skalaen 1 Minnesota Multiphasic Personality Inventory, 16 Personality Factor Questionnaire,
samt deler av Malingering Scale som kan administreres 1 papir-blyant form. Cutoff skaringer
ble utviklet for hver av skalaene 1 tillegg til en totalsum (det vil si summen av alle fem
skalaer). Alle simulatorgrupper ble s& sammenlignet med kontrollgruppen.

Resultater indikerte lave interkorrelasjoner og god indre konsistens med verdier
varierende fra .80 til .88. Mens de enkelte subskalaene viste seg 4 ha liten diskriminativ verdi,
var totalskaren i SIMS den mest effektive indikatoren for malingering blant instrumentene
som ble anvendt. Totalskdren demonstrerte en korrekt klassifikasjon av 96 % av
simulatorgruppen og 88 % av kontrollgruppen. Forfatterne peker imidlertid pd at subskalaene
kan gi kvalitativ informasjon om problemomrader for pasienten, eventuelt hvilke tilstander
personer forsgker & simulere. En svakhet ved studien beskrevet over er den haye basisraten
som ble benyttet. Atte grupper var simulatorgrupper, det vil si 88 % av deltakerne. A ta
utgangspunkt i en lavere basisrate, hvilket er narere realiteten, vil kunne redusere
effektiviteten til instrumentet (dette poenget undersokes nermere senere i oppgaven). En
annen svakhet er bruken av simulatordesign.

Andre studier av SIMS er blitt gjennomfert, bade ved hjelp av simulatordesign og
sammenligning av kjente kliniske grupper, men da med sikte pd & vurdere effektiviteten til
SIMS hovedsakelig med tanke p& malingering av psykopatologi (Vitacco, Rogers, Gabel &
Munizza, 2007; Merkelbach & Smith, 2003; Edens, Otto & Dwyer, 1999). Med unntak av
funn fra en studie av Edens m.fl. (1999), er resultatene fra valideringsstudien i stor grad blitt

replisert i disse studiene. Edens m.fl. (1999) viser til resultater som tyder pa at
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spesifisitetsrater var lavest blant deltakere som rapporterte klinisk signifikante nivier av
symptomtrykk, noe som gir en fare for falske positiver 1 kliniske populasjoner.

Det er kun valideringsstudien som har undersokt SIMS’ effektivitet med tanke pa a
avdekke malingering av kognitive svekkelser (cerebral eller hjerneorganisk svekkelse). Pa
bakgrunn av denne studien, hevder forfatterne at SIMS er en egnet screeningmetode for
malingering av kognitive svekkelser, s& vel som psykopatologi, som vil kunne bidra til & eke
korrekt klassifikasjonsrate (Smith & Widows, 2005). De advarer imidlertid mot & benytte
instrumentet alene, og anbefaler en kombinasjon av malingeringmal, inkludert

symptomvaliditetstester, i diagnostiseringsprosessen.

Neuropsychological Symptom Inventory

Sperreskjemaet Neuropsychological Symptom Inventory (NSI; Rattan, Strom & Dean,
1987) ble utviklet for & undersgke pasienters nevropsykologiske funksjon, samt belyse
symptomatologi hos den enkelte pasient i et selvrapporteringsformat. For & kunne
diskriminere mellom malingering og reell symptomrapportering, baserer NSI seg pa
identifiseringsstrategier som overdreven avkrysning av antall symptomer og grad av
symptomopplevelse. Total utfyllingstid er mellom 15 og 20 minutter, og krever
leseferdigheter pa barneskoleniva. Instrumentet bestir av 117 testledd som er delt inn i to
kategorier. De forste 17 testleddene omhandler den medisinske bakgrunnen til pasienten og
pasientens familie, hvor pasienten velger mellom svaralternativer ”sant” eller usant”. De
resterende 100 testledd omhandler nevropsykologisk symptomatologi, og besvares pa en
skala, pa et enig-uenig kontinuum, hvor (1) er "mesteparten av tiden”, (2) er fra tid til
annen”, (3) er "svert sjelden” og (4) er ”aldri”. I to uavhengige studier avdekker
faktoranalyser fire domener; generell nevropsykologisk fungering, perseptuell/motorisk
fungering, sensorisk/perseptuell fungering og oppmerksomhet/konsentrasjon (McCoy, Hill,
Dean & Decker, 1998; Jones, 1993, i Gelder, Titus & Dean, 2002). Cronbach’s alfa var .97,
og test-retestreliabilitet var .62 (McCoy m.fl., 1998).

Ved en diskriminant funksjonsanalyse er det i flere studier blitt utledet en lognindeks
("lie index”) i NSI (Ridenour, McCoy & Dean, 1996 1 Gelder m.fl., 2002). Lognindeksen har
hatt stor suksess med hensyn til &4 diskriminere mellom simulator- og kontrollgrupper, samt at
den har en akseptabel falsk positiv rate. Lognindeksen bestér av 10 testledd, hvorav 5
omhandler generell nevropsykologisk fungering, 3 omhandler motorisk fungering, 1

omhandler sensorisk/perseptuell fungering, og 1 omhandler oppmerksomhet/konsentrasjon.
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I en studie av Ridenour m.fl. (1998) viser forfatterne til en "hitrate” pa 84 % nar en
cutoff-skare pa 300 ble benyttet, som ga en korrekt klassifisering av 88 % av
malingeringtilfellene, og 73 % av reelle pasienter (pasienter med hodepineplager). Gelder
m.fl. (2002) viste imidlertid til okte sensitivitetsrater; 95 %. Som forventet, overdrev deltakere
1 malingeringgruppen symptomene de kryssert av for, samt at de krysset av for et signifikant
heyere antall symptomer enn de to pasientgruppene. Dette er konsistent med tidligere funn
(Ridenour m.fl., 1998; Ridenour m.fl., 1996, i Gelder m.fl., 2002). Det er viktig & vaere
oppmerksom pa at selv om lggnskalaen er sensitiv nok til a differensiere mellom de personene
som forsgker 4 aggravere eller simulere og pasienter som har reelle fysiske plager, er det en
fare for 4 feilaktig gi individer som lider av angst og depresjon som folge av hjerneskade,
diagnosen malingering.

P& bakgrunn av disse resultatene, konkluderer forfatterne med at NSI 1 kombinasjon
med andre validitetsmaél, vil vere av stor verdi med hensyn til & forbedre hit rate” i
identifisering av malingering i nevropsykologiske utredninger. Forfatterne papeker selv at
bruken av simulatordesign er en svakhet ved begge NSI-studiene. Begge studiene har i tillegg
anvendt grupper som har veart skjeve med hensyn til kjennsfordeling. Dette kan vare en
metodologisk ulempe, ettersom det eksisterer funn som tyder pa at det forekommer
signifikante kjennsforskjeller med hensyn til malingering (Rogers, Salekin, Sewell, Goldstein

& Leonard, 1998).

Memory Complaints Inventory

Memory Complaints Inventory (MCI; Green, Allen & Iverson, 1999) er et
selvadministrert komputerisert sparreskjema som er designet for & kvantifisere selvrapporterte
hukommelsesvansker. MCI har 58 testledd fordelt pa ni skalaer som er utformet for & kunne
male ulike aspekter ved opplevde hukommelsesvansker. Deltakerne i valideringsstudien var
158 pasienter med lette hodeskader henvist til nevropsykologisk underseokelse pa grunn av
pagaende erstatnings- eller trygdesaker. Deltakerne ble sa fordelt til en av to grupper ut fra
resultater pa to tidligere validerte symptomvaliditetstester; en “’reell”-gruppe og en
”simulering”-gruppe. Resultatene fra sammenligningen avslerte at “’simulering”-gruppen
hadde differensiert eleverte MCI-skalaer. En styrke ved denne studien er at den benytter
kliniske grupper fremfor simulatordesign, som forbedrer den ytre validiteten til
konklusjonene. Det er imidlertid behov for ytterligere undersgkelser av MCI, ettersom det pa

bakgrunn av sek i fagbaser (Sekeord "Memory Complaints Inventory” i ISI Web of
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Knowledge, oktober, 2007), antas & vaere fa eller ingen studier (utover den beskrevet her) av

effektiviteten til MCI med hensyn til & bidra i vurderinger om malingering.

Malingering Detection Scale

Malingering Detection Scale (MDS; Barkemeyer & Callon, 1989) er et
screeninginstrument som bestdr av 29 testledd som skéres av klinikeren i etterkant av intervju
med pasienten. MDS ble utformet med det formal & differensiere mellom nevrologiske
pasienter med organiske sykdommer og simulanter, og baserer seg pa karakteristika som
korrelerer heyt med malingering og som tidligere er blitt beskrevet i litteratur om malingering
(Callon, Jones, Barkemeyer & Brantley, 1990, i Smith, 1997).

Instrumentet er delt inn 1 to hoveddeler. Den forste omhandler pasientens
intervjuatferd, hvor klinikeren observerer hvorvidt spesifikke karakteristika er til stede under
intervjuet. Eksempler er hvorvidt pasienten gir spontant uttrykk for en overdrevet tillit til
klinikerens ferdigheter, forseker & manipulere klinikeren, avviser alternative forklaringer med
hensyn til symptomenes etiologi, gir bestemte responser til spersmal, og hvordan pasienten
reagerer pa uenighet mellom seg selv og klinikeren. Den andre delen omhandler
tilsynelatende formal med atferden til pasienten, for eksempel ansvarsunngéelse eller
oppnéelse av et gode. En cutoff-skére pd 8 eller hayere er assosiert med minst en 95 % sjanse
for malingering (Callon m.fl., 1990, 1 Smith, 1997).

I valideringsstudien ble 122 nevrologiske pasienter delt inn i grupper basert pa
bestemte kriterier, for eksempel inkonsistens mellom selvrapporterte symptomer og etablert
kunnskap om symptomer etter hjerneskade, funn fra nevropsykologisk underseokelse og
laboratoriefunn. Dersom to av de tre kriteriene ble oppfylt, ble deltakeren plassert 1
malingeringgruppen (n=30). Indre konsistens var pa .93 og interraterreliabilitet med to
uavhengige undersekere var pa .94. En diskriminant analyse viste at en cutoff-skare pa 7.6
som klassifiserte 95 % av deltakerne korrekt. Tre deltakere (10 %) i malingeringgruppen og
tre reelle pasienter (3 %) ble feilklassifisert. I en kryssvalideringsstudie med 66 pasienter (17 1
malingeringgruppen og 49 reelle pasienter), ble 99 % av deltakerne riktig klassifisert, og
ingen av de reelle pasientene ble feilklassifisert.

Et problem med valideringsstudien er at grunnlaget for testleddene er uklart, og flere
av testleddene ble ikke operasjonelt definert. Eksempelvis var et av atferdsformélene
beskrevet som oppndelse av et abstrakt gode”. Videre 1a det et potensial for kontaminering

av predikatorer og kriterier ved at fordelingen av pasienter til grupper ogsé tjente til utvikling
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av instrumentet (Smith, 1997). I tillegg er det, som forfatterne selv papeker, et behov for &

avgjere instrumentets generaliserbarhet pa tvers av pasientpopulasjoner.

2.3.3 Oppsummering

Til tross for at mistanke om simulert psykopatologi og simulert kognitiv svikt fordrer
ulike undersegkelsesmetoder, baserer de ulike sparreskjemaene seg pa mange av de samme
identifiseringsstrategiene. En svakhet ved sperreskjema utviklet for avdekking av simulert
kognitiv svekkelse er at det finnes svert fa studier som systematisk har forsekt & evaluere
deres effektivitet, i tillegg til at flere av disse studiene har benyttet simulatordesign. Behovet
for ytterligere forskningsdata er derfor stort. Som flere av forfatterne selv papeker, bor
sperreskjemaer benyttes i kombinasjon med andre mal som en bekreftende eller avkreftende
informasjonskilde. Alternativt, dersom de benyttes alene som screeningmetode, ber de
benyttes som en indikator for hvorvidt ytterligere undersekelser og vurderinger om
malingering ber gjennomfoeres (Smith, 1997).

Det generelle inntrykket er at bruken av sperreskjema i validitetsvurderinger 1 Norge
fremdeles er forholdsvis sjelden (Schanke m.fl., personlig kommunikasjon, april, 2007).
SIMS er imidlertid et av de instrumentene som er inkludert i multisenterprosjektet
”Symptomvaliditet og differensialdiagnostikk i nevropsykologiske undersgkelser” (Schanke
m.fl., personlig kommunikasjon, mai 2007). Utvikling og bruk av sperreskjema anses som
positivt ettersom det bidrar til sterre bredde 1 typer avdekkingsmetoder som er tilgjengelige
for klinikeren. Flere ulike typer mél vil kunne styrke péliteligheten i vurderinger om

malingering.
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3. DISKUSJON

Konklusjonen til nevropsykologen ble trukket pa bakgrunn av flere validitetsmal i
undersokelsen. Nevropsykologen hadde funnet flere inkonsistente forhold i resultatene fra
standardtestene, samt indikasjoner om simulering fra to spesifikke metoder, en
symptomvaliditetstest og et sparreskjema. Funnene ble vurdert d bekrefte hverandre i retning
av at testprestasjoner ikke kunne anses som valide gjenspeilinger av K. J. reelle kognitive
fungering. Nevropsykologen sluttet seg derfor til at validiteten ved den nevropsykologiske
undersokelsen i sin helhet matte trekkes i tvil. Billeddiagnostiske metoder hadde ikke funnet
noe patologisk, og den eneste relativt sikre konklusjonen fra den nevropsykologiske

undersokelsen var at funnene gjenspeilet simulering av kognitive svekkelser.

Aldri for har nevropsykologer hatt den bredden 1 spesifikke metoder som de har til
disposisjon 1 dag, bdde 1 antall og varianter. Malingering, som vi har sett, kan vare vanskelig
a avgjore ut fra standard nevropsykologisk testing alene. Ogsa inkonsistente testresultater,
eller symptomvaliditetsindikatorer, som kan vaere svart viktige som deler av bekreftende
dokumentasjon, har vist seg & vere utilstrekkelige alene. [ ”Veileder i klinisk nevropsykologi”
utarbeidet av NNF 12002, postuleres det at "nér klienten kan oppné ekonomiske,
trygdemessige eller andre fordeler ved & fa pavist en sentralnerves skade eller dysfunksjon,
anbefales bruk av spesifikke metoder eller prosedyrer for & belyse troverdigheten av
undersokelsesresultatene”. Terskelmodellen for malingering av nevropsykologiske svekkelser
(Threshold Model of Malingered Neuropsychological Impairment), foreslar spesifikke
retningslinjer og flere ulike kriterier som vil utlese grundigere undersegkelser ved mistanke om
malingering (Pankratz & Binder, 1997). Blant disse kriteriene er for eksempel “ikke bestatt”
resultat pé spesifikke avdekkingsmetoder. I trdd med dette, hevder Nies og Sweet (1994) at
aktuariske prediksjoner om malingering er bedre enn klinisk bedemmelse.

Spesifikke metoder har vist seg & kunne gke nevropsykologens sikkerhet og tiltro til
egne beslutninger om validiteten 1 nevropsykologiske funn. For eksempel, 1 en studie av
Binder og Trueblood (1997), ble 60 nevropsykologer bedt om & bedemme hvorvidt
malingering hadde forekommet 1 fire kliniske testprotokoller hvor malingering allerede var
etablert. Noen av psykologene fikk kun resultater fra standard nevropsykologisk testing til &
bedomme ut fra, andre fikk FCT-data 1 tillegg. FCT-data bidro til en signifikant ekning 1
treffsikkerhet (konfidens) med hensyn til diagnostisering. Blant psykologene som ikke mottok
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FCT-data, var grad av konfidens like lav i de tilfellene hvor de hadde satt korrekt diagnose
som de tilfellene hvor diagnosen var gal.

Det er helt avgjerende & undersgke det metodologiske grunnlaget som
nevropsykologiske metoder hviler pé ettersom dette vil kunne ha direkte innvirkning pa
metodens kliniske nytteverdi. For eksempel er det viktig & betrakte fremgangsmater 1
valideringen av symptomvaliditetstester og sperreskjema. Etter en vurdering av
metodologiske hensyn ved studier av spesifikke avdekkingsmetoder, vil
symptomvaliditetstester og sperreskjema sammenlignes og diskuteres, for fokus til slutt settes

mot holdninger og praksis ved mistanke om malingering.

3.1. Metodologiske hensyn ved studier av spesifikke metoder

Ettersom malingering er en atferd som personen aktivt skjuler, er det vanskelig a
identifisere simulanter i reelle pasientpopulasjoner som kan innga i eksperimentelle grupper
(Bianchini m.fl., 2001a). For & omga dette dilemmaet, har effektiviteten til validitetsmetoder i
stor grad blitt undersekt ved hjelp av friske frivillige (simulatorer), som oftest studenter, som
far instruksjon om & simulere en gitt form for svikt/forstyrrelse, og dermed produsere invalide
resultater (Rosenfeld, Sands & van Gorp, 2000). P4 denne maten sikres en heyere grad av
indre validitet. Det vil si at man med sterre visshet kan sl fast at den eksperimentelle
manipuleringen er den eneste forklaring pa endringer 1 avhengige variabler (Vickery m.fl.,
2004). Simulatordesign, ogsé kalt analoge studier, har imidlertid typisk medfert serlig ett
klart metodologisk problem; begrensninger i muligheter for a generalisere
forskningsresultater til reelle pasientpopulasjoner (ytre validitet). Dette problemet oppstar
som resultat av at deltakerne pa flere mater er ulike malpopulasjonen (simulatorer versus
simulanter), samt at det har vert en tendens til & undervurdere betydningen av basisrater. Pa
bakgrunn av slike metodologiske svakheter, anbefaler forfattere valideringsstudier ogsa
benytter kjente kliniske grupper i sitt design, for & sikre ytre validering (Rogers, 1997b). Men
ogsa denne typen design er blitt kritisert for & medfere problemer. I de neste avsnittene vil

ovennevnte metodologiske utfordringer bli diskutert.

3.1.1 Oversette basisrater
Forekomsten av malingering (basisraten) er vanskelig & avgjore ettersom simulanten
aktivt skjuler sine handlinger. Det finnes likevel flere studier som rapporterer anslag av

basisrater. Et av de metodologiske problemene i flere analoge valideringsstudier har veert
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tendensen til tilsynelatende & ignorere hvilken innvirkning faktiske basisrater kan ha pa
presisjonen i klassifiseringen. Dette har typisk skjedd ved at man har tatt utgangspunkt i en
basisrate som er for hey (Bianchini m.fl., 2001a; Nies & Sweet, 1994; Rosenfeld m.fl., 2000).
For eksempel ble en basisrate pa 88 % benyttet 1 valideringsstudien av SIMS (Smith &
Burger, 1997). Det vil si at 88 % av deltakerne var simulatorer. Som konsekvens, vil den
reelle klassifiseringsevnen til det enkelte instrumentet vere ukjent og/eller feilaktig, og i
verste fall stdr man 1 fare for feilklassifisere reelle tilfeller.

I en gjennomgang av empiriske studier som rapporterte basisrater, fant Larrabee
(2003) en prevalensrate pa 40 % hos 1.363 saker henvist til nevropsykologiske undersgkelse
med lette hodeskader hvor det eksisterte ekonomiske motiver. Her ble det rapportert at
basisrater varierte fra sd lavt som 15 % til s hoyt som 64 %. Greiffenstein, Baker og Gola
(1994) fant lignende tall da basisrater ble vurdert ut fra multiple validitetsmél. Mittenberg,
Patton, Canyock og Condit (2002) fant i en undersgkelse blant nevropsykologer, at 29 % av
personskadesaker, 30 % av uferhetssaker og 8 % av medisinske saker involverte sannsynlig
malingering og symptomaggravering. | to norske studier sammenlignet Aresvik (1999) og
Aresvik, Sundet, Schanke, Gjeruldsen og Bergersen (2001) pasienter henvist til
nevropsykologisk undersgkelse med spersmal om lesemiddelskade i forbindelse med
erstatnings eller -trygdesaker, med pasienter med hjerneslag som ikke hadde slike saker.
Resultatene fra denne studien viste at forekomst av simulering eller overdrivelse var hayere 1
gruppen med pasienter henvist med spersmil om lgsemiddelskade. Mer spesifikt ble det
funnet invalide protokoller i 33 % av tilfellene med losemiddelskade, og 5,6 % av tilfellene
med hjerneslag.

Det antas likevel at forekomsten av malingering i generelle pasientpopulasjoner
henvist til nevropsykologisk undersekelser er lav, og at det er mindretall av pasienter som vil
simulere eller aggravere symptomer for & oppna ytre gevinster (Rogers, 1997b). For eksempel
har andre studier funnet noe lavere forekomster, 8 % (Rogers, 1997b) og 11 % (Martens,
Donders & Millis, 2001) blant pasienter med hjerneskade.

Klassifiseringsevnen til et (nevropsykologisk) mal vil som nevnt kunne variere
enormt, avhengig av den faktiske basisraten til det aktuelle fenomenet og hvilke basisrater
som er benyttet 1 studier av effektiviteten til et instrument (Rosenfeld m.fl., 2000). Dette vil
igjen kunne ha direkte negative konsekvenser for klassifisering 1 praksis. Man kan tenke seg
et scenario hvor man har benyttet en basisrate pa 50 %, og optimale cutoff-skarer og
sensitivitets- og spesifisitetsrater er blitt utledet. Med en hypotetisk forekomst av malingering

pa 15 % (som er nermere realiteten) og et utvalg pa 1000 personer, vil man kunne forvente at
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150 av disse overdrev eller fabrikkerte symptomer, og 850 gjorde det ikke. Videre, med en
sensitivitetsrate utledet fra studien pé 77 % vil man kunne korrekt klassifisere 115 av de 150
som overdrev eller fabrikkerte, hvorav 35 blir feilklassifisert som “arlige”. Med en
spesifisitet pa 90 %, vil man altsa sta 1 fare for 4 feilklassifisere 87 av de "erlige” 850. Som
resultat vil man ha en korrekt klassifikasjonsrate pa kun 57 % (det vil si man har 115 korrekte
prediksjoner av totalt 202 prediksjoner), og nesten halvparten (43 %) av de 1000 vil feilaktig
bli klassifisert som simulanter. Valideringsstudier ber derfor vare oppmerksomme pé, og ta

hensyn til, faktiske basisrater dersom de benytter et simulatordesign.

3.1.2 Simulatorer versus simulanter

Mens simulatordesign lgser noe av problemet i forhold til & finne eksperimentelle
deltakere, introduserer simulatordesign et ’simulering-malingering”-paradoks som best
beskrives av Rogers (1983, i Rogers & Cruise, 1998); “asking subjects to comply with
instructions to fake in order to study subjects who fake when asked to comply”. Dette
paradokset refererer til de ukjente eller begrensete mulighetene for a generalisere fra
simulatorer til faktiske simulanter. Dette demonstreres for eksempel 1 studier av TOMM, hvor
valideringsstudien som benyttet simulatordesign fant en sensitivitetsrate pa 94 % (Tombaugh,
1997), mens studier som har benyttet ssmmenligning av kjente grupper, har funnet
sensitivitetsrater som har variert fra 45 til 64 % med opprinnelige cutoff-skérer (90 % riktig)
(Greve m.1l., 2006a; Haber & Fichtenberg, 2006; Greve, Bianchini & Doane, 2006c). |
studiene har imidlertid spesifisitetsraten til TOMM vert stabil pa 100 %.

Det argumenteres for eksempel at motivasjonen for & oppné en relativt beskjeden
belonning for & delta i en studie er kvalitativt ulik motivasjonen til en person som stéar foran
muligheten til & oppna ekonomisk gevinst via trygde- eller erstatningssaker (Nies & Sweet,
1994). Insentivene i simulatordesign skiller seg fra reelle insentiver bade med hensyn til type,
omfang og sannsynlighet for 4 kunne oppnd dem. I tillegg til dette, vil en simulant std overfor
en fare for a utlese en rekke negative konsekvenser dersom han eller hun skulle avsleres, for
eksempel strafferettslige, sosiale, gkonomiske sanksjoner (Rogers & Cruise, 1998).

Nér det gjelder instruksene deltakerne i simuleringsstudier har mottatt, har disse blitt
kritisert for & vere uforstéelige, uspesifikke og korte (Rogers, 1997b). Det er derfor uklart om
deltakerne har hatt en klar forstaelse av hva som forventes av dem, samt at man ikke kan vare
sikker pd at deltakerne har fulgt instruksene. Mange studier har videre presentert scenarioer

for deltakerne, i et forsek pa & eke ytre validitet. Rogers (1997b) hevder imidlertid at
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inklusjonen av scenarioer vil mer sannsynlig bidra til 4 redusere mulighetene for
generalisering.

Relatert til dette, er hensyn om mulige forskjeller i hva slags kunnskap om hjerneskade
og nevropsykologiske tester simulatorer og simulanter kan ha tilegnet seg forut for studiene.
Man kan for eksempel tenke seg at simulanters prestasjoner i noen tilfeller kan vaere pavirket
av tidligere tilegnet kunnskap om testprestasjoner som er typiske for pasienter med
hjerneskade — med andre ord kunnskap som vil kunne gjere dem bedre rustet til & simulere
troverdig (Haines & Norris, 1995; Nies & Sweet, 1994). Det er derfor mulig at reelle
simulanter er mer sofistikerte i sin fremgangsmaéte enn “naive” simulatorer. Studier har for
eksempel vist at friske deltakere som er bedt om & simulere anvender betydelig mer apenbare
strategier enn mistenkte simulanter, for eksempel ved & prestere signifikant svakere enn reelle
pasienter som er mistenkes for & simulere (Haines & Norris, 1995). I tillegg har deltakere 1
simuleringsstudier sjelden fatt tid eller muligheter til & forberede simuleringsstrategier.
Forskningsfunn tyder likevel pé at det 4 ha erfart medisinske og/eller nevropsykologiske
undersokelser ikke nedvendigvis har betydning for hvor ”flink” man er til & simulere pd en
troverdig méte (Inman & Berry, 2002; Ju & Varney, 2000; Vickery m.fl., 2004). Det er
imidlertid tenkelig at reelle pasienter i hoyere grad vil kunne vare motivert til aktivt & soke
informasjon om sekvele ved hjerneskade og nevropsykologiske undersgkelsesmetoder, selv
om funn tyder pé at dersom de blir gitt nok tid, vil ogsa friske deltakere forberede seg og soke

relevant informasjon (Slick m.fl., 2002).

3.1.3 Kjente kliniske grupper

Selv om bruken av kjente kliniske grupper laser mange av problemene som oppstar i
analoge design, medferer ogsa denne typen design metodologiske utfordringer. Kjente
simulanter er som nevnt vanskelige 4 identifisere, blant annet pa grunn av lav diagnostisk
sensitivitet og lav grad av enighet mellom klinikere (Rogers, 1997b). Klinikere har
eksempelvis vert uenige med hensyn til hvor stor grad av atferdsendring kan skapes av lette
traumatiske hjerneskader, noe som har bidratt til & oke kompleksiteten i klassifiseringen av
kognitive svikttegn. Studier med kjente grupper ber kun inkludere de pasientene hvor det er
overbevisende grunner til & mistenke malingering. ”Seker trygd eller erstatning” som eneste
kriterium for & inkludere en pasient som “sannsynlig simulant”, anses derfor som
utilstrekkelig.

Greiffenstein m.fl. (1994) foreslo i denne sammenheng & operasjonalisere malingering

ved at to eller flere av folgende kriterier var oppfylt; 1) to eller flere alvorlig svake resultater
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pa nevropsykologisk testing, 2) en usannsynlig symptombhistorie, 3) total uferhet i yrkesliv
eller sosiale forhold, eller 4) pastander om fjern (remote) hukommelsestap. Disse kriteriene er
imidlertid utilstrekkelige, blant annet fordi de ikke inkluderer differensialdiagnostiske
kriterier, og fordi visse reelle tilstander etter hodeskade vil kunne tilfredsstille kriteriene
(Slick m.fl., 1999). For eksempel tilfredsstiller ”postcommotio syndrom” (PCS) kriteriene 1)
til 3), (Gualtieri, 1995). Kriteriene til Slick m.fl. (1999) for Malingered Neurocognitive
Dysfunction (MND) vil derfor vare mer hensiktsmessig, og kan anvendes 1
operasjonaliseringen av malingering (Greve m.fl., 2006a; Greve, Bianchini & Doane, 2006c;
O’Bryant, Engel, Kleiner, Vasterling, & Black, 2007). MND-kriteriene ble utviklet i forhold
til behovet for spesifikke, objektive diagnostiske kriterier, og forfatterne foreslo definisjoner
og spesifikke diagnostiske kriterier for, definitiv, sannsynlig og mulig malingering av
kognitive svekkelser (disse vil gjennomgdas narmere senere 1 diskusjonsdelen). Bianchini
m.fl. (2001) anbefaler & sammenligne pasienter som av overbevisende grunner er klassifisert
som “’sannsynlig simulant” (som har motivasjonelle forhold) med pasienter klassifisert som
”ikke-simulant” (som ogséd har motivasjonelle forhold). En fare bestar imidlertid 1
feilklassifisering pd grunn av den sirkulare kvaliteten til slike definisjoner. Ytterligere
forskning innen skadevirkninger etter lett traumatisk hjerneskade vil vere nyttig med tanke pé
a forbedre definisjoner av malingering og identifisering av grupper hvor malingering kan
forekomme.

Metodologiske svakheter har vert et gjennomgéaende problem i forskning pa, og ved
utvikling av, metoder for a avdekke malingering (Bianchini m.fl., 2001; Haines & Notris,
1995; Nies & Sweet, 1994; Rogers, 1997b). Begrensningene ved simulatordesign medferer
for eksempel at de faktiske sensitivitets- og spesifisitetsratene til symptomvaliditetstester ikke
er kjent. Mens simulatordesign sikrer indre validitet, men mangler ytre validitet, har man det
motsatte tilfellet ved bruk av kjente kliniske grupper. Grad av ytre validitet vil her kunne vare
forbedret, men utilstrekkelige inklusjonskriterier kan sette indre validitet i fare. Det kan derfor
synes som om man blir nedt til 4 foreta en avveining mellom ytre og indre validitet i valg av
forskningsdesign. Ytre validering av diagnoser er imidlertid den generelle normen 1
utviklingen av psykologisk testing, og ber vare det ogsa i utviklingen av
symptomvaliditetstester. Rogers (1997b) anbefaler derfor en kombinasjon av simulatordesign
og sammenligning av kjente kliniske grupper i valideringen av symptomvaliditetsmal. A
kryssvalidere resultater fra forskning pa de enkelte instrumentene med ulike kliniske utvalg er

ogsé blitt anbefalt (Bianchini m.fl., 2001a; Smith, 1997).
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Oppmerksomheten vil né rettes mot metodenes kliniske nytteverdi, og deres

palitelighet med tanke pé klassifisering og diagnostisering.

3.2 Sammenligning av symptomvaliditetstester og sperreskjema

Et viktig hensyn som ber overveies ved bruk av spesifikke avdekkingsmetoder, er hva
slags slutninger man kan trekke ut fra personens prestasjoner og selvrapporteringer. Iverson

2 9

(2006) papeker at begrepene “a prestere under evne”, “suboptimal prestering” eller ikke
optimal prestering” ikke er synonyme med “symptomaggravering”, ”symptomoverdrivelse”
og ’simulering”. Til tross for dette finnes det klare tendenser 1 litteraturen til & bruke disse
begrepene om hverandre. Mens ”symptomaggravering”, ”symptomoverdrivelse” og
”simulering” er relativt utvetydige begreper som brukes om selvrapportering av symptomer
ved intervju, respondering pa sperreskjema, og/eller ved kliniske observasjoner, refererer
begrepene “a prestere under evne”, ’suboptimal prestering” og “ikke optimal prestering” til
atferd under testing. Klinikeren vil kunne trekke en slutning om at suboptimal prestering som
er blitt observert hos en pasient er en manifestasjon av symptomaggravering eller -simulering,
men denne slutningen er en sekundcer klinisk slutning, hvor suboptimal prestering er den
primeere Kliniske slutning.

Grovt sett kan man se pa klassifisering av malingering av kognitiv svikt som en todelt
prosess: a) Det mé kunne dokumenteres at simulering har forekommet (for eksempel ved
hjelp av nevropsykologiske avdekkingsmetoder), og b) Det ma avdekkes at personen var
motivert til & simulere av ytre insentiver. Forst presenteres metodenes rolle i etablering av

motivasjon.

3.2.1 Klassifisering, Etablering av motivasjon

En avgjerende del av vurderinger om hvorvidt malingering har forekommet 1 det
enkelte tilfellet, dreier seg om individets intensjon og motivasjon for & simulere (kognitive)
symptomer. Iverson (2007) beskriver hovedsakelig tre underliggende drsaker eller motiver for
a simulere symptomer. Den forste arsaken er malingering. Som tidligere gjennomgétt, vil
diagnosen “malingering” (DSM-IV) kunne stilles kun i de tilfeller hvor yzre insentiver antas &
ha motivert personen til & simulere kognitive symptomer. I bade ICD-10 og DSM-IV
beskrives det generelt flere typer ytre motiver som kan motivere en person til & aggravere
(overdrive eksisterende symptomer) eller simulere symptomer. Blant disse kan nevnes direkte

okonomiske insentiver (for eksempel utbetaling av trygd eller erstatning), oppnaelse av bedre
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leveforhold (som bolig), unngdelse av yrkesmessige krav (ofte forsterket av sekundeere
okonomiske stimuli som for eksempel uferhetstrygd), unngdelse av verneplikt eller militcere
oppdrag, unngdelse av strafferettslige soksmdl, og oppndelse av ulovlige substanser (WHO,
1992; Roesch & Golding, 1986; Rubinsky & Brandt, 1986; Heubrock & Petermann, 1988;
Iverson & Binder, 2000). Bide DSM-IV og ICD-10 skiller mellom indre og ytre insentiver,
hvor indre motivasjon beskrives som mindre dpenbar eller ukjent, og med et mindre klart
formal.

Den andre av de tre underliggende arsakene til simulering dreier seg om atferd som er
motivert av et indre enske om a oppnd oppmerksomhet fra ens lege eller familie,
differensieres fra malingering (Iverson, 2007). I slike tilfeller vil DSM-IV-diagnosen
“factitious disorder”, eller F68.1 (”Viljestyrt produksjon eller simulering av symptomer eller
dysfunksjon, enten fysisk eller psykisk [selvpéfert lidelse]”) 1 ICD-10, vere bade mer
passende og hensiktsmessig (WHO; APA; Rogers, Sewell & Goldstein, 1995 1 Heubrock &
Peterson, 1998). Vedkommende antas & ha et behov for & inneha rollen som den syke” for &
kunne oppna sosial “belenning” 1 form av oppmerksomhet, omtanke og sympati fra personer
rundt. Det mest alvorlige tilfellene kan klassifiseres som Munchausen syndrom.

Den tredje underliggende drsaken til simulering omhandler situasjoner hvor “rop om
hjelp” rettet mot helsepersonell utarter seg som simulering, uten at dette nedvendigvis
klassifiserer til diagnosen “factitious disorder” (Iverson, 2007). Dette gjelder personer med
psykiske vansker (for eksempel somatoforme lidelser, konversjonslidelser, atfektive
forstyrrelser, andre psykiske vansker [angst, psykose] og somatiske og psykososiale
belastninger) og/eller personer som opplever gitte former for symptomer, men som frykter at
de ikke tas pa alvor av helsepersonell, eller ikke far den oppmerksomhet eller behandling de
mener de bor.

Naér det gjelder klassifisering av malingering, vil validerte symptomvaliditetstester og
sporreskjema kunne gi indikasjoner om af pasienten presterer suboptimalt og/eller simulerer
kognitive symptomer, men de kan ikke si noe om Avorfor. Med andre ord kan de ikke
avdekke hva slags motivasjon som ligger til grunn for atferden, eller hvorvidt motivasjonen er
av en indre eller ytre art, noe som er avgjerende med hensyn til & kunne differensiere mellom
tilstandene beskrevet over og diagnosen ”simulant” (ICD-10) eller “malingering” (DSM-IV).
Simulering ved nevropsykologiske undersgkelser er altsa ikke ensbetydende med
malingering, noe som understreker behovet for differensialdiagnostiske vurderinger.
Differensialdiagnostiske vurderinger om arsaker til simulering behgver derfor ytterligere

informasjon fra andre kilder som kan bidra til 4 etablere hvorvidt motivasjon er av en indre

33



eller ytre. For eksempel vil sjekklister for psykologiske og emosjonelle symptomer kunne
vare nyttige her med tanke pa & avdekke eventuelle psykiske vansker. Noen av
sporreskjemaene diskutert 1 denne oppgaven vil imidlertid kunne gi noe informasjon om
denne typen symptomatologi, som for eksempel SIMS og NSI. Likevel, ettersom disse er

utviklet som screeningmetoder for malingering, er det behov for grundigere instrumenter.

3.2.2 Simulering versus symptomaggravering

En annen differensialdiagnostisk begrensning ved spesifikke avdekkingsmetoder
dreier seg om forutsetningene for a skille mellom simulering og aggravering av symptomer.
Selv om intensjonell produksjon av falske symptomer og overdrivelse av eksisterende
(dokumenterte) symptomer er relatert og begge knyttes til diagnosen malingering, er de ikke
synonyme (Iverson, 2007). Ren simulering er uvanlig, mens overdrivelse av symptomer er
mer vanlig (Nies & Sweet, 1994). Dette illustreres ved at pasienter kan bade ha en sannsynlig
organisk betinget kognitiv svikt og en testprotokoll som tyder pd symptomaggravering. Svake
prestasjoner pa symptomvaliditetstester, eller resultater fra sperreskjema som er indikative for
simulering, ekskluderer derfor aldri encefalopati. Pa bakgrunn av slike saker, argumenterer
flere forfattere for at malingering ikke forekommer i en “enten—eller” form, men at det
rangeres langs et kontinuum, fra mild overdrivelse til grov symptomsimulering (Heubrock &
Peterson, 1998). Rogers (1990) foreslar for eksempel en gradering (mild, moderat, alvorlig)
som reflekterer alvorlighetsgrad 1 pasientens forvrengning. Graderinger av malingering har
imidlertid ikke vaert mulig & operasjonalisere og har derfor mer en heuristisk verdi

(Tombaugh, 1996, i Heubrock & Peterson, 1998).

3.2.3 Vurdering om paliteligheten av symptomvaliditetstester og sporreskjema

Symptomvaliditetstester og sperreskjema er begge utviklet spesifikt for & kunne
avdekke simulering i nevropsykologiske undersgkelser. Symptomvaliditetstester er den
avdekkingsmetoden som benyttes mest, og som det er mest forskningslitteratur om (se tabell 1
og 2). Bruken av sperreskjema er til sammenligning en ung tilnerming til avdekking av
simulert kognitiv svikt som det stadig er relativt lite forskning pa, selv om
selvrapporteringsinstrumenter, inkludert sporreskjema, har en lang tradisjon 1 avdekking
simulert psykopatologi.

Klassifiseringsevnen til symptomvaliditetstester har sin styrke i at de hevdes & kunne
avdekke en persons intensjon om & simulere kognitive svekkelser. Dette gjores ved hjelp av

forced-choice testing som kan gi sterke indikasjoner om hvorvidt en person intensjonelt
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presterer under sin fulle evne pa nevropsykologiske tester. Til forskjell fra
symptomvaliditetstester, som er prestasjonsbaserte evalueringsprosedyrer, er sparreskjema
ment & avdekke malingering ved 4 sammenligne pasientens svar med
selvrapporteringskarakteristika som antas a vere typisk ved malingering. For eksempel har
man funnet at simulanter typisk krysser av for et hoyere antall uvanlige symptomer enn reelle
pasienter, som for eksempel ukontrollerbar latter (Slick m.fl., 1999).

Funn fra spesifikke avdekkingsmetoder ber som tidligere nevnt inngé 1 den
diagnostiske vurderingen. Malingering har imidlertid ingen formelle diagnostiske kriterier 1
DSM-1V eller ICD-10, ettersom malingering ikke klassifiseres som en mental lidelse pr se,
men som en tilstand som fordrer klinisk undersgkelse (Iverson & Binder, 2000). Slick m.fl.
(1999) foreslo pa bakgrunn av arbeidet til blant andre Rogers (1990), Greiffenstein, Baker og
Gola (1994), Faust og Ackley (1998), spesifikke diagnostiske kriterier for, definitiv,
sannsynlig og mulig malingering av kognitive svekkelser (MND). Basert pd omfang av funn
som stetter diagnosen, gir kriteriene til Slick m.fl. (1999) muligheter for klinikeren & gi
uttrykk for grad av sikkerhet 1 diagnosen. I folge Slick m.fl. (1999) kan
diagnostiseringsprosessen deles inn 1 flere trinn. For diagnosen definitiv MND, ma det
foreligge et vesentlig ytre insentiv (for eksempel erstatningskrav, seknad om trygd, unngéelse
av strafferettslig forfolging eller militertjeneste), samt klar og definitiv evidens for
overdrivelse eller fabrikkering av kognitiv svekkelse. Atferden mé videre kunne beskrives
som rasjonell, informert og viljestyrt. I tillegg ma alternative forklaringer pa atferden
utelukkes (for eksempel nevrologiske, psykiatrisk og utviklingsmessige diagnoser).

MND-kriteriene gjenspeiler ogsd pd mange méter en vurdering av paliteligheten til
ulike avdekkingsmetoder (se tabell 3 pa neste side for en oversikt over MND-kriteriene).
Blant kriteriene er kriterium B., som omhandler informasjon fra nevropsykologisk testing,
herunder spesifikke avdekkingsmetoder, samt inkonsistens mellom testdata og
nevropsykologisk kunnskap om menster i kognitiv fungering, atferdsobservasjoner og
komparentopplysninger (Slick m.fl., 1999). Ettersom FCT-tester i dag antas a vare de
sterkeste indikatorene pa suboptimal prestering, er resultater fra denne typen tester inkludert 1
kriteriene for definitiv og sannsynlig malingering (se tabell 4 pd s. 37 for en oversikt over
diagnostiske kategorier for MND). Definitiv negativ respons skjevhet betegner
testprestasjoner som er under sjanseniva (p <.05) pa en eller flere FCT-prosedyrer. Dette er i
trad med Rogers (1997¢) som hevder at prestasjoner som er under sjanseniva FCT-tester er

relativt sikre indikatorer pa suboptimal prestering. Disse prosedyrene rettferdiggjores som

35



9¢

‘(.. 9YAS uop,, WOS UI[01 BYSUUI B 10} AOYq [9dIso 10J) SULI[NIS

10} Joyeste oIpue JJ[[Q ‘Suruuays3urpiain ysjAsd 19[[9 I9S[21141S10] YSISO[0IAU
IO[0 SLen{Asd A' SOIB[IOF UBY SP[I WOS UdW ‘(Y WNLINLLY]) JOANUISUL
Qu191sy2 guddo g P[Isudy uop pow 1SN 13 wos J3ul[puey 93141s3([1a o o[jouofser
‘@uowojul Ae 1apnpoid 19 1oddni3-) S0 -g e1j oI JO[[IISSPAY[1) WOS PIPY

‘Surways3urpyan JsojAsd 19[[9 19S[0114)1510] 9SIS0[0IAU II[[O Y SIneryAsd
A® SQIR[I0J UBY J[[NJ I WOS JOLIIIY-D) S0 -g I9[[ISSPaIJ[1} WOS PIdPY "

“Jow0}dwAS 9119X1Iqe) I9[[9 QUAIIPIIAO IS JOINIPUT
Iuownysursguro)rodderaos 1 [eus)olipIeA 931apIfeA Jpo3 30 Sa[USSPALN ) ‘€D

“JojuewLIOful 331N ed 2IpUE BIJ UO[SBULIOIUI PAW 9JU)SISUONUI 1o JoduLojioddey
"PISJIE JHIOAIOSO PAW AJu)SIsuoul 1o rowojdwAks ayayroddey

-adKyopeys wo deysuuny Asdoiaou gd 119seq JOFUIUIUIAIO] ‘PRITSIOYSI[IOA[R
‘10)sugw ‘[[ejue [13 pjoyroj 1 agruisuuesn 19 0woidwAs syo)roddey

OLIO}SIYSWOPYAS 1I9JUSWINNOP POl AJUI)SISuONUI 19 owojdwks ayayroddey

-osouSerp 9[[is & 10} 231[A2NS[IIN
10 SuoTe WOS udw ‘(uofsejuawnyop opuayaryoq) SuLIdSuI[ew JOINIPUI WOS PIJIY

1uawnysursuroyroddera[os 9319pifea ed SuronuwiIs wo Iouo sexIpuy ‘¢H

Jo3urusAjddojuaredwoy] :suedonysiq D
pIaje A JouofseArosqQ :suedonysiq "€)

Suneguny Anmusoy 1 Jojsugw wo deysuuny :suedonysiq ‘7D
JLIOISIYSWOPYAS [BISOSONASd/-S[SuISIpaIN :suedonysiq "[D

Surroypodderafss ey ejeq D

*o1103STY JSLeAsd Io[[o YSISO[0IAIU JIJUIWNIOP PAUW JUSISISUONUL

10 WoS 19359} 9ANIUS0Y yrasiprepue)s = g ed rouolsesord oxeas SijuAsuues)
“JuewLIojunRuAIeduIoy

Sronyed ug jsuru Ae JoAansoq Surraguny oAnmugoy a3113ep suouosiod

Al 9JUIISISUONUI IO JUSWOP SUIWIES JO[BW WOS 13159} = ¢ ed 1ouolse)sard
*(Oreads [ ABD I9[[1IS WOS 19359} Bd 1oUO(SBISAId JOINIAS 1IRAS UL “Q[RJWIES

1 1oysueAyeIds opud)e[ouAS[1} UaSUl "SY3°J) BAIUSUO[SUN] JANIUSOY 1OAIISQO
PaW 9JUI)ISISUONUT IO JUSWOP SUIWES JA[BW WOS 13159} = 7 ed 10uo(lseysarg
‘(asa1syoquuossprownddo us gd souolselsoxd oyeas usw

9soysasjouroyny ud gd Jouolse)soxd o)1d3s *s)9°F) uolsyyungsAp ysiojozjAsdoirou
QIDLIQR] IO[[Q QALIPIJAO B UIO Y@SIOJ 12 POU JU)SISUOY d1eA Bl uasuedonysiq
“SULIONWIS XP[OPAE 10§ J9[IAIN P[JIsads 1opojowr oj1aseqsuolsesard 1919
10159} oysIowoNAsd 9119pIeA 1po8 S [ ed SULIONWIS JOIONIPUI WOS Jouo[se)sard
“1014pasoid- 1D S 1 vd (0" > d) eAtuasue(s 1opun 1o wos Jouolse)sardisa ],
Suronuurs wo 3ursa) ysisojoxAsdorasu iy 1ouolsexpuy

QLI0)SIYSUUNISYeq J19Juawnyop S0 ejepisd) woyow suedonysiq '9g

Jopipsuo(seuriojur o813 ed So eyepise) wojowr suedonysi(q ‘g

PI9JIe 110AI08qO S0 €1epIso) woow suedonysiq ‘g

Surraduny Antudoy 1 1isuewr wo dexsuuny 0 ejeplse) woyow suedonsiq ‘¢g

19yAa[ys suodsax SijuAsuues ‘zg

19yA9 (s suodsar aneSou Apuyge '1g
Sunsay ysi3ojosAsdoirou ey vIRQ g

uds[oy@sIapun 10§ 1pyundspr) paA 9pals 1
19 10wo3dwAS A SuLIONWIS 0] ARUASUT dNK FI[IUISIA SO JTRQISSNUIPI 139 JSUI]A

ATJUISUI Q1)K SI[JUISIA AR IS[OIRAIPIIS[LL, 'V

Surrepaoq

(ANIA) uonduNJSA( dARIUS00.1NIN PIIISUI[B]A] 10J JOLIIILIY]

(6661 “TFW DS 19139) UONIUNJSA(] QANIUS0I0INAN PAIIFUI[RIA JOJ IO A SULIR[NI0J S0 IOAO PISIOAQ) € [[P9BL



Tabell 4 Oversikt over diagnostiske kategorier for Malingered Neurocognitive Dysfunction
(etter Slick m.fl., 1999)

Kriterienr. Definitiv Sannsynlig Mulig

1. Kriterie A A A

. 2 <av B2-B6 eller 1 av B2—
2. Kkriterie B1 B6 og 2 < av C1-C5 1 <av CI1-C5

D eller kriterier for definitiv
3. kriterie D D eller sannsynlig MND er
tilfredsstilt, men ikke D

Note: Se tabell 3 for forklaringer pa de ulike kriteriene.

validitetsindikatorer, til tross for metodologiske begrensninger i valideringsstudier, pa
grunnlag av uangripelige matematiske sannsynlighetsestimater. Under-sjanseniva-
tilneermingen gir perfekte spesifisitetsrater (100 %), ettersom det kun er personer som
simulerer som presterer svakere enn sjanseniva.

Sannsynlig negativ respons skjevhet beskriver prestasjoner pa en eller flere godt
validerte spesifikke avdekkingsmetoder som indikerer simulering. Blant disse metodene kan
nevnes bedre-enn-sjansenivd symptomvaliditetstester. Til forskjell fra under-sjanseniva-tester,
bor sterre forsiktighet uteves 1 forhold til & konkludere pd bakgrunn av FCT-tester som
benytter bedre-enn-sjansenivé-strategier (Rogers, 1997¢). Dette er fordi valideringsstudier til
instrumenter som benytter den strategien har brukt simulatordesign. Disse testene ber derfor
benyttes som én av flere validitetsindikatorer. En kombinasjon av flere validerte
symptomvaliditetstester vil kunne eke validiteten og forbedre sensitivitets- og
spesifisitetsrater 1 vurderinger om eventuell simulering (Bianchini m.fl., 2001a; Trueblood &
Schmidt, 1993). Denne anbefalingen stottes av studier som har undersekt effekten av
simulering pd enkelttester alene (Nies & Sweet, 1994). Resultatene demonstrerer at
simulering pd én enkelt test er enklere enn & simulere svekkelse gjennom den
nevropsykologiske undersekelsen i sin helhet. For eksempel, har friske deltakere vist seg
inkonsistente med hensyn til & opprettholde simulatorstatusen gjennom den totale
undersgkelsestiden (Strauss m.fl., 2002; Nies & Sweet, 1994). Videre er det ikke avgjort at
pasienten vil betrakte den enkelte testen som relevant for typen svekkelse han eller hun
forseker & simulere, og han eller hun vil dermed prestere normalt. Kriteriene for sannsynlig og
mulig MND er basert pa samme kriterier som for definitiv MND, men for disse diagnosene er
det faerre sikre holdepunkter.

Som beskrevet over, anses FCT-prosedyrene for & vere de mest pélitelige metodene 1

avdekkingen av malingering, serlig de som benytter under-sjanseniva-tilnermingen, ettersom

37



disse er de best validerte av de spesifikke avdekkingsmetodene. Disse inkluderes derfor i
hoyeste grad i diagnostisering av malingering hos Slick m.fl. (1999). Til sammenligning,
hevder forfatterne at det til nd ikke finnes noen objektive indikasjoner basert pa
selvrapporteringsmenstre som er tilstrekkelig validerte. Data fra selvrapportering er likevel ett
av de diagnostiske kriteriene (kriterium C.) for bade sannsynlig og mulig MND, og funn fra
godt validerte selvrapporteringsinstrumenter (C5.) er inkludert her (for eksempel Minnesota
Multiphasic Personality Inventory). Ettersom sperreskjema for simulert kognitiv svikt ikke
ennd kan anses a vere godt validerte, vil de falle utenfor dette kriteriet. Dette far
implikasjoner i praksis — man ber vare forsiktig med & legge for mye vekt pa funn fra
sporreskjema i vurderinger om simulert kognitiv svikt.

Selv om MND-kriteriene ble utviklet for dtte ar siden, tyder gjennomgangen av
eksisterende forskning pé sperreskjemaer 1 denne oppgaven pé at vurderingen til Slick m.fl.
(1999) om paliteligheten ved sparreskjema fortsatt er solid. Til tross for at flere av studiene
som er blitt gjennomgatt i denne oppgaven har vist til haye sensitivitets- og spesifisitetsrater,
gjelder de samme metodologiske begrensingene som ellers 1 forskning pé avdekkingsmetoder
for malingering; flertallet av valideringsstudiene har benyttet simulatordesign. En ytterligere
svakhet er at det ikke pd langt ner finnes like mange valideringsstudier av sperreskjema, som
det som finnes av studier av symptomvaliditetstester. Som resultat er sporreskjemaer langt fra
like godt validerte som mange av symptomvaliditetstestene.

Til sitt forsvar papeker forfatterne av studier av spoarreskjema at instrumentene ikke er
ment 4 benyttes i et vakuum, eller som eneste grunnlag for & avgi en klinisk slutning om
hvorvidt det har forekommet malingering. De hevder at de kan og ber benyttes i kombinasjon
med flere validitetsmal, eller som en screeningmetode hvor funn som indikerer malingering
utlgser grundigere undersekelser. Det er videre en gjennomgaende anbefaling om & benytte
informasjon fra flere typer indikatorer (Nies & Sweet, 1994; Slick m.fl., 1999). Videre, til
tross for kritikken av sperreskjema, kan informasjonen som oppnas fra sperreskjema vere
nyttig. For eksempel kan bruken av selvrapporteringer ses som nok en kilde til kvantifiserbar
informasjon som er direkte sammenlignbart med data fra friske kontroller, pasientgrupper og
simulantgrupper. Informasjonen fra sperreskjemaer kan videre sammenlignes med
informasjon fra andre kilder, for eksempel komparentopplysninger eller observasjoner 1
sykehusavdelingen, og kan sammenlignes over tid. Slike sammenligninger kan gi
holdepunkter for eventuelle inkonsistente forhold. En fordel ved flere av sperreskjemaene, er
ogsé at de kan gi et innblikk i omrader og symptomer som pasienten sliter med. For eksempel,

kan resultater pd NSI indikere tilstedevarelse av psykiatriske symptomer som ofte kan
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pavirke prestasjoner pd nevropsykologiske tester (Gelder m.fl., 2002). Likevel, metoden er
avhengig av ytterligere forskning og validering for & bli et palitelig instrument i vurderinger
om malingering. Man ber ogsd vare klar over at noen av sperreskjemaene, for eksempel
SIMS og NSI, har vist en tendens til lave spesifisitetsrater blant deltakere som lider av angst
og depresjon som folge av hjerneskade. Dette vil i1 verste fall kunne fore til falske positive

klassifiseringer av malingering.

3.3 Holdninger og praksis ved mistanke om malingering

Ettersom at malingering er et sensitivt tema og klassifisering kan medfere alvorlige
konsekvenser for den enkelte pasient, er det viktig at den enkelte kliniker betrakter sine egne
holdninger og praksis i situasjoner hvor han eller hun har funnet grunn til & mistenke
malingering. Dette gjelder bdde med tanke pa eventuelle fordommer, samt valg og bruk av

spesifikke avdekkingsmetoder.

3.3.1 Mistanke og moralisering

P& bakgrunn av at man har funnet hoyere forekomst av malingering 1 visse
populasjoner, har flere forfattere postulert at malingering i1 hoyere grad ber mistenkes hos
pasienter fra disse populasjonene, og at det 1 disse tilfellene ber administreres spesifikke
avdekkingsmetoder. For eksempel er basisraten funnet & vaere hoyere blant pasienter med lette
hodeskader som har padgaende erstatnings eller -trygdesaker, enn blant pasienter med
dokumenterte moderate eller alvorlige hjerneskader (Binder & Rohling, 1997). Nies og Sweet
(1994) viser til studier hvor resultatene tyder pa at forekomsten er hgyere hos personer med
sosiopatiske trekk og personer med rus- og alkoholproblematikk. Bianchini, Curtis og Greve
(2006) fant videre at jo sterre skonomiske insentiver, jo hgyere forekomst av diagnostiserbar
malingering. Forfatterne fra disse studiene konkluderer med at klinikeren 1 hoyere grad ber
mistenke malingering 1 tilfeller hvor slike personlige og ekonomiske omstendigheter
foreligger.

ICD-10- og DSM-IV-definisjonen av malingering angir f& spesifikke kriterier for
situasjoner hvor malingering ber mistenkes utover motivasjonelle forhold. DSM-IV angir for
eksempel fire kriterier for ndr man skal mistenke malingering. De fire kriteriene bestar av (1)
rettsmedisinske kontekster, (2) tilfeller hvor objektive funn ikke stetter opp under pastander
om symptomer eller uferhet, (3) usamarbeidsvillige pasienter, og (4) tilstedeverelse av

antisosial personlighet (APA, 1994). P4 bakgrunn av dette og de ovennevnte basisratene,
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anbefales det at man 1 sterre grad mistenker malingering hos individer med visse
personlighetstrekk; avhengighet i forhold til alkohol og andre rusmidler, og sosiopatiske trekk
(Nies & Sweet, 1994).

Rogers (1990) kritiserer denne tankegangen og DSM-modellen for & vaere puritansk,
og for & ha et moralistisk perspektiv pa malingering. Han papeker det han mener er implisitte
bedommelser av “’sletthet” ("badness”). Objektivitet gar pd denne méten tapt i det klinikere
foretar bedemmelser angaende moralen 1 det de selv oppfatter som “bedragersk” og "slett”
atferd, og sosiale fordemmelser vil som konsekvens kunne folge. Ashers (1972, 1 Cunnien,
1997) observasjoner av klinikere og deres behandling av malingering kan vare illustrerende i
denne sammenheng: ”The pride of a doctor who has caught a malingerer is akin to that of a
fisherman who has landed an enormous fish”.

Rogers (1990) pépeker videre at malingering pa ingen mate er begrenset til visse
populasjoner, at disse populasjonene ikke har “monopol” pd malingering, eller er "flinkere” til
a simulere. Malingering er videre, 1 folge Rogers, vanskelig & vurdere korrekt ettersom det
overlapper med en rekke hverdagslige handlinger (for eksempel skulke skole eller arbeid,
finne pd unnskyldninger for & unnslippe sosiale ssammenkomster). Pa bakgrunn av dette og sin
kritikk mot DSM-modellen, foreslar han en adapsjonsmodell ("adaptational model”) i stedet
for DSM-modellen (Rogers, 1990). Adapsjonsmodellen forklarer malingering som et valg i en
beslutningsteoretisk kontekst, og begrenser ikke malingering til spesifikke populasjoner.
Adapsjonsmodellen antar at beslutningen foretas i tre omganger: (1) en person oppfatter
undersokelsen/behandlingen som ufrivillig eller ugunstig, (2) personen oppfatter at han eller
hun vil kunne tape noe gjennom & bli undersekt eller at han eller hun har noe & vinne ved &
simulere eller aggravere symptomer, og (3) personen ser ikke andre mer effektive mater &
oppna det gnskete malet pa. Malingering i militeeret kan vere et godt eksempel pa
adapsjonsmodellen, hvor konteksten er ugunstig (innkalling til militertjeneste) og
belenningen for & “skulke” er store (unngéelse av kampsituasjoner og mulig ded).
Malingering ber derfor ikke betraktes som en mental lidelse, men heller som en responsstil
som kan konseptualiseres i sosialpsykologiske termer.

Relatert til dette er bruken av spesifikke metoder og prosedyrer, som for eksempel
symptomvaliditetstester og sperreskjema, hvor det ber vises aktsomhet mot 4 la metodene bli
en slags “moralsk test” hvor “’strykkarakter” rettferdiggjor sosial fordemmelse. Malingering-
diagnosen ber i alle tilfeller overveies grundig pa grunn av muligheten for alvorlige
sanksjoner, og hver enkelt kliniker ber derfor betrakte egne fordommer og praksis i

validitetsvurderinger. I denne sammenheng vil det ogsa vare nyttig & vaere klar over at
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forekomsten av malingering i generelle pasientpopulasjoner henvist til nevropsykologiske
undersekelser i realiteten er lav (Rogers, 1997b). I ICD-10 hevdes det for eksempel at
”simulering er forholdsvis vanlig 1 rettslige og militeere sammenhenger, og heller uvanlig i det

sivile liv’ (WHO, 1992).

3.3.2 Valg av metoder

I tillegg til & se pa egne holdninger og fordommer, er det avgjerende at den enkelte
kliniker foretar fornuftige og informerte valg av metoder som skal innga i utredningen. Det er
pr i dag ingen “gullstandard” med hensyn til hvilke spesifikke metoder som ber inngé i en
validitetsvurdering, og metodevalg gjores ofte pa grunnlag av individuell erfaring og
kompetanse. I noen tilfeller kan dette veere uheldig. En undersegkelse blant nevropsykologer
viste for eksempel at de fleste anvendte spesifikke avdekkingsmetoder i situasjoner hvor
malingering kunne mistenkes, men et flertall av disse anvendte en motivasjonstest (Rey 15
Item Test) som over flere omganger har vist seg & vare blant de minst effektive
instrumentene, med uakseptabelt lave sensitivitets- og spesifisitetsnivaer (Slick m.fl., 2004).
Individuelle variasjoner 1 bruken av metodene vil ogsa kunne pavirke sensitiviteten til en test.
For eksempel vil det & gi en advarsel i en nevropsykologiske undersgkelse om at forsek pé a
simulere vil kunne oppdages, kunne resultere i mer sofistikert malingering, fremfor a redusere
forekomsten av det (Youngjohn, Lees-Haley & Binder, 1999).

Sensitivitetsnivéer vil videre kunne svekkes gjennom langvarig bruk av bestemte
metoder, for eksempel i rettssaker og med tanke pa de store mengdene publisert litteratur som
finnes om metodene og deres fremgangsmater. P4 denne méten vil metodene kunne bli kjent
for andre enn nevropsykologer og bli sarbare for manipulering. Det er derfor avgjerende at
man har en stadig utvikling av validerte metoder og et mangfold & velge fra.

Av hensyn til & opprettholde sensitivitetsnivaer, vil det vaere direkte klinisk relevant
for den enkelte psykolog & oppdatere seg rutinemessig pa relevante empiriske funn, samt a
gjore seg kjent med de begrensningene som eksisterer ved spesifikke avdekkingsmetoder. Det
er pa dette grunnlaget valg av metoder ber foretas. P4 denne maten vil man bedre kunne bruke
metodene pa en kompetent, ansvarlig og informert mate. En slik praksis vil videre vere i trad
med “Prinsipperklaring om evidensbasert psykologisk praksis” vedtatt av Norsk

Psykologforening (NPF, 2007).
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4. KONKLUSJON

I denne oppgaven er det funnet at det er et behov for spesifikke avdekkingsmetoder i
vurderinger av malingering pa grunn av viktigheten av tilstrekkelig dokumentasjon i det
enkelte tilfellet. Symptomvaliditetstester og sperreskjema er to slike metoder som begge er
spesifikt utviklet for & avdekke simulering av kognitiv svikt i nevropsykologiske
undersgkelser. De anvender imidlertid ulike avdekkingsstrategier som igjen baserer seg pa
ulike informasjonskilder; testprestasjoner og selvrapporterte symptomer.

Som det er blitt beskrevet, er det pr 1 dag ingen spesifikke avdekkingsmetoder som
alene kan fastslad malingering med sikkerhet, verken symptomvaliditetstester eller
sporreskjema. De kan likevel gi betydningsfulle indikasjoner, og i kombinasjon med flere
spesifikke avdekkingsmetoder, vil de vere nyttige i nevropsykologiske undersekelser for &
kunne foreta en sa pélitelig vurdering som mulig. Pa bakgrunn av gjennomgangen av
eksisterende forskningslitteratur, er det videre grunn til & anse symptomvaliditetstester som de
mest palitelige av de to metodene. Fremtidig forskning vil kunne gi ytterligere svar pa om
sporreskjema vil kunne oppna en lignende status, men pr dags dato er det ingen sporreskjema
som har oppnddd dette.

Litteratur om symptomvaliditet vektlegger nedvendigheten av multimodale
tilneerminger 1 vurderinger om validitet, malingering og differensielle diagnoser (Haines &
Norris, 1995; Iverson & Binder, 2000; Nies & Sweet, 1994; Rogers, 1997c; Slick m.fl., 1999).
Det anbefales derfor at undersokelser, 1 tillegg til nevropsykologiske spesifikke metoder og
validitetsindikatorer, inneholder anamnestisk informasjon (for eksempel sykehistorie,
medisinske data), informasjon om skole- og yrkeshistorie (eventuelle lerevansker), tidligere
og aktuelle livspakjenninger, egenrapportering av symptomer og symptomutvikling og
komparentopplysninger (informasjon fra familie, venner).

Det anbefales videre at hver enkelte kliniker objektivt vurderer egne fordommer
knyttet til malingering, samt egen praksis med hensyn til valg av hvilke metoder som skal
inngé i en validitetsvurdering, og optimal bruk av disse.

I kasustilfellet beskrevet i denne oppgaven, som er en reell sak fra en
nevropsykologisk klinikk i @st-Norge, konkluderte nevropsykologen med at pasienten mest
sannsynlig simulerte de pastatte kognitive svekkelsene. I dette tilfellet ga funn fra bade
symptomvaliditetstester og sperreskjema indikasjoner om simulering. Det understrekes at
konklusjonen i kasustilfellet ikke ble trukket pd bakgrunn av én symptomvaliditetstest eller ett

sperreskjema alene, men ut fra en kombinasjon av disse og andre forhold i den
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nevropsykologiske undersgkelsen. Dette illustrerer hvordan bruk av flere og varierte
spesifikke metoder som symptomvaliditetstester og sperreskjema kan styrke evnen til korrekt
klassifisering i kliniske tilfeller.

Nytteverdien til spesifikke metoder, som ved andre nevropsykologiske metoder,
avgjores av deres evne til korrekt klassifisering. Klassifiseringsevnen maéles, som vi har sett,
ved vurderinger om sensitivitet og spesifisitet. Mangel pé sensitivitet og spesifisitet vil i
verste fall kunne medfere feilklassifisering, henholdsvis falske negative og falske positive. |
praksis vil forskjellen mellom falske positive og falske negative bestd i hvem som vil lide
under feildiagnostiseringen (Bianchini m.fl., 2001a). Nar det gjelder falske positive, er det
pasienten og hans eller hennes n&ermeste som bereres. Hva angar falske negative er det
samfunnet som bereres. Falske positive funn som indikerer simulering eller overdrivelse av
symptomer kan ha gkonomiske, yrkesmessige, sosiale og emosjonelle konsekvenser for
personen, og vil kunne forfelge personen som et urettmessig “’stempel” i andre situasjoner
hvor helsevesenet er involvert. Falske negative funn vil svekke muligheter for & avdekke for
eksempel malingering, og kan redusere tilgjengeligheten av ressurser og derved skade
troverdigheten til den nevropsykologiske metoden.

Mye av forskningen som finnes pr i dag, og som er gjennomgatt i denne oppgaven, er
gjennomfort i USA. Den amerikanske litteraturen er 1 stor utstrekning basert pa
strafferettssaker, hvor malet er & avslere hvorvidt personen tildekker sannheten ved &
péaberope seg en psykiatrisk lidelse eller hukommelsestap, og saker som innebaerer
okonomiske forhold, hvor man ensker 4 unnga ekonomisk ytelser til mennesker som ikke
oppfyller de gitte kriteriene (Slick m.fl., 2002). Malingeringlitteraturen har hatt et serlig
fokus pa personer som simulerer kognitive tilstander for & unndra seg kriminelle handlinger.
Dette er ikke vanlig i Norge, selv om det kan forekomme. I Norge er validitetsvurderinger
hovedsakelig aktuelt 1 saker som dreier seg om erstatningssaker eller trygdeytelser, hvor
motivasjonelle forhold kan pavirke prestasjonene, og hvor bruken av flere ulike
avdekkingsmetoder blir nedvendig. Det primare er at pasienter fir en sa riktig vurdering som

mulig, og at metodene som benyttes er palitelige.
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