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Randomiserte kontrollerte forspk 1 klinisk

rusmiddelforskning —

AV EDLE RAVNDAL

Debatten omkring nytten av randomiserte, kontrollerte
forspk (RTC) i klinisk rusmiddelforskning synes ikke
lenger bare & vare en diskurs innen spesielle forsknings-
miljger, men begynner etter hvert 4 gjore seg gjeldende pi
flere nivder innen rusfeltet. Dette er en positiv utvikling si-
den sakalt kunnskapsbasert forskning mer og mer synes &
danne grunnlaget for viktige helsepolitiske valg med kon-
sekvenser for bide klienter og behandlere.

I kjglvannet av Kunnskapssenterets rapport om Medika-
mentell behandling av opiatavhengighet inviterer Utposten
1 dette nummeret til debatt om nettopp nytten av kunn-
skaper fra RCT, i dette tilfellet i forhold til behandlingen av
klienter i legemiddelassistert rehabilitering ved opioid-
avhengighet (LAR). Brelin leverer et meget fglelseladet inn-
legg mot Kunnskapssenterets rapport, hvor hans opphisselse
rettes bide mot rapportens utfgrelse og dens resultater.
Det er fint at praktikere setter seg inn i slike rapporter, men
det er noe overraskende at viljen/evnen til 4 forstd de meto-
dene som er brukt i rapporten er si mangelfull, og at det
er Kunnskapssenteret som fir skylden for at RCT-
forskningen pa dette feltet er sd mangelfull. Som forsker og
medlem 1 arbeidsgruppa for utarbeidelse av nasjonale fag-
lige retningslinjer for LAR-behandling har jeg selv gitt
ngye igjennom rapporten. Ut fra de strenge metodiske krav
som stilles til meta-analyser er rapporten forbilledlig skre-
vet. Den begrunner klart hvorfor ikke flere studier er tatt
med og hvorfor de ikke kan gi noen klare svar pi alle de
spgrsmélene bide Brelin og vi andre gjerne skulle hatt mer
sikker kunnskap om. Men det er faktisk 7kke Kunnskaps-
senterets skyld at RCT studier i sé liten grad egner seg til 4 gi
klare svar pa si komplekse problemer som behandling av
rusmiddelproblemer ofte er, enten det gjelder LAR eller
annen type behandling. Sannsynligvis er dette grunnen til at
sd f4 metodisk holdbare RCT-studier finnes pa dette feltet.
Slik sett retter Brelin sin kritikk mot feil instans.

Hovedproblemet oppstér heller ndr helsepolitikere og fag-
folk noe naivt tror at RCT, som metode innen klinisk rus-
middelforskning, skal kunne si oss noe mer sikkert om
utfallet av behandling enn det andre metoder kan. De fleste
metoder har sine svakheter — ogsd RCT — og sarlig nir
mange mener at nettopp et RCT-design skal kunne gi sikre
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vitenskapelig hybris?
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svar pa effekten av rusmiddelbehandling. Hva er sd proble-
mene med denne metoden i forhold til evaluering av be-
handling av rusmiddelmisbruk?

Som kjent har RCT lenge vart «gullstandarden» innen
medisinsk forskning i forhold til & evaluere nytten av nye
medisiner, og som sidan er metoden velegnet. Men for &
evaluere psykososial behandling, som jo rusbehandling som
oftest er, det vare seg med eller uten metadon/subutex,
synes denne tilnzrmingen lite gunstig. Metodikken i RCT
er opprinnelig laget for klinisk laboratorieforskning basert
pd naturvitenskapelig teori. To grupper sammenlignes,
eksperiment- og kontrollgruppen, som skal vare tilfeldig
og dermed likt sammensatt (randomisert). Kontrollgrup-
pen fir ikke behandling, eller eventuelt placebomidler, som
skal vare terapeutisk troverdige. Klientene bgr ha bare en
lidelse som intervensjonen er rettet inn mot. Antall klienter
som inngdr i studien skal vare stort nok til & gi statistiske
palitelige svar, og behandleren skal helst ikke vite hvilken
behandling den enkelte klient fir («double blind»).

Problemene med & anvende denne typen metodikk i
undersgkelser av rusmiddelbehandling er mange, og jeg vil
nevne de mest sentrale. For det forste er det forskjell pa
klienter som sier ja til & delta i slike undersgkelser og de som
ikke vil, og dermed er faren for skjeve utvalg stor. Dette er
vist i flere stgrre RCT-studier. For det andre er frafall av
klienter i rusbehandling et stort problem, og srlig i denne
typen underspkelser. Ofte vil frafallet vare s stort at ut-
fallet av underspkelsene blir meget usikre. For det tredje
trenger mange rusklienter ulike stgtte- og behandlings-
tiltak samzidig slik at en spesifikk intervensjon ikke er til-
strekkelig som hjelp. Det vil ogsd vare etisk uforsvarlig
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observasjonsperioden som det kontrollerte eksperimentet
pagér. Et viktig problem er ogs3 at et forspk/tiltak som kan
virke under ideelle forhold, kan ha en helt annen virkning

nar det blir satt ut i det «virkelige liv».

Rusbehandling har ogsd elementer av samtaler og annen
psykososial pavirkning som det er vanskelig & standardisere
tilstrekkelig til at sammenligning er mulig. Et hoved-
dilemma i forhold til det kontrollerte eksperimentet er at
terapeuter/behandlere er mer innrettet pa 4 forstd gruppe-
prosesser og enkelttilfeller, og & delta i forandringsproses-
ser, enn i 4 bistd i underspkelser av behandlingseffekt. De
jobber med sdkalte «tykke beskrivelser» av sine klienter,
beskrivelser som ofte avdekker komplekse og inkonsistente
mgnstre. Behandlingen retter seg like mye mot grupper
som mot enkeltindivider, og den kan like godt vare
orientert mot praksis (jfr. arbeidstrening, botrening) som
mot spraklig forstdelse, (jfr. innsikter i egen livshistorie).
Terapi og behandling handler forst og fremst om tillit,
kommunikasjon, lering, om valg og ansvar, det vil si stgr-
relser og verdier som i liten grad lar seg randomisere og
kontrollere 1 eksperimenter.

Det er ogsa et problem at i personlige forandringsprosesser
kan for eksempel spesielle ytre hendelser (graviditet, religigs
omvendelse, arbeid etc.) spille en avgjerende rolle i forlgpet
av behandlingen. Ytre livshendelser kan sette i gang indre
forandringer, og slike ytre og indre forandringer er ofte
koblet sammen pa en sirkuler méte hvor det er umulig
i fastsld hva som er drsak og virkning. A fange opp slike en-
dringer og hvordan de virker inn p4 utfallet av behand-

lingen i en RCT-studie vil vare serdeles vanskelig.

Det er ogsa et spgrsmél om resultatene fra det kontrollerte
eksperiment 1 det hele tatt lar seg forene med en god
behandlingssituasjon. Poenget med eksperimenter er
replikasjon, eller gjentagelse. Men for mange terapeutiske
prosesser er det rett og slett ikke noe poeng i en «streng»
form for replikasjon. Hvor aktuelt er det for eksempel at
den behandlingen som passer Eva pd et sted i hennes
ruskarriere ogsa skal passe Kari like godt — som bdde har
andre problemer og er et annet sted i sin ruskarriere? Men-
neskelige forandringer foregdr som kjent sjelden i lukkede

rom som er en forutsetning i kontrollerte eksperimenter.

Alle disse faktorene gjor selvsagt at det finnes meget fa
metodisk holdbare RCT-studier innen rusbehandling, enten
det gjelder LAR eller annen behandling. Nir en samudig
vet om alle metodiske svakheter som ogsi ofte folger meta-
analyser, det vil si stgrre oppsummeringer/analyser av pri-
merstudier, er det all grunn tl 4 stille seg spprsmélet om det

er denne typen forskning vi kan lere mest av i forhold til &

forbedre klinisk praksis —og det gjelder ogsd pA LAR-feltet.
Selv mener jeg at forskning pd behandling av et s& sammen-
satt problem som et rusproblem ofte er, krever langt mer
komplekse metodiske tilnerminger enn det et RCT-design
kan tilby, og at ved bruk av resultater fra kun RCT-studier,
kan vi lett komme i skade for kun & fokusere pa lpsrevne
biter av et langt stgrre problemkompleks. Overfgrbarheten
av slike funn til den kliniske hverdag vil slik vere et problem.

I denne sammenhengen viser UKATT-studien (UK Alco-
hol Treatment Trial), som er en vel gjennomfgrt RCT-
studie, hvordan resultatene falt ut pd samme méte som en
rekke andre RCT-studier pd alkoholfeltet, inkludert Pro-
ject MATCH: nemlig at resultatene fra ulike behandlings-
intervensjoner kommer meget likt ut (Orford et al. 2006).
Det samme er funnet i rekke RCT-studier pa psykoterapi-
feltet (Luborsky etal. 2002). Det interessante med UKATT-
studien er forgvrig at forskerne kombinerte sin RCT-til-
nzrming med en rekke kvalitative oppfelgingsintervjuer
av en undergruppe av utvalget tre og tolv mineder etter
behandling. Det var disse dataene som ga forskerne god
innsikt i hva som skjedde av endringer i forbindelse med
hele behandlingsprosessen, fra henvisningstidspunktet, til
inntak til behandlingen, selve behandlingen og til viktige
faktorer som pévirket deltagerne etter behandlingen var
avsluttet. Alle disse faktorene til sammen var det som best
kunne forklare om det skjedde vesentlige endringer i for-
hold til alkoholbruken eller ikke. Lerdommen er at be-
handling av rusproblemer ikke foregdr i et tomrom,
hvor kun enkle terapeutiske intervensjoner spiller en rolle,
men i et komplekst samspill mellom mange ulike faktorer

bade i og utenfor selve behandlingen.

Evidensbasert forskning er blitt det nye paradigme som
etterstrebes pé de fleste felt innen helse- og sosialsektoren,
ogsd pd rusfeltet. Denne forskningen har til hensikt &
akkumulere sikalte «objektive» kunnskaper om effekten
av ulike intervensjoner. I de fleste land danner denne
typen kunnskapsoppsummeringer i stgrre og stgrre grad
grunnlaget for en nasjonal helsepolitikk og for helse-
faglige retningslinjer innen en rekke felt. Ikke bare klinisk
praksis blir pavirket, men ogsi hvilken type forskning som
prioriteres og hva ressursene brukes til. Selv om deler av
denne utviklingen pd noen felt innen helse- og sosial-
sektoren kan vare positiv, er det all grunn til 4 vaere kritisk
til en ensidig bruk av denne typen metodetilnerming pa
andre. Om det er mange metodeproblemer i behandlings-
forskningen pa rusfeltet ved bruk av kvalitative tilnerminger
og ved naturalistiske forlgpsundersgkelser, er det ikke
ferre ved bruk av RCT og meta-analyser, de er bare av en
annen karakter (Wilson 2000; Hesse 2002; Hesse & Fridell
2006; Lambert et al. 2006; Goldenberg 2006). I et av de siste
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nummer av Social Science & Medicine er Goldenberg (2006)
relativt skarp i sin kritikk. Hun skriver: « The appeal to the
authority of evidence that characterizes evidence-based
practices does not increase objectivity but rather obscures the
subjective elements that inescapably enter all forms of hu-
man 1Inquiry».

For 4 bedre behandlingstilbudene for rusmisbrukere, som
bgr vare det overordnede mélet med forskningen pé feltet,
tror jeg fortsatt vi har mye 4 lere av bide kvalitative studier
og naturalistiske forlppsundersgkelser —og kanskje vi pa rus-
feltet i lengden ville sté oss pa & vise noe ydmykhet i forhold
til hva vi kan lere om rusbehandling ved & bruke RCT og

meta-analyser som fremste analyseredskaper i forskningen?

Avslutningsvis viser jeg til en nylig publisert IRIS-rapport (Lie
& Nesvig 2006) som ogsd er en kunnskapsoppsummering,
men som zkke er basert pd RCT studier. Denne rapporten
ble laget pé bestilling av samme arbeidsgruppe som bestilte
rapporten fra Kunnskapssenteret, og er en forsknings-
oppsummering av betydningen av psykososiale tiltak i be-
handling av opioidavhengige i substitusjonsbehandling.
Heller ikke her er konklusjonene entydige i hva som er best
klinisk praksis, men den gir kanskje leseren litt mer innsikt i
hvor vanskelig forskningen pé dette feltet er og hva forskjellige

undersgkelser med mange ulike metoder konkluderer med.
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