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Per sonlighetstrekk og kognitiv stil: Risiko, sarbarhet eller
opprettholdende faktorer gjennom depresjonsfor lgpet?
Over halvparten av personer som har slitt med depresjon far tilbakefall. Hvordan kan psykologiske
modeller forklare at depresjoner ofte vedvarer?
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Forskningen det siste tidret har i sterre grad avdekket depresion som hyppig tilbakevendende og ofte

med langvarig forlgp (Andrade et al., 2003). Godt over 50 % av de som sgker hjelp for depreson,
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har hatt behandling for dette tidligere (Solomon et al., 2000). | tillegg plages mange med betydelige
subterskel- og restsymptomer pa depresjon forut for og etter akutt depreson (Fava, Ruini & Belaise,
2007). Depregion i denne artikkelen refererer til diagnostiske kriterier for unipolar depressiv episode
i DSM-IV (American Psychiatric Association, 2000) som tilsvarer kriterier for moderat og alvorlig
depressiv episode i ICD-10 (F32.1 og F32.2, World Health Organization, 1993). Vi har valgt a
avgrense artikkelen til denne depresjonstypen, da den dominerer i forskningslitteraturen samt utgjar
hyppigste henvisningsgrunn for behandling av psykiske lidel ser. Denne depresjonsdiagnosen er
heterogen i den forstand at to personer som oppfyller diagnostiske kriterier for depresjon, kun trenger
ahafasymptomer felles. Den store spennvidden i symptomutforming peker pa et mangfold og
samspill av underliggende sosiae, psykologiske og biologiske sarbarhetsfaktorer. Flere forstar i dag
depresjon som en kronisk lidelse med hensyn til underliggende vedvarende sarbarhet hos personer
som er rammet (Segal, Williams & Teasdale, 2002). Dette understreker viktigheten av aidentifisere
slike sarbarhetsfaktorer i forebyggings- og behandlingsayemed, bade samfunnsgkonomisk og for den
enkelte som er rammet.

Det er gkende empirisk grunnlag for & hevde at personlighetstrekk som nevrotisisme,

negative selvskjemaer og spesielt tankestiler som grubling kan spille en viktig rollei

utvikling av depresjon og tilbakevendende depr essive episoder

| denne oversiktsartikkelen giennomgar vi aktuell forskning om betydningen av
personlighetstrekk og kognitiv stil som sarbarhetsfaktorer for depresion. Vi vil spesielt vektlegge
studier som har undersgkt slike personlighetsegenskaper i forlgpet av depresjon fra ferste episode og
gjennom tilbakevendende episoder. Vi tar ogsa for oss tilnaarminger som har utgangspunkt i grubling,
som er en kognitiv stil forbundet med tilbakevendende depresjon. Et hovedfokus vil vaare pa det
komplekse samspillet mellom generelle risikofaktorer, depresjonsspesifikke sarbarhetsfaktorer og
opprettholdende faktorer.

Sarbar het for depregon
Det er en veletablert sammenheng mellom belastende livshendel ser og debut av farste depressive
episode (Kendler, Thornton & Gardner, 2000). Belastende livshendel ser kan f.eks. vaae problemer i

parforhold, vennskap, vansker i jobbsammenheng og dedsfall. P& den annen side er det ogsa slik at

de fleste som erfarer slike livsbelastninger, ikke utvikler depresion (Monroe, Slavich & Georgiades,
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2009). Det er derfor mange uavklarte forhold i de mekanismene som er involvert i depresjon.
Begrepet sarbarhet er slik sentralt i modeller for forstaelse av psykiske lidelser generelt og saaskilt i
forstaelse av depregion (f.eks. Ingram & Luxton, 2005).

Sarbarhet refererer til genetiske og ervervede predisponerende trekk som er relativt stabile
over tid, og som forstds som endogene og latente. Med latent menes at sarbarhet farst gjer seg
gjeldende ved samtidig opplevde belastninger, dvs. sarbarheten reaktiveres av stress (sdrbarhet-stress-
modell). Sarbarhetsbegrepet som omhandler arsaksforhold, kan likestilles med begrepene diatese og
predisposision i medisinsk terminologi. Sentrale internasjonale forskere pa sarbarhetsbegrepet, som
Ingram og Siegle (2009), skiller mellom sarbarhet og risiko dlik at de ikke er synonyme selv om det
er et betydelig begrepsmessig overlapp. Bade risiko og sarbarhet refererer til faktorer som er assosiert
med gkt sannsynlighet for lidelse. Imidlertid beskriver risiko (f.eks. lav sosiogkonomisk status)
kun en gkt sannsynlighet for forekomst av lidelse (f.eks. depreson) og spesifiserer, i motsetning til
sarbarhetsbegrepet, ikke hva som forarsaker lidelsen. Risikofaktorer alene er slik sett ikke informative
med hensyn til hvilke mekanismer som ligger til grunn for psykiske lidelser som depresjon.

Tidlige sarbarhetsmodeller for psykiske lidelser avgrenset seg i stor grad til kun &omhandle
genetiske eller biologiske faktorer (Ingram & Luxton, 2005). | senere ar er begrepet utvidet til &
inkludere psykologiske faktorer, f.eks. negative selvskjemaer, som vi vil komme tilbake til. Det er
klart at depresjon har et biologisk grunnlag, og familiestudier har funnet en moderat arvelighet for
depregion (f.eks. Edvardsen et al., 2009). Vi nevner noen illustrative funn som ikke er ment avagre en
systematisk gjennomgang. I nteresserte lesere henvisestil f.eks. Lohoff (2010) for en mer omfattende
gjennomgang av empiriske studier. Lavt nivaav signalstoffer i hjernen som noradrenalinmetabolitt
(MHPG) eller serotoninmetabolitt (5-HIA) er pavist hos deprimerte individer (f.eks. Galfalvy et al.,
2009; Mann et al., 2006). Videre er det pavist hyperaktivering i kroppens stressystem, hypothal amus—
hypofyse-binyre-systemet, hos undergrupper av deprimerte individer (Swaab, Bao & Lucassen,
2005). Nyere forskning undersgker ogsa variason (polymorfismer) i ulike typer av gener, f.eks.
serotonintransportergenet (5-HTTLPR) og ssmmenheng med mishandling i oppvekst og utvikling av
depresion (Uher et al., 2011). Det er for tiden stor forskningsaktivitet pa slike foreslatte biologiske
sarbarhetsmekanismer.

Hvordan kan psykologisk sdrbarhet til depresion undersgkes? Majoriteten av studier som
undersgker personlighetstrekk og kognitiv stil som negative selvskjemaer, er tverrsnittsstudier

og dermed korrelagionelle, og refererer til observasjoner av grupper pa forskjellige tidspunkter
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i depresionsforlgpet (f.eks. klinisk deprimerte individer versusindivider i remisjon versusikke-
deprimerte individer) (Halvorsen, 2009). Det er ikke metodisk mulig a trekke kausale slutninger fra
slike funn. For a belyse mulige sarbarhetsfaktorer er det nadvendig med prospektive, longitudinelle
designer som inkluderer flere maletidspunkter. Slike designer muliggjer etterpreving av fores atte
sarbarhetsfaktorer hvor en undersgker om de kan pavises forut for, under og etter farste depressive
episode og da som prediktorer av sykdomsforlgpet. En idealdesign er den sakalte hayrisikodesignen
hvor en pa sarbarhetsmd (f.eks. personlighetsmdl) identifiserer individer med hay €eller lav sarbarhet
som er friske og uten tidligere sykdomshistorie. Disse individene falges sd opp over tid som gjer

det mulig & undersake forklaringspotensialet til slike mal i & predikere debut av depresjon og videre
forlgp (Abramson et al., 2002). Dette er naturlig nok en spesielt kostnadskrevende design og er
relativt gelden i forskningssammenheng. | senere & ser vi imidlertid en gkning i forskningsdatabaser
av longitudinelle designer av typen oppfealgingsstudier hvor deprimerte individer falges opp over

en visstid. Imidlertid kan ikke slike forskningsdesigner differensiere mellom premorbide eller
postmorbide sarbarhetstrekk. Det vil si trekk som disponerer for ferste depressive episode versus

endring i personlighetstrekk pa bakgrunn av a ha erfart klinisk depresjon.

Femfaktormodellen og depresjon

Det at en persons vaaemate kan medfere sarbarhet for psykiske lidelser, inkludert depresjon,

er en rédende arbeidshypotese hos klinikeren og ofte hos pasienten selv, og utgjer en sentral
forutsetning i psykologisk behandling. Personlighetstrekk og kognitiv stil er aspekter ved en
persons vaaremate som karakteristiske mater atenke, fale og samhandle med andre personer pa.
Forskningsfeltet pa personlighetstrekk har opplevd en renessanse i |gpet av de siste 15 drene.
Studier av personlighetstrekk i form av undersgkelser av personlighetsbeskrivelser i spraket
vart (f.eks. Cattell, 1943) samt sparreskjemabasert forskning (f.eks. Costa & McCrae, 1992)
padike trekk, godt hjulpet av utvikling av avanserte analysemetoder som faktoranalyse, har i
stor grad gitt sammenfallende resultater. Det er i dag stor grad av enighet om fem overordnede
personlighetsdimensioner som inngér i femfaktormodellen, dvs. de sdkalte «Big Five»-trekkene
som gjenfinnes pa tvers av kulturer: (1) Nevrotisisme, (2) Ekstroversion, (3) Apenhet, (4)
Medmenneskelighet og (5) Planmessighet (se Heine & Buchtel, 2009 for en litteraturgjennomgang).
Siden femfaktormodellen er den rédende trekkmodellen i forskningsfeltet pa personlighet, vil vi
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i fortsettelsen avgrense osstil en gjennomgang av forskningsfunn av disse trekkene i forhold til
depresjon. Det er viktig & understreke at trekkene som er bygd pa femfaktormodellen, kun refererer til
deskriptive trekk og i seg selv ikke utgjar noen personlighetsteori (Heine & Buchtel, 2009). Imidlertid
viser forskning at ale de fem personlighetstrekkene har betydelig og tilneamet lik arvbarhet (Plomin,
DeFries, McClearn & McGuffin, 2001), og de har stor grad av stabilitet i voksen alder (Costa, Herbst,
McCrae & Siegler, 2000). En finner ogsatrekkeneigjeni tidlig ungdomsalder (f.eks. McCraeet al.,
2002).

Depresjon kan forstas som et resultat av et komplekst samspill av generelle

risikofaktorer for psykopatologi, depresjonsspesifikke sarbarhetsfaktorer og

opprettholdende faktorer

Hvordan kan disse trekkene relateres til depresion? Et veletablert funn er at selv om trekkene
viser stabilitet over depresjonsforlgpet, sa pavirkes de ogsa av den kliniske depresjonstilstanden som
forsterker personlighetsprofilen til individer som er sarbare for depresjon (Costa, Bagby, Herbst &
McCrae, 2005; De Freut, Van Leeuwen, Bagby, Rolland & Rouillon, 2006). Tverrsnittsstudier av
deprimerte individer finner som et typisk manster at klinisk depresjon er assosiert med hgy skare pa
nevrotisisme (dvs. tendenstil & erfare negative emosjoner og vaare emosjonelt ustabil) og lav skare
pa béde ekstroversjon (dvs. introvert) og planmessighet (dvs. mangelfull mastyring) (f.eks. Petersen,
Bottonari, Alpert, Fava & Nierenberg, 2001). Studier av tidligere deprimerte individer i tilfriskning
(remigion) finner at trekkene til en viss grad normaliserer seg selv om dike individer kjennetegnes
av hgyere skére pa nevrotisisme og eventuelt lavere skare pa ekstroversjon enn kontrollgruppe eller
normative utvalg (f.eks. Costa et al., 2005). En rekke forskere har undersgkt om hgy skare sagrskilt
pa nevrotisisme hos tidligere deprimerte individer kan tenkes a skyldes personlighetsendringer som
resultat av & ha erfart depresion. | en tverrsnittsstudie fant Duggan, Sham, Lee, Minne og Murray
(1995) at tidligere deprimerte individer med tilbakevendende depresjon hadde signifikant hgyere
skare pa nevrotisisme enn tidligere deprimerte individer med kun en enkel depresjon. Men siden
studien ikke hadde baselinemal, dvs. premorbid mal pa personlighet, sa kunne resultatene ikke kaste
lys over om tilbakevendende depresion faktisk medferte en reell endring i nevrotisismeskéarer. En
prospektiv studie et par ar tidligere inkluderte data fra 707 kvinnelige tvillingpar som var friske og
uten tidligere sykdomshistorie ved farste undersgkelse (Kendler, Neale, Kessler, Heath & Eaves,
1993). Defylte ut ma pa nevrotisisme og ekstroversjon ved farste undersakel se og omtrentlig

15 maneder senere, da de ogsa gjennomgikk nytt diagnostiseringsintervju for depresjon. Kendler
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et a. (1993) fant ved hjelp av regresonsanayser at de som hadde erfart en eller flere depressive
episoder i oppfelgingsintervallet, viste en liten, men signifikant gkning i nevrotisismeskare ved
siste undersakel se og ved samtidig kontroll av baseline nevrotisismeskare. Imidlertid har senere
prospektive studier, som inkluderte premorbid nevrotisismemal, ikke funnet stette for signifikant
akning i skarer pa nevrotisisme ved oppfalging av individer som har erfart en eller flere depresjoner
(Oldehinkel, van den Berg, Bouhuys & Ormel, 2003; Ormel, Oldehinkel & Vollebergh, 2004; Shea
et a., 1996). Det synes derfor per i dag hgyst usikkert om det a erfare en depresion i seg selv kan
medfare varig forsterkning av nevrotisismetrekket. Uansett, gitt en varig endring i nevrotisismetrekket
som fglge av depresion (Duggan et al., 1995; Kendler et al., 1993) har vi likevel ikke til nd kunnskap
om hvorvidt en slik endring er forbundet med ytterligere gkt sarbarhet for tilbakevendende depressive
episoder.
Nevrotisisme som risiko for depresjon
Det foreligger na et gkende antall prospektive studier som har undersakt saarskilt premorbid niva
av nevrotisisme og ekstrovergon hos friske individer uten tidligere sykdomshistorie og fulgt
disse opp over flere & med hensyn til debut av depresjon. Funn fra disse studiene gir stette for
nevrotisismetrekket som en robust prediktor av fremtidig depressiv episode (f.eks. Clayton, Ernst
& Angst, 1994; Kendler, Gatz, Garderm & Pedersen, 2006; Mattisson et a., 2009). Videre kan det
synes som at hgyt niva av nevrotisisme er forbundet med tilbakevendende og mer kroniske forlgp av
depregion (Burcusa & lacono, 2007). Til sammenligning foreligger det ikke entydig stette for at lavt
niva av ekstrovergon predikerer debut av depresjon (f.eks. Hirschfeld et al., 1989; Boyce, Parker,
Barnett, Cooney & Smith, 1991; Kendler et al., 1993).

Selv om prospektive studier finner at nevrotisisme predikerer farste depressive episode sa
vel som tilbakevendende episoder, synes det likevel som om nevrotisismetrekket farst og fremst
ber forstas som en risikofaktor for depresjon, og ikke en kausal sarbarhetsfaktor som klargjort
innledningsvisi distinksjonen mellom risiko og sarbarhet. Det er flere forhold som taler for dette,
som vi skisserer nedenfor. Av avgjgrende betydning er det likevel at vi i dag ikke har tilstrekkelig
kunnskap om hvilke mekanismer som ligger til grunn for sasmmenhengen mellom nevrotisisme og
utvikling av depresjon. For det andre kan den prediktive assosiasjonen mellom nevrotisismeskare og
senere debut av depresion forstas som sirkulag (f.eks. Ormel, Rosmalen & Farmer, 2004). Med dette
menes at selvrapporteringsma pa nevrotisisme, f.eks. de mest anvendte malene NEO PI-R (Costa &

McCrage, 1992) og EPQ (Eysenck & Eysenck, 1975), inkluderer ledd pa negativ affekt som overlapper
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med depresjons- og angstsymptomer. Derfor vil slike mal pa personers karakteristiske niva av
emosjonell ustabilitet per definigon vaae assosiert med tidligere emosjonell ustabilitet og fremtidig
emogsjonell ustabilitet som depresion. For det tredje har tvillingstudier vist at sammenhengen mellom
nevrotisisme og depresion i stor grad kan forstas a gjenspeile en felles genetisk sarbarhet (f.eks.
Fanous, Gardner, Prescott, Cancro & Kendler, 2002; Kendler et al., 2006). Vi har i dag ikke nok
kunnskap om hvilke genetiske og nevrobiol ogiske mekanismer som ligger til grunn, men det ser

ut til at nevrotisismetrekket er assosiert til serotoninsystemet, slik ogsa depresjon er (Frokjaer

et a., 2008; Takano et al., 2007). Forelgpige funn indikerer at effekten av SSRI-preparater i &
redusere depresjonsniva medieres av en nedgang i nevrotisismetrekket (Quilty, Meusel & Bagby,
2008; Tang et a., 2009). For eksempel undersgkte en nylig randomisert kontrollert studie trekk
innenfor femfaktormodellen og responstil depresjonsbehandling i form av kognitiv atferdsterapi
eller medikamentell SSRI-behandling (Bagby et al., 2008). Funn fra studien viste at pasienter med
hey nevrotisismeskare malt ved NEO PI-R responderte best pa medikamentell behandling (Bagby
et a., 2008). Nevrotisisme reflekterer en betydelig arvelig predisposision for a erfare hayt niva av
negativ affekt. Forfatterne forslo at en plausibel forklaring paresultatet kunne veare at pasienter med
hey skére pa dette trekket er for emosjonelt dysregulerte til a rekruttere nadvendige psykologiske
ressurser for kognitiv atferdsterapi. En klinisk implikason kan vage initiat & behandle deprimerte
pasienter som viser hay nevrotisismeskare med medikamenter. Siden kan behandlingen kombineres
med psykologisk behandling nér pasientene evner & nyttiggjere seg spesifikke behandlingsstrategier
(Bagby et a., 2008). En slik kombinert behandling er anbefalt pa bakgrunn av funn som viser at
kognitiv atferdsterapi forebygger tilbakefall i sterre grad enn antidepressiv medikamentell behandling
ved tilbakevendende depresjoner (f.eks. Hollon & Ponniah, 2010).

Oppsummert viser studier av personlighetstrekk og depresjon en kompleks sammenheng hvor
var kunnskap per i dag gér i retning av personlighetstrekket nevrotisisme som en klar risikofaktor for
forekomst og tilbakefall av depresion. Hvilke mekanismer som er involvert i forlgpet fra nevrotisisme
til utvikling av depresjon, er imidlertid uklart og gjenstand for omfattende forskning. Siden trekkene
i femfaktormodellen i stor grad baserer seg pa leksikalske studier av personlighetsbeskrivelser i
spréket vart, har de vaart ansett som ateoretiske. Senere forskning har pavist at dei betydelig grad
er arvelige, og at nevrotisisme ikke er en spesifikk risikofaktor for depresjon, men ogsa for andre
psykiske lidelser som ulike former for angstlidel ser (f.eks. Hettema, Prescott & Kendler, 2004) og
psykotiske symptomer (Krabbendam et al., 2002).
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Negative selvskjemaer som spesifikk sarbar hetsfaktor for depresjon

Felles for sentrale kognitive teorier i forstaelse av depresjon, som Becks kognitive depresjonsmodel |
(Beck, Rush, Shaw & Emery, 1979) og hapl gshetsmodellen (Abramson, Metalsky & Alloy, 1989), er
en vektlegging av hvordan vére tanker pa og var forstaelse av hendelser pavirker vare falel sesmessige
reaksjoner padisse. Vi vil i det fglgende tafor oss en gjennomgang av empiriske studier av

Becks modell. Den har generert en omfattende forskning og er en av de mest innflytel sesrike
depresjonsteoriene. Som sarbarhetsmodel| teoretiserer den spesifikke mekanismer involvert i
utvikling av depresjon. Beck postulerer relativt stabile kognitive strukturer i form av grunnleggende
skjemaer om selvet, omgivel sene og fremtiden, som pavirker en persons tankesett, felelser og

atferd (Beck et al., 1979). Det sentrale sarbarhetsbegrepet er negative selvskjemager (Beck, 1967).
Negative selvskjemaer har som oftest blitt konkretisert som dysfunksjonelle holdninger, dvs. rigide
og urealistiske holdninger knyttet til personlig utilstrekkelighet, aksept og egenverd. Eksempler
paslike holdninger er: «Hvis andre folk vet hvordan jeg virkelig er, vil de synes mindre om

meg» og «Hvis jeg ikke gjar det bra hele tiden, vil folk miste respekten for meg. | tréd med
utviklingspsykologiske teorier hevder Beck at negative selvskjemaer dannesi tidlig utvikling i

nage relagoner som strukturering av negative mellommenneskelige erfaringer. Empiriske studier

av tidlige samspillerfaringer og depresjon gir stette for en slik sasmmenheng (Alloy, Abramson,
Smith, Gibb & Neeren, 2006). Alloy et al. (2006) fant at dysfunksjonelle holdninger fungerer som
mediator mellom foreldrestferd kjennetegnet av lite omsorg/validering og hay psykologisk kontroll
og utvikling av depresjon hos barnai oppveksten eller tidlig voksen alder. Selv om faare studier
hadde undersgkt sammenhengen mellom mishandling, searskilt av psykisk emosjonell karakter, og
depregion, konkluderte forfatterne at det foreligger stette for at negative selvskjemaer fungerer som en
medierende mekanisme.

Pa hvilken mate kan negative selvskjemaer vagre involvert i sirbarhet for depresion? Negative
selvskjemaer forstasi stor grad som latente ved at de farst gjer seg gjeldende gjennom aktivering av
bel astende hendel ser som samsvarer med sarbarhetstemaer. Ved slik aktivering antas det at negative
selvskjemaer vil dreie informasjonsbehandlingen i overensstemmel se med skjemainnhol det slik
at individet automatisk orienterer seg mot informasjon fra omgivel sene som bekrefter og dermed
opprettholder skjemaet. Pa denne maten, foresldr Beck et al. (1979), vil aktiverte skjemaer generere

negative automatiske tanker og negative falelser som kan eskalereinn i en depresjon.
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Dysfunksjonelle holdninger som sar bar hetsfaktor
Tidlig forskning pa dysfunksjonelle holdninger var i stor grad tverrsnittsstudier av klinisk deprimerte
individer, eventuelt tidligere deprimerte individer, som ble sasmmenlignet med en kontrollgruppe av
aldri deprimerte individer. Funn fra denne forskningen var i stor grad nedslaende for Becks modell,
daresultatene typisk viste at dysfunksjonelle holdninger samvarierer positivt med depresonstilstand
og ikke kan pavisesi sterre grad hos tidligere deprimerte individer enn hos aldri deprimerte individer
(Scher, Ingram & Segal, 2005). Andre forskere har hevdet at funnenetilsier at dysfunksjonelle
holdninger best kan forstas som resultat av depresjon og ikke som stabile sdrbarhetstrekk siden
de ikke er pavisbare forut for og etter depresjon (Coyne & Gotlib, 1986). Pa den annen side viser
studier med flere maletidspunkter av dysfunksjonelle holdninger hos de samme individene i
depregjonsforlgpet, fra akutt depresjon til tilfriskning, et godt sasmsvar (Wang, Halvorsen, Eisemann
& Waterloo, 2010). Dysfunksonelle holdninger, som gvrige personlighetstrekk, f.eks. nevrotisisme,
har trekk egenskaper, men forsterkes ogsa av klinisk depresjonstilstand, dvs. viser tilstandsavhengige
egenskaper. | trdd med Becks modell (Beck, 1967) har Miranda og Persons (1988) foreslatt at
pavisning av dysfunksjonelle holdninger er betinget av at de aktiveres av depressive symptomer.
Det vil si at slike holdninger blir latente igjen nar individer gar ut av depresion. Denne formen for
kognitiv reaktivitet, som dette fenomenet blir omtalt som, er det i de senere & kommet flere empiriske
studier som gir stette for. | en omfattende gjennomgang av studier fant Scher et a. (2005) at
tidligere deprimerte individer som erfarte kortvarig innslag av tristhet f.eks. gjennom eksperimentel |
manipulering, viste signifikant hgyere forekomst av dysfunksjonelle holdninger enn aldri deprimerte
individer som gjennomgikk samme manipuleringsprosedyre. Disse funnene er i trad med en tilstand—
trekk-sarbarhetsmodell (Zuroff, Mongrain & Santor, 1999) hvor tilstedevaarelsen av kognitive-
affektive strukturer foreslas som relativt konstant over tid, mens tilgjengeligheten av slike strukturer i
bevisstheten forstas som betinget av depressive symptomer.

Kognitive og emosjonelle mestringsstrategier, som grubling og selvevaluering med

utgangspunkt i falelser av nedstemthet, kan fare til sementering og kronifisering av

depressive symptomer

Er det empirisk grunnlag for a anta at dysfunksjonelle holdninger, i tréd med Becks teori,
utgjer en sarbarhetsfaktor for depresjon? Samlet forskningsfunn til naviser at dysfunksjonelle
holdninger ikke bare er assosiert med depresjon, men at de ogsa predikerer depressive symptomer

og depresjon (se f.eks. Abramson et a., 2002; Beck, 2008; Clark & Beck, 1999; Jacobs, Reinecke,
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Gollan & Kane, 2008). Beck (2008) har papekt at mange tidlige studier er metodisk svake, dade
ikke har tatt hgyde for at dysfunksjonelle holdninger krever aktivering i form av f.eks. opplevde
belastninger (jf sarbarhets-stress-modellen). En omfattende gjennomgang av studier som har
inkludert et slikt aktiveringsperspektiv pa dysfunksjonelle holdninger, enten eksperimentelt gjennom
manipulasjon av humeret eller longitudinelle studier som inkluderer mal pa livsbelastninger,
konkluderte med at det er betydelig evidens for at slike holdninger utgjer en sarbarhet for depresjon
(Scher et a., 2005). Imidlertid understreket Scher et al. (2005) at det er behov for studier som
undersgker betydningen av dysfunksjonelle holdninger i forlgpet av depresjon fraferste depressive
episode gjennom tilbakefall og tilbakevendende episoder.

En rekke studier som nettopp har undersgkt dysfunksjonelle holdninger over
depresjonsforlapet, er kommet i de siste drene. En studie undersgkte friske individer (n = 159), hvorav
flertallet ikke hadde veat deprimert tidligere, over en periode pa 2,5 ar (lacoviello, Alloy, Abramson,
Whitehouse & Hogan, 2006). Forskergruppen fant at ikke-deprimerte individer kjennetegnet av hayt
niva av dysfunksjonelle holdninger, og ogsa negativ attribusjonsstil, erfarte en heyere frekvens av
depressive episoder, mer alvorlige episoder og kroniske depresjonsforlgp enn friske kontrollindivider
med lavt nivaav dlik kognitiv til. Videre fant Segal et al. (2006) at deprimerte individer i tilfriskning
(n = 99) som responderte med hayt niva av dysfunksjonelle holdninger etter en eksperimentell
pafaring av kortvarig tristhet hadde signifikant hayere forekomst av tilbakefall i den pafelgende
oppfelgingsperioden pa 18 maneder ogsa ved statistisk kontroll for effekten av tidligere depressive
episoder. Imidlertid fremgikk det av en nylig studie ogsa av deprimerte individer i remision (n = 52)
at hgyt nivadav dysfunksjonelle holdninger, etter manipulasjon av humer ikke predikerte tilbakefall
i oppfelgingsperioden pa 12 maneder (Lethbridge & Allen, 2008). Pa den andre siden viste funn fra
Alloy et a. (2006) sin hayrisikostudie at premorbid nivaav negativ kognitiv stil (dysfunksjonelle
holdninger og negativ attribusjonsstil) hos friske studenter uten tidligere sykdomshistorie (n =
347) predikerte bade debut av farste depressiv episodei tillegg til tilbakevendende episode over et
forlgp pa 2,5 a&r. Prospektive studier viser i tillegg at dysfunksjonelle holdninger kan ses pd som en
vedvarende spesifikk sarbarhetsfaktor for depresjon sammenlignet med andre psykiske lidelser som
for eksempel angstlidelser (Hankin, Abramson, Miller & Haeffel, 2004; Hankin, Kassel & Abela,
2005; Lewinsohn, Joiner & Rohde, 2001).
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Depressiv grubling: Sarbarhet eller opprettholdende for depresjon?

Hvilken rolle spiller depressiv grubling i kronisk eller tilbakevendende depreson? Susan Nolen-
Hoeksema har siden 1980-tallet studert effekten av grubling hos personer som sliter med depressive
tilstander og stress, og funnet at tilbgyeligheten til grubling er et stabilt individuelt manster hos
noen. Grubling, eller snarere depressiv grubling, beskriver hun som en tankeprosess som personer
aktiverer ndr de er i en tilstand av tristhet eller depresjon (Nolen-Hoeksema, 2004). Grublernes
gjennomgaende tema reflekterer en grunnleggende usikkerhet pa om viktige livssituasjoner er
kontrollerbare (mestringssvikt, tap av relagjoner). Flere eksperimentelle studier indikerer at grubling
har negative effekter. Ved ainstruere personer med dysfori og depressiv tendens til a gruble pasine
falelser, fysiske symptomer og personlige egenskaper i laboratoriesetting og deretter male personenes
falelser, tanker og atferd etter grublingen, fant man at grublingen ikke bare kunne opprettholde,
men ogsa forsterke depressive sinnsstemninger og dysfori (Noel-Hoeksema & Morrow, 1993;
Lyubomirski, Tucker, Caldwell, et al., 1999). Grubling kan med andre ord vaae en prosess som synes
abli aktivert av negative stemninger, og som dermed er en form for kognitiv reaktivitet, som nevnt
ovenfor.
I henhold til Nolen-Hoeksema og andre er grubling en form for tankeprosess som predikerer
depresion i fremtiden (Nolen-Hoeksema, 2000; Robinson & Alloy, 2003; Spasojevic & Alloy, 2001).
Nolen-Hoeksema (1991) har argumentert for at en persons tendenstil ainvolvere
seg i grubling er et stabilt individuelt personlighetstrekk. | motsetning til dette har Adrian
Wells beskrevet depressiv grubling som en kognitiv stil, som kan modifiseres gjennom terapi
(Wells & Papageorgiou, 2004; Wells, 2009). Wells hevder at depressiv grubling er en del av en
kognitiv oppmerksomhetsstrategi (CAS; Cognitive Attentional Syndrome) som er en form for
mestringsstrategi som personen aktivt bruker for a regulere falelser og tanker (Wells & Matthews,
1994). Depressiv grubling kan oppleves som todelt. Pa den ene siden er grubling en hjelp for &
finne ut av hvorfor en faler seg s nedfor og mislykket og analyserer seg selv kritisk for afinne
svar. Samtidig opplever personen over tid at grubling preger ham eller henne negativt og ferer til
forsterkning av de depressive symptomene og ytterligere gkning av grubling og symptombel astning.
Her kommer CAStil utrykk som personens hang til & analysere egne negative falelser og nedstemthet,
noe som forsterker grubling og depressive falelser (Wells, 2009). Det er med andre ord et stort

paradoks som den grublende havner i, ved at han eller hun pa den ene siden har et uttrykt behov for
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amestre ved a gruble og analysere seg selv (positive metaantagel ser) og pa den andre siden forsgker
astoppe eller unngé grubling for ikke & aktivere ytterligere depressive symptomer og nedstemthet
(negative metaantagel ser).

Det foreligger empirisk grunnlag for & hevde at depressiv grubling har negative konsekvenser
for utvikling eller tilbakefall av depresoner (Spasojevic, Alloy, Abramson, MacCoon & Robinson,
2004; Nolen-Hoeksema, 2000). Grubling kan fungere som en sentral vedlikeholdende faktor for
depresion ved a redusere personens evne til effektiv problemlgsning og forsterke effekten av
depressive falelser (Young & Nolen-Hoeksema, 2001). Grubling kan dermed skape sarbarhet for
emosjonell prosessering av negative hendel ser og tristhet (Nolen-Hoeksema & Davis, 1999; Just &
Alloy, 1997).

Risiko, s@rbarhet eller opprettholdende faktorer: Er det en sammenheng?

Frato ulike tradigoner, trekkmodell og kognitiv depresjonsteori, har vi belyst noen sammenhenger
mellom trekk, kognitiv stil og depresion og noe av det empiriske grunnlaget som foreligger.

Enna kan man ikke konkludere om hvilke enkeltfaktorer eller spesifikke forhold som
er avgjarende for depregion, eller som relativt sett er de viktigste. Det gjenspeiler den vide
depresjonsdiagnosen med stor variagion i symptomprofiler og i underliggende arsaksfaktorer fra
person til person. Vi ser imidlertid en del fellestrekk som gar igjen hos mange.

For & formulere noen sammenhenger sd kan evidens pekei retning av at episodisk
nedstemthet vil som falge av opplevd tap eller mestringssvikt feste seg mer og forsterkes hos personer
med nevrotisk, pessimistisk livsanskuel se og dysfunksjonelle negative tankemganstre. Kognitive og
emosjonelle mestringsstrategier, som grubling og selvevaluering med utgangspunkt i falelser av
nedstemthet, kan fare til sementering og kronifisering av depressive symptomer. Man kan tenke seg
at ulike faktorer, som arvelige personlighetstrekk, negative selvskjemaer og tankestil som grubling,
spiller ulikeroller i utvikling og kronifisering av depresion, og pa den maten kan prosesser knyttet til
depresion studeres pa mange nivaer. Ved tilbakevendende depresjon avtar ss mmenhengen med ytre
belastninger (Kendler et al., 2000), og utvikling og igangsetting av nye tilbakevendende depresjoner
blir mer indre styrt og lettere aktivert av svingninger i emosjonene. Det betyr at personer som har
erfart depregjon, har godt utbygde negative kunnskapsnettverk i hukommelsen som lett reaktiveres av

labilt humer. Bruk av uhensiktsmessige mestringsstrategier som grubling har fokus pa ens negative
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emosjoner og selvkritisk granskning av ens egne falelser og ens eget liv. Vi har studier som viser
at grubling bade kan opprettholde og forsterke negativ emosjonalitet som igjen kan eskalereinni
depressive sinnsstemninger.

Eksperimentelle studier viser at pasienter som kun er behandlet medikamentelt til full
tilfriskning, viser sterst grad av reaktivering av negative kunnskapsnettverk, og at detteigjen
predikerer hgyere forekomst av tilbakevendende depresioner. Dette er til forskjell fra pasienter
behandlet til full tilfriskning med kognitiv atferdsterapi (Segal, Gemar & Williams, 1999; Segal et
al., 2006). Disse forel gpige funnene tyder pa at terapiformer bar innrettes mot a endre disse angitte

underliggende mekanismene for depresjon og med det forebygge tilbakefall.

Nye per spektiver

Erfaringer fraklinisk arbeid med deprimerte individer, sammenholdt med den store spennvidden i
diagnostiske kriterier for depresjon, tilsier en multikausal depresionsmodell (f.eks. Kendler, Gardner
& Prescott, 2002). PAmange méter har tidlig forskning pa sarbarhetsfaktorer vaat preget av en sakalt
mind-braindualisme hvor psykologisk og biologisk orienterte forskere ofte har arbeidet uavhengig
av hverandre. Forskningsfronten i dag er kjennetegnet av tverrfaglige forskningsmiljger hvor eni
sterre grad enn tidligere sgker dintegrere kognitive og biologiske modeller i forstaelse av depresion.
Forskning pa biologiske korrelater til kognitive sarbarhetsbegreper kan illustrere dette. For eksempel
viser studier av friske individer med en variant av serotonintransportgenet (5-HTTLPR) som er
assosiert med depresjon, gkt amygdal a-aktivering av negative stimuli. Det er spekulert i om en slik
sensitivitet til negativ informasjon kan tenkes a gjenspeile attribusgjonsstiler som star sentralt i Becks
kognitive depregonsteori (Hariri et al., 2002). Et annet eksempel er studier som viser at belastninger i
oppveksten kan gi hypersensitivitet for senere belastninger og depresjon, bade i form av utvikling av
negative selvskjemaer og en kronisk hyperaktivering av kroppens stressystem, dvs. hypothalamus—
hypofyse-binyre-systemet (Alloy et ., 2006; Heim, Mletzko, Purselle, Musselman & Nemeroff,
2008).
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Konklugon

Depresjon er en tilbakevendende lidelse hos en vesentlig andel av de som rammes. Vi har sett pa

sentrale psykologiske faktorer som kan forklare mekanismene bak tilbakevendende depresjoner.

Det er gkende empirisk grunnlag for & hevde at personlighetstrekk som nevrotisisme, negative

selvskjemaer og spesielt tankestiler som grubling kan spille en viktig rollei utvikling av depreson og

til bakevendende depressive episoder. Depregion kan dermed forstas som et resultat av et komplekst

samspill av generelle risikofaktorer for psykopatologi, depresjonsspesifikke sarbarhetsfaktorer og

opprettholdende faktorer. Mange sparsmal gjenstar, blant annet om betydningen av ulike biologiske

markerer for depresion. Denne kompleksiteten tilsier at det er ngdvendig med tverrfaglig forskning pa

sarbarhetsfaktorer. Integrering av psykologiske og biologiske modeller i forstéelsen av depresjon vil

utvilsomt gi oss viktig kunnskap om depresjoners karakter og forlgp i arene fremover.
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