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Depresjon er i diagnosesystemet ICD-10 
(Helsedirektoratet, 2011) klassifisert som 
et syndrom, der de primære kjennetegnene 
er (i) senket stemningsleie, (ii) redusert 
interesse og glede av ting og aktiviteter som 
tidligere ga glede, og (iii) mindre energi enn 
vanlig. For å oppfylle diagnosekriteriene 
må minst to av tre primærkjennetegn være 
tilstede i betydelig grad i 14 dager eller mer. 
Depresjonsdybde vurderes etter hvor mange 
tilleggssymptomer som er tilstede i samme 
periode. Tilleggssymptomene omfatter 
dårlig selvtillit, skyldfølelse, tanker om død 
og selvmord, nedsatt konsentrasjonsevne, 
lite initiativ, forandret matlyst eller søvn, og 
psykomotorisk agitasjon eller retardasjon. 
Depresjon diagnostiseres langs et kontinuum 
fra mild, via moderat, til alvorlig depresjon, 

som indikerer graden av symptomer tilstede. 
ICD-10 skiller mellom depressive episoder 
som er enkelttilfeller og tilbakevendende 
depresjoner. Det er ofte en rekke andre 
lidelser eller plager som har høy grad av 
komorbiditet med depresjon, for eksempel 
søvnforstyrrelser, angst, kroniske smerter, 
rusmiddelproblematikk, og hjerte- og karsyk-
dommer (Helsedirektoratet, 2009).

Depresjon er en av de hyppigst forekom-
mende psykiske lidelsene i Norge. 17.8 % av 
befolkningen opplever sannsynligvis minst 
en gang i løpet av livet en depressiv episode 
som oppfyller diagnosekriteriene (Kringlen, 
Torgersen, & Cramer, 2001). Alvorlig depre-
sjon er rangert som den nest største årsaken 
til svekket funksjonsnivå i 2013 målt med 
WHOs disability-adjusted life years (Vos og 
kolleger, 2015). Med tanke på den høye 
forekomsten og det store funksjonstapet 
som følger av lidelsen representerer depre-
sjon en folkehelseutfordring nasjonalt og 
internasjonalt.

Det atferdsanalytiske perspektivet på 
depresjon har mottatt relativt lite oppmerk-
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somhet i litteraturen sammenlignet med 
biologiske, psykodynamiske, og kognitive 
perspektiver. Biologiske komponenter som 
nevrotransmittorer (Carver, Johnson, & 
Joormann, 2009) og genetiske disposisjoner 
(Bierut og kolleger, 1999) har blitt undersøkt 
som risikofaktorer for depresjon. Selv om 
depresjon har kjente biologiske komponenter 
fremstår psykososiale hendelser som sentrale 
i forhold til utvikling av depresjon. Av kjente 
psykososiale risikofaktorer fremstår stres-
sende livshendelser—spesielt sosial avvisning, 
tap av status, eller ydmykelse—som de mest 
potente (Monroe & Reid, 2009). 

Det er utviklet empirisk støttede atferdsa-
nalytiske behandlinger av depresjon der 
målet er å øke forekomsten av naturlig 
forekommende positiv forsterkning (Hopko, 
Lejuez, Ruggiero, & Eifert, 2003). Disse 
behandlingene baserer seg på en atferdsa-
nalytisk forståelse av depresjon som henger 
sammen med grunnforskning og informerer 
klinisk utforming av behandling. Målet er å 
presentere en atferdsanalytisk forståelse av 
depresjon, og gi en kort introduksjon til de 
kliniske behandlingene som betegnes atferds-
aktivering. Som et grunnlag for en atferdsa-
nalytisk forståelse av depresjon presenteres 
kort en atferdsanalytisk forståelse av følelser.

Atferdsanalytisk forståelse av følelser

Atferdsanalyse har tradisjonelt vært lite 
opptatt av hyppig forekommende kliniske 
problemer som angst, depresjon, eller ruspro-
blematikk. De siste årene har man derimot 
sett en økning i interesse gjennom utvik-
lingen av atferdsanalytiske psykoterapier 
(Kanter & Woods, 2009), som Behavioral 
Activation Treatment for Depression (Martell, 
Dimidjian, & Herman-Dunn, 2010). Affek-
tive—følelsesmessige—komponenter er 
sentrale ved angst- og depresjonslidelser. For 
eksempel kommer begrepet depresjon av ”å 
presse ned”, som viser til et senket stemnings-
leie . For å forstå depresjon atferdsanalytisk, 
må en vite hvordan atferdsanalyse forholder 
seg til og forstår følelser. 

Følelser har blitt relativt lite vektlagt i 
atferdsanalyse. Friman, Hayes og Wilson 
(1998) foreslår at den manglende interessen 
kommer av metodologiske og pragmatiske 
årsaker. Metodologiske i form av at følelser 
er krevende å undersøke vitenskapelig, og 
pragmatiske ved at følelser ikke har kausal 
status i atferdsvitenskap og derfor synes 
unødvendig å inkludere i analysen. 

Følelser er en kategori som er krevende 
å operasjonalisere vitenskapelig, da følelsen 
observeres på bakgrunn av atferd. I følge 
Skinner (1953/1965) kan følelser påvirke 
atferd som motivasjonelle operasjoner, eller 
gjennom at man unngår følelser. En atferdsa-
nalytisk forståelse av følelser innebærer at 
følelser ikke er årsak til atferd, da det fører til 
atferd-atferd relasjon og en mangel i analysen 
(Hayes & Brownstein, 1986). Det sentrale 
poenget er at følelser og tanker må forklares 
ved å vise til relasjoner mellom atferd og 
omgivelser. 

Det er ingen affektive komponenter 
direkte involvert i operant betinging, men 
samtidig kan respondent betinging forklare 
de affektive komponentene ved depre-
sjon. Et kjent eksempel er at ekstinksjon 
kan frembringe atferd som kalles sinne. Et 
lignende aktuelt eksempel er at utilstrekkelig 
forsterkning kan utløse atferd som kalles 
tristhet. I eksemplene utløser ekstinksjon 
eller utilstrekkelig forsterkning respon-
dent atferd som kalles sinne eller tristhet 
(Dougher & Hackbert, 1994). Eksemplene 
illustrerer en interaksjon mellom operant 
og respondent betinging, der operant betin-
ging forklarer atferdsfrekvens og respondent 
betinging forklarer de affektive responsene 
som ubetingede responser. Ekstinksjons-
kontingensen forklarer dermed både endring 
i operant atferd og utløsning av respondent—
affektiv—atferd.

Atferdsanalytisk forståelse av 
depresjon

En grunnleggende teoretisk forståelse av 
sentrale karakteristikker ved depresjon er 
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både av klinisk og teoretisk interesse. Depre-
sjon er ikke et teknisk begrep i atferdsanalyse, 
men en samlebetegnelse på privat atferd som 
blir benevnt som deprimert (Kanter, Busch, 
Weeks, & Landes, 2008). Et atferdsanaly-
tisk perspektiv på depresjon skiller seg fra 
andre teoretiske retninger ved mentalistiske 
forklaringer avvises. Depresjon forstås i form 
av relasjoner mellom omgivelser og atferd, 
uten henvisning til uobserverbare hypotetiske 
strukturer, også kalt mentalismeproblemet: 
Per er deprimert fordi han har en negativ 
grunnleggende leveregel, og Per har en 
negativ grunnleggende leveregel fordi han 
er deprimert.

I en atferdsanalytisk tilnærming til 
depresjon er operante betingingsprosesser 
som fører til en lav rate av atferd sentrale. 
Tilnærmingen er likevel ikke fullstendig før 
den redegjør for de affektive komponentene 
i tilstanden. De affektive tilstandene som 
samvarierer med depresjon (for eksempel 
tristhet, gråt, frustrasjon) kan ses på som 
ubetingede responser utløst av ulike konse-
kvensfunksjoner som lav forsterkningsrate 
og straff (Dougher & Hackbert, 1994). 
Eksperimentelt behandles ofte respondent 
og operant betinging som separate prosesser, 
men i virkeligheten er begge prosessene 
ofte parallelle. Et spissformulert eksempel 
er hvis en arbeidstager som blir kalt ”idiot” 
hver gang han forsøker å si noe på et møte. 
Frekvensen av å si noe på et møte vil sannsyn-
ligvis synke i framtid, samtidig som affektive 
responser som kan kalles tristhet eller sinne 
sannsynligvis blir utløst i øyeblikket. I eksem-
pelet er reduksjonen i atferdsfrekvens operant 
betinget, mens utløsningen av de affektive 
responsene er respondent betinget.

Depresjon forstås ikke som et enhetlig 
fenomen, men som en kompleks, multide-
terminert tilstand der både respondent og 
operant atferd er involvert (Kanter, Cautili, 
Busch, & Baruch, 2005). For å redegjøre 
for kompleksiteten ved tilstanden kan også 
andre prosesser være nødvendige. Dougher 
og Hackbert (1994) foreslår blant annet 
motivasjonelle operasjoner og verbal atferd 

som prosesser. Abreu og Santos (2008) vekt-
legger at betydningen av straff har mottatt 
for lite fokus, og Kanter og kolleger (2005) 
forslår regelstyring og relasjonell innram-
ming som mulige prosesser som bidrar til 
utvikling av depresjon. Andre igjen fokuserer 
på forsterkningsdeprivasjon (Ferster, 1973; 
Lejuez, Hopko, & Hopko, 2001; Lewinsohn, 
Sullivan, & Grosscup, 1980) som årsak til, 
og opprettholdende faktor for, depresjon. 
Forsterkningsdeprivasjon har mottatt initial 
empirisk støtte i studier (Carvalho & Hopko, 
2011; Hopko, Armento, Cantu, Chambers, 
& Lejuez, 2003; Lewinsohn & Graf, 1973), 
og effektive kliniske behandlinger bygger på 
forsterkningsdeprivasjon (Lejuez og kolleger, 
2001; Martell, Addis, & Jacobson, 2001).

Forsterkningsdeprivasjon – tidlige 
studier

En tidlig atferdsanalytisk konseptualise-
ring av depresjon kom fra Ferster (1973), 
inspirert av Skinner (1953/1965). Fersters 
analyse har vært sentral og bygger i hovedsak 
på funksjonelle analyser av atferdsrepertoarer 
som opprettholdes av negativ forsterkning. 
Som Skinner, betrakter Ferster respondente 
affektive responser som parallelle til operant 
atferd. 

Tap av visse aktiviteter, samtidig som det 
forekommer en økning i operanter som flukt 
og unngåelse er typiske atferdsrepertoar en 
deprimert person fremviser (Ferster, 1973). 
Sentralt i fortolkningen er at forekomsten 
av negativt forsterkede operanter er høy 
ved depresjon, og fører til en lav forekomst 
av positivt forsterket atferd. Fortolkningen 
kalles forsterkningsdeprivasjon. 

Omtrent på samme tidspunkt som Ferster 
(1973) utviklet Lewinsohn og kolleger 
(1972; 1973) en lignende tilnærming der 
hovedantagelsen er at depresjon kjennetegnes 
ved en lavt rate av respons-kontingent positiv 
forsterkning og høy rate av kontingent straff 
(Lewinsohn og kolleger, 1980). Forsterkning 
er her definert på en strukturell måte ved at 
positiv forsterkning er interaksjoner med 
omgivelsene som føles gode. Dette skiller seg 
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fra en atferdsanalytisk definisjon der forsterk-
ning defineres ut ifra effekten stimuli har på 
fremtidig atferdsfrekvens (Catania, 2013). 
Det som i liten grad vektlegges hos Lewin-
sohn og kolleger, i motsetning til Ferster 
(1973), er rollen til negativ forsterkning.

På bakgrunn av Lewinsohn og kollegers 
(1980) hypotese kan man anta at graden av 
depresjon samvarierer med raten av positiv 
forsterkning. Lewinsohn og kolleger (1972, 
1973) undersøkte forekomst av ulike pre-
definerte aktiviteter som vanligvis oppfattes 
som hyggelige eller trivelige hos deprimerte 
og ikke-deprimerte. De fant støtte for hypo-
tesen om samvariasjon mellom rate av positiv 
forsterkning og depresjon. Modellen er kriti-
sert for å undervurdere tilstandens variabilitet 
og kompleksitet, at aktiviteter defineres a 
priori, og at modellen ikke redegjør tilstrek-
kelig for etiologi og behandling av depresjon 
(Hopko, Armento, og kolleger, 2003; Kanter, 
Busch, og kolleger, 2008). 

Forsterkningsdeprivasjon – nyere studier
Hopko, Armento, og kolleger (2003) 

undersøkte om mildt deprimerte personer 
oppnådde mindre responskontingent positiv 
forsterkning enn ikke-deprimerte individer 
gjennom analyse av dagbøker. Resultatene 
fra studien viser at deprimerte deltagere 
rapporterer mindre forsterkning i forhold til 
engasjement i daglige aktiviteter, og er mer 
passive enn ikke-deprimerte. Resultatene er 
konsistente med tidligere funn, og støtter 
hypotesen om responskontingent positiv 
forsterkning og depresjon. Studien utvider 
den eksisterende kunnskapen ved at den 
benytter evaluering av forsterkende egen-
skaper underveis i studien, fremfor a priori 
slik som hos Lewinsohn og Graf (1973). 

Carvalho og Hopko (2011) undersøkte 
om positiv forsterkning er en signifikant 
medierende variabel ved unngåelse og 
depresjon. Studien benyttet ulike selvrap-
porteringsskjema for å måle angst- og depre-
sjonssymptomer, respons-kontingent positiv 
forsterkning, og unngåelse. Resultatene fra 
studien viser at unngåelse er positivt korrelert 

med alvorlighetsgrad av depresjon, og at grad 
av belønning er omvendt relatert til unngå-
else og depresjon. Mediasjonsanalyser viser at 
unngåelse var relatert til mindre forsterkning 
i omgivelsene som fører til økte depresjons-
symptomer. Studien gir støtte til Fersters 
(1973) antagelse om at økt unngåelse fører 
til redusert forsterkningsrate, og at negativ 
forsterkning er sentralt relatert til utvikling 
og opprettholdelse av depresjon.

Molekylære og molære analyser av 
depresjon

Forsterkningsdeprivasjon har vært 
grunnlag for utvikling av nyere forståelser og 
behandlinger. Det er utviklet behandlinger 
med utgangspunkt i molære og molekylære 
analyser av forsterkningsdeprivajon og depre-
sjon. Skillet mellom molekylære og molære 
analyser av atferd dreier seg om detaljnivået 
og tidsperspektivet i analysen. Molekylære 
analyser fokuserer på små, avgrensede 
hendelser av atferd, som responsrate eller 
interresponstid (Catania, 2013). Tidsper-
spektivet i analysen er forholdsvis kort og 
avgrenset. Funksjonelle analyser er et annet 
eksempel på en molekylær analyse, der man 
ser på de foranledigende og opprettholdende 
faktorene til ett (eller noen få) tilfeller av 
atferd. 

Molære analyser av atferd skiller seg fra 
molekylære ved at de ser på atferd utstrakt 
over tid (Waltz & Follette, 2009). Analy-
senivået kan være gjennomsnittlig antall 
responser over økter. Et sentralt bidrag 
innen molære analyser er matchingloven, 
som beskriver fordeling av responser på 
samtidige (concurrent) forsterkningsskjema. 
Herrnstein (1970) studerte responsfordeling 
på to samtidige responser med ulike forster-
kningsskjema. Når man så på responsene over 
hele økter fant de at antallet responser korre-
lerte nesten perfekt med antallet forsterkere 
responsen produserte.

Forståelse basert på henholdsvis mole-
kylær og molær analyse av forsterknings-
deprivasjon og depresjon beskrives kort 
hver for seg nedenfor. Det gis eksempler på 
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behandlingsutforming med resultater for 
hver behandlingstype. Molekylære analyser 
ligger til grunn for behandlingstilnærmingen 
Behavioral Activation (BA) (Martell og 
kolleger, 2001; Martell og kolleger, 2010). 
BA er i utgangspunktet beskrevet som en 
molær behandling (Martell og kolleger, 
2001). Vi velger her å klassifisere BA som 
molekylær ved at den fokuserer på avgrensede 
tilfeller av atferd kontra atferdsmønstre over 
tid. Molære analyser ligger til grunn for Brief 
Behavioral Activation Treatment for Depression 
(BATD) (Lejuez, Hopko, Acierno, Daugh-
ters, & Pagoto, 2011; Lejuez og kolleger, 
2001). De nåværende behandlingsformene 
er begge inspirert av Lewinsohn og kollegers 
(1980) behandlingstilnærming.

Behavioral Activation

Behavioral Activation (BA) innebærer 
aktivering av pasienten gjennom bruk av 
funksjonelle analyser av den enkelte pasient 
og situasjon (Kanter, Busch, & Rusch, 
2009; Martell og kolleger, 2001; Martell 

og kolleger, 2010). BA er en teori-drevet 
behandling fordi de grunnleggende anta-
gelsene analyseres gjennom funksjonelle 
analyser som igjen styrer behandlingen. 
Gjennom bruk av fortløpende funksjonelle 
analyser er behandlingen målrettet, men 
fleksibel. Terapeutens analyser avgjør hvilke 
typer atferd behandlingen retter seg mot. 
Tilnærmingens hovedtrekk er illustrert i 
Tabell 1. 

BA har vist seg å være effektivt i flere store 
randomiserte kontrollerte studier (Dimid-
jian og kolleger, 2006; Dobson og kolleger, 
2008). Dimidjian og kolleger (2006) utførte 
en randomisert kontrollert undersøkelse som 
sammenlignet atferdsaktivering, kognitiv 
terapi, og antidepressiva, med en placebo 
kontroll gruppe for deltagere med en 
alvorlig depresjon (N = 241). Funnene viste 
at atferdsaktivering hadde lignende effekti-
vitet som antidepressiva, og var mer effektiv 
enn kognitiv terapi for alvorlig deprimerte 
deltagere. Atferdsaktivering hadde i tillegg 
høyere remisjonsrater og lavere dropout enn 
antidepressiva i studien. 
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Tabell 1. Sammenligning av BA og BATD.

Kategori BAa BATDb 

Teoretisk 
utgangspunkt  

Funksjonell kontekstualisme Matchingloven 

Teoretisk fokus Redusere forekomst av unngåelse, og øke 
forekomst av positivt forsterket alternativ atferd 

Øke forekomst av sunn atferd på 
bekostning av depressiv atferd 

Analysenivå Molekylært – Enkeltepisoder av atferd Molært – Atferdsnivå over tid 

Struktur Ustrukturert og fleksibel Strukturert og lite fleksibel 

Klinisk fokus Bruk av funksjonelle analyse for å identifisere 
unngåelsesmønstre, og endre de med alternativ 
atferd (TRAP/TRAC modellen) 

Målrettet aktivering i forhold til å 
sette klienten i kontakt med 
positive forsterknings-
kontingenser 

Progresjon Teori-drevet Protokoll-drevet 

Modaliteter Multimodal En modalitet 

Komponenter Selvobservasjon av aktiviteter, planlegging av 
aktiviteter, mål- og verdikartlegging, gradering 
av aktiviteter. I tillegg sekundære strategier som 
rollespill, og ferdighetstrening  

Selvobservasjon av aktiviteter, 
planlegging av aktiviteter, mål- og 
verdikartlegging, gradering av 
aktiviteter 

Note. Fremstillingen bygger på Hopko, Lejuez, Ruggiero, et al. (2003), og Kanter et al. (2010). aBA = Behavioral Activation. 
bBATD = Brief Behavioral Activation Treatment for Depression. 
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BA bruker ikke en bestemt protokoll eller 
struktur, men baserer seg på kjerneprinsipper 
fra det filosofiske utgangspunktet. Martell og 
kolleger (2010) nevner ti kjerneprinsipper 
som skal aktivisere og engasjere pasienten 
i sitt eget liv. For eksempel sier prinsipp 2: 
Endringer i livet kan føre til depresjon, og 
korttidsmestring kan holde mennesker fast 
i depresjon over tid. Prinsipp 5 fremhever at 
endring er enklere når man starter i det små. 
Felles for alle ti prinsippene er at de bygger på 
et kontekstualistisk perspektiv uten henvis-
ning til mentalisme, og har som felles mål å 
bryte unngåelsesmønstre for å erstatte dem 
med aktiviteter som bedrer sinnsstemningen 
til pasienten. Kanter og kolleger (2009) har 
utviklet en protokoll med mer struktur enn 
den opprinnelige der funksjonelle analysers 
rolle beholdes.

Komponenter i BA. For å belyse unngåel-
sesatferd benyttes ”TRAP/TRAC-modellen” 
med ordtaket ”Get out of the TRAP, and 
back on TRAC” (Martell og kolleger, 2010, 
s. 197). TRAP er et akronym for Trigger, 
Response, Avoidance Pattern, mens TRAC er 
et akronym for Trigger, Response, Alternative 
Coping. I følge Martell og kolleger (2001) 
identifiserer terapeuten kontingensene som 
opprettholder unngåelsesatferd med hjelp av 
funksjonelle analyser. Terapeuten lærer videre 
pasienten å gjennomføre egne funksjonelle 
analyser. 

BA er en multimodal behandling som 
kan involvere flere komponenter. Primært 
består den av enkel aktivering som involverer 
selvobservasjon av aktiviteter, kartlegging av 
verdier og mål, planlegging av aktiviteter, 
gradering av aktiviteter og utforming av 
gradert aktivitetshierarki (Kanter og kolleger, 
2009; Martell og kolleger, 2010). Kompo-
nentene skal øke pasientens aktivitetsnivå 
gjennom at de kommer i kontakt med 
tilgjengelige positive forsterkere. 

Sekundære komponenter som ferdig-
hetstrening, rollespill, prosedyrer som ser 
på verbal atferd og unngåelse, benyttes i 
tillegg (Kanter og kolleger, 2010). Sekun-
dærkomponentene benyttes for å overkomme 

spesifikke hindringer med aktivering hvis 
enkel aktivering ikke gir tilstrekkelig effekt. 
Behandlingen er slik sett relativt ustrukturert 
og fleksibel for terapeuten ved at mange 
komponenter kan inkorporeres.

Brief Behavioral Activation Treatment 
for Depression

Brief Behavioral Activation Treatment for 
Depression (BATD) (Lejuez og kolleger, 2011; 
Lejuez og kolleger, 2001) bygger sin teoretiske 
forståelse av depresjon på matchingloven. 
Tid og innsats som allokeres til henholdsvis 
depressiv eller sunn atferd henger sammen 
med den relative forsterkningsraten til 
henholdsvis depressiv eller sunn atferd 
(Hopko, Lejuez, Ruggiero, og kolleger, 
2003). Forsterkningsraten påvirkes av hvor 
hyppig forekommende eller hvor forsterkende 
en gitt atferd er. Derfor fremviser individer 
som er deprimerte mer deprimert enn sunn 
atferd, fordi depressiv atferd produserer en 
høyere forsterkningsrate enn sunn atferd. 

Et konkret eksempel er om forsterknings-
raten for å ligge og tenke på problemer er 
høyere enn forsterkningsraten for sunn atferd 
som å samhandle med venner og familie, og 
gå på skole eller jobb. Her opprettholdes 
atferden å tenke på problemer av negativ 
forsterkning, noe som ofte kan føre til et smalt 
og passivt atferdsrepertoar, der tid brukes på 
å midlertidig redusere ubehag. Fordi forster-
kningsraten for at denne type atferd er høy, vil 
forsterkningsraten for typisk sunne, positivt 
forsterkede aktiviteter, som å gå på jobb eller 
samhandle med familie og venner, være lav, 
noe som kan føre til å lite atferd allokeres 
hit på grunn av det lave forsterkningsnivået.

Målet med behandlingen BATD er å sette 
klienten i kontakt med positive forsterknings-
kontingenser gjennom målrettet aktivering 
av atferd. Prosedyren kan forstås som en 
differensiell forsterkning av inkompatibel atferd 
prosedyre (DRI), der inkompatibel atferd 
forsterkes for å redusere frekvensen av proble-
matisk atferd (Hanley & Tiger, 2011). Sunne 
atferdsmønstre som fører til økt livskvalitet er 
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inkompatible med depressive atferdsmønstre 
som ikke fører til økt livskvalitet (Hopko, 
Lejuez, Ruggiero, og kolleger, 2003).

Det er gjennomført flere randomiserte 
kontrollerte studier med ulike subpopu-
lasjoner, som deprimerte pasienter i akutt 
døgnbehandling (Hopko, Lejuez, LePage, 
Hopko, & McNeil, 2003b; Myhre, Strøm-
gren, Arnesen, & Veland, Manuskript under 
forberedelse). Studiene (N = 25 og 22) fant 
statistisk signifikante forskjeller, med en 
sterk effektstørrelse i retning BATD, mellom 
BATD og en kontrollgruppe. En randomi-
sert kontrollert undersøkelse med moderat 
deprimerte studenter (N = 30) undersøkte 
om en enkelt økt med BATD var effektiv 
for å redusere depresjon- og angstsymp-
tomer sammenlignet med en kontrollgruppe 
som ikke mottok behandling (Gawrysiak, 
Nicholas, & Hopko, 2009). Studien fant en 
signifikant gruppe X tid interaksjon, med 
en sterk effektstørrelse i retning BATD på 
depressive symptomer, målt med BDI-II.  

Andre molære dimensjoner ved atferd som 
variasjon (Neuringer, 2002), og diskontering 
(Green & Myerson, 2004) er studert ved 
depresjon. Hopkinson og Neuringer (2003) 
fant at mildt deprimerte deltagere responderte 
med mindre atferdsvariasjon enn en kontroll-
gruppe, men at de deprimerte deltagerne 
responderte relativt likt kontrollgruppen 
når forsterkning kontingent på variasjon ble 
introdusert. Pulcu og kolleger (2014) fant 
at deltagere med alvorlig depressiv lidelse 
hadde høyere diskonteringsrater for fremti-
dige summer, enn en normal kontrollgruppe 
og friske deltagere som tidligere hadde en 
alvorlig depressiv lidelse. Funnene er aktuelle 
ved at de viser tendenser til atferdsrepertoar 
som har mindre variasjon, og preferanse for 
umiddelbar forsterkning hos deprimerte 
deltagere.

En annen konsekvens av et molært 
perspektiv er at verbal atferd og unngåelse 
ikke vektlegges i BATD, der de er sentrale 
komponenter i BA. Klinisk sett er aktivitets-
nivå og frekvens over tid viktig, der daglig 
overvåking av egen aktivitet kartlegges for å 

se om aktivitetsnivået økes. BATD baseres på 
funksjonelle analyser ved at man kartlegger 
positive og negative forsterkere for depressiv 
atferd, og finner positive forsterkere for sunn 
atferd. 

Komponenter i BATD. BATD (Lejuez 
og kolleger, 2011; Lejuez og kolleger, 
2001) tar utgangspunkt i at depresjon kan 
behandles gjennom endring av atferd, med 
korresponderende endringer i maladaptive 
kognisjoner og funksjonsnivå. I utviklingen 
av protokollen er økonomiske beskrivelser 
og enkel implementering vektlagt. BATD 
er en korttidsbehandling, på inntil 10 økter. 

BATD består av komponentene selv-
observasjon av aktiviteter, planlegging av 
aktiviteter, verdikartlegging, og contingency 
management (Kanter og kolleger, 2010; 
Lejuez og kolleger, 2011).  Komponentene 
er tilnærmet identiske med det som i BA 
kalles enkel aktivering. Protokollen er struk-
turert og beskriver en naturlig progresjon i 
behandlingen. Hovedelementene ved BATD 
sammenlignet med BA er illustrert i Tabell 1. 
Sett opp mot BA er BATD mer strukturert, 
mindre fleksibel for terapeuten, og med færre 
potensielle komponenter.

BATD er en protokoll-drevet behand-
lingsform ved at progresjon i behandlingen 
er beskrevet. Aktivitetsovervåking starter 
i første økt, kartlegging av mål og verdier 
gjennomføres i andre økt, før aktiviteter 
planlegges fra tredje økt. Fra tredje økt er 
evaluering av aktivitetsovervåking og plan-
legging av aktiviteter hovedkomponentene. 
Komponentene introduseres suksessivt og 
bygger på hverandre. Alle retter seg mot det 
teoretiske utgangspunktet; å redusere fore-
komst av usunn atferd og øke forekomsten 
av sunn atferd. 

Oppsummering og avslutning

Det sentrale atferdsanalytiske teoretiske 
utgangspunktet for depresjon –forsterknings-
deprivasjon – og to utledede kliniske behand-
linger er beskrevet. Teorien gir en relativt 
enkel og enhetlig forklaring på sentrale 
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elementer – lav atferdsfrekvens og affekter 
– ved depresjon gjennom forsterkningsde-
privasjon. Hovedantagelsen er at negativ 
forsterkning begrenser eller reduserer tilgjen-
geligheten til positiv forsterkning. Allerede på 
70-tallet viste studier samvariasjoner mellom 
aktiviteter og stemningsleie (Lewinsohn & 
Graf, 1973; Lewinsohn & Libet, 1972), 
mens Carvalho og Hopko (2011) fant støtte 
for at negativ forsterkning spiller en sentral 
rolle i reduksjonen av positiv forsterkning. 
Synet på psykopatologi har relativt store 
likheter med Aksept- og Forpliktelsesterapi 
(ACT) (Hayes, Strosahl, & Wilson, 2012), 
der unngåelse også spiller en sentral rolle.

Behandlingen atferdsaktivering bygger 
konkret på den teoretiske forståelsen og 
benytter ulike atferdsorienterte interven-
sjoner for å redusere unngåelse og øke 
forekomst av positiv forsterket atferd. 
Atferdsaktivering er en strukturert, atferds-, 
og endringsorientert, behandling av depre-
sjon, der målet er å sette pasienten i kontakt 
med naturlig forkommende forsterkende 
kontingenser. Ved å endre operant atferd er 
utgangspunkt at korresponderende tanker og 
følelser også endres, som kan forstås ut ifra 
interaksjon mellom operant og respondent 
betinging (Hopko, Lejuez, Ruggiero, og 
kolleger, 2003). 

Teoretisk viser forsterkningsdeprivasjon 
seg som en lovende hypotese som har mottatt 
støtte i grunnleggende studier (Carvalho & 
Hopko, 2011; Hopko, Armento, og kolleger, 
2003; Lewinsohn & Graf, 1973). Atferdsa-
nalyse har adekvate forklaringer på den lave 
atferdsfrekvensen og lite variasjon gjennom 
operant betinging og de affektive kompo-
nentene ved respondent betinging. Det er 
stadig behov for eksperimentelle studier som 
kan evaluere det teoretiske utgangspunktet. 
Kun to studier har direkte undersøkt teorien 
med en funksjonell definisjon av forsterk-
ning, der en av dem også undersøkte negativ 
forsterknings rolle (Carvalho & Hopko, 
2011; Hopko, Armento, og kolleger, 2003). 
Den manglende komponenten på nåværende 
tidspunkt er forklaringer på den relative 

økning av privat atferd, der motivasjonelle 
operasjoner (Dougher & Hackbert, 1994) er 
foreslått. Generelt sett er det stadig et behov 
for forskning på grunnleggende elementer 
både ved depresjon, og følelser generelt.

Atferdsaktiverings effektivitet er støttet i 
flere store randomiserte kontrollerte studier 
(Dimidjian og kolleger, 2006; Dobson og 
kolleger, 2008), studier med subpopula-
sjoner (Collado, Castillo, Maero, Lejuez, & 
Macpherson, 2014; Hopko, Lejuez, LePage, 
Hopko, & McNeil, 2003a), og meta-analyser 
(Cuijpers, van Straten, & Warmerdam, 
2007; Ekers, Richards, & Gilbody, 2008; 
Mazzucchelli, Kane, & Rees, 2009; Sturmey, 
2009). Undersøkelser av endringsmeka-
nisme, samt medierende og modererende 
variabler mangler fremdeles i litteratur, og 
bør prioriteres i fremtidig forskning. Forsøk 
på å identifisere endringsmekanisme er gjen-
nomført, men har vist seg å være krevende 
å isolere (Folke og kolleger, 2015; Martell, 
Addis, & Dimidjian, 2004). Identifisering 
av endringsmekanisme fører til mer effektiv 
behandling gjennom identifikasjon av de 
effektive komponentene (Kanter og kolleger, 
2010). En mulig hypotese er at aktivitetso-
vervåkning, kartlegging av verdier og mål, 
og planlegging av aktiviteter er tilstrekkelig 
for å oppnå effekt.

Et annet aspekt ved den kliniske behand-
lingen som trenger klargjøring er bruken av 
funksjonelle analyser. BA har en direkte vekt-
legging av funksjonelle analyser, mens BATD 
vektlegger det mer indirekte. Hovedvekten av 
litteraturen om funksjonelle analyser foku-
serer på autisme og utviklingsforstyrrelser, 
og reliabiliteten til deskriptive funksjonelle 
analyser er blitt kritisert (Hanley, Iwata, & 
McCord, 2003; Thompson & Iwata, 2007). 
Gjennomføring av eksperimentelle funksjo-
nelle analyser er krevende, om ikke umulig, 
med kliniske populasjoner, så fokuset bør 
heller være å bedre reliabiliteten til deskrip-
tive funksjonelle analyser. Den atferdsana-
lytiske litteraturen har store hull på dette 
området, selv om Yoman (2008) beskriver 
en mulig fremgangsmåte. Mer kunnskap om 
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deskriptive funksjonelle analyser ville styrket 
atferdsaktivering og litteraturen om klinisk 
atferdsanalyse generelt.

Som tidligere nevnt er BA en relativt 
ustrukturert og fleksibel behandling, men 
BATD har en større grad av struktur og 
er mindre fleksibel. Når man skal lære seg 
atferdsaktivering anbefaler Kanter og kolleger 
(2010) at man lærer seg en av de to behand-
lingsformene. Et ytterligere råd kan være at 
uerfarne klinikere sannsynligvis vil lære seg 
BATD enklere på grunn av dens struktur 
og tydelige beskrivelse. Både BA og BATD 
er kompatible, også med andre atferdsana-
lytiske intervensjoner som ACT (Kanter, 
Baruch, & Gaynor, 2006), og Funksjonell 
Analytisk Psykoterapi (Kanter, Manos, Busch, 
& Rusch, 2008), siden alle deler teoretisk 
utgangspunkt.

Oppsummert har vi i dag en atferdsana-
lytisk behandling av depresjon som har sterk 
empirisk støtte, og anses som like effektiv 
som farmakologisk behandling og kognitiv 
terapi (Dimidjian og kolleger, 2006). Selv om 
mange spørsmål gjenstår både med tanke på 
teori, effektivitet, og klinisk behandling, er 
det rimelig grunn til å tro at atferdsaktivering 
kommer til å ha en sentral rolle i forhold til 
depresjonsbehandling fremover.
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Behavior Analytic Understanding and Treatment of Depression
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Depression is amongst the most prevalent mental disorders. Still have the disorder not received 
much attention from behavior analysts until recent years. The present article will introduce a 
behavior analytic understand of depression, based on reinforcement deprivation. Operant and 
respondent interaction is introduced to give a behavioral understanding of emotions. Current 
understandings are based on both molecular and molar perspectives, both whom will be presented 
in the current article. Both perspectives will be presented with reference to experiments and de-
rived treatments. The derived treatments, Behavioral Activation, and Brief Behavioral Activation 
Treatment for Depression will be briefly introduced and compared. Last, the article will summarize 
central aspects and present themes that warrant further investigation.
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