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Sammendrag

Bakgrunn: Depresjon er en psykisk lidelse som er assosiert med vesentlig lidelse hos
individet, hgy selvmordsrate og en stor samfunnsgkonomisk kostnad. Depresjon er ogsa
forbundet med en forholdsvis hgy tilbakefallsrate. Kunnskap om hva som disponerer og hva
som beskytter mot depresjon, vil ha betydning for behandlingsintervensjoner for depresjon.
Metakognitiv terapi (MCT) har vist god effekt ved behandling av depresjon, og i denne
behandlingsmodellen er ruminering en kjent sarbarhetsfaktor for a utvikle denne lidelsen.
Selv om vi kjenner til andre sarbarhetsfaktorer, sa er beskyttelsesfaktorer slik som resiliens
mindre undersgkt i forbindelse med depressive symptomer.

Mal: Denne studien undersgkte sammenhengen mellom resiliens, ruminering og
depresjon og hvorvidt resiliens og ruminering kunne predikere depressive symptomer i et
utvalg av deprimerte pasienter som var i behandling.

Metode: Utvalget besto av 39 pasienter fra en randomisert kontrollert studie som
undersgkte effekten av MCT for depresjon. Ulike malinger ble gjennomfart far og etter
behandling samt ved ett ars oppfalging.

Resultater: Det var statistisk signifikante forskjeller i skarer for resiliens og
ruminering mellom deprimerte og ikke-deprimerte etter endt behandling og ved ett ars
oppfalging. Det var ogsa en statistisk signifikant forskjell i endringen i skarer pa resiliens og
ruminering fra fer til etter behandling. En endring i skarer pa ruminering og resiliens kunne
predikere behandlingsutfallet av MCT for depresjon, mens rumineringsskaren etter endt
behandling kunne predikere behandlingsutfallet ved ett ars oppfalging.

Konklusjon: Funnene indikerer at resiliens og ruminering er betydningsfulle faktorer i
forbindelse med depressive symptomer. Fremtidige studier ber undersgke betydningen av
underfaktorer ved bade resiliens og ruminering, for a gi et tydeligere bilde av de kausale

forholdene som ligger til grunn for utvikling og opprettholdelse av depresjon.
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1. Innledning

1.1 Depresjon

Depresjon er en av de vanligste psykiske lidelsene og globalt er det estimert at over
300 millioner mennesker lider av sykdommen til enhver tid (WHO, 2018). | henhold til
diagnosekriteriene i DSM-5 (APA, 2013), er depresjon hovedsakelig kjennetegnet av et
nedsatt stemningsleie som er tilstede mesteparten av tiden i minimum to uker. Et annet
hovedkjennetegn er manglende evne til lystfglelse og glede over de fleste aktiviteter. | tillegg
skisserer DSM-V en rekke symptomer som kan veere tilstede, blant annet sgvnvansker,
skyldfalelse, falelse av haplgshet, vektakning eller nedgang i vekt, konsentrasjonsvansker og
tanker om dgden. Depresjon klassifiseres ogsa i ulike grupper etter symptomenes
alvorlighetsgrad, og grupperes da i mild, moderat eller alvorlig depresjon (APA, 2013).

Depresjon er en heterogen lidelse som kan arte seg pa flere ulike vis hos ulike
mennesker. Lidelsen rammer sveart mange og har samtidig store konsekvenser for bade
individet og samfunnet. I tillegg til & vaere en sykdom som gir store plager hos individet, har
sykdommen ogsa en samfunnsgkonomisk kostand. Sammen med angstlidelser, er depresjon
den vanligste arsaken til sykefravaer blant mennesker med psykiske lidelser, og depresjon er
alene den ledende arsaken til ufarhet i verden i dag (Henderson, Glozier & Elliott, 2005;
WHO, 2018). Lengden pa sykefraver ved depresjon ser ogsa ut til & vare av lengre varighet
enn sykefravaer som ikke direkte kan tilskrives psykiske lidelser (Shiels, Gabbay & Ford,
2004). Depresjon ser ogsa ut til & vaere den lidelsen som farer til starst reduksjon i total
produktiv arbeidstid, bade med tanke pa sykefraveer og en generell reduksjon i effektiv
arbeidsevne (Kessler et al., 2008

Depresjon er en lidelse med en hgy tilbakefallsrate. Avhengig av oppfelgingsperiode,
er det estimert at mellom 40-90% av mennesker diagnostisert med depresjon opplever en
tilbakevendende depressiv episode (Ingram, Atchley & Segal, 2011). Selvmordsraten
assosiert med depresjon er hgy (Nordentoft, Mortensen & Pedersen, 2011) og det ser ut til at
sykdommen har omtrent samme effekt pa dedelighet som rgyking (Mykletun, Bjerkeset,
Prince, Dewey & Stewart, 2009). Kunnskap om hva som kan bidra til & bade predikere,

behandle og forebygge utviklingen av depresjon er derfor av stor viktighet.

1.2 Risiko- og sarbarhetsfaktorer
Forskning pa psykiske lidelser og depresjon har tradisjonelt veert preget av et fokus pa

risikofaktorers betydning for utvikling og opprettholdelse av psykiske lidelser gjennom et



stress-sarbarhetsperspektiv (Hjemdal, Vogel, Solem, Hagen & Stiles, 2011; Ingram et al.,
2011). Sarbarhet henviser til intrapsykiske trekk ved individet som er stabile over tid og som
predisponerer for psykiske problemer i forbindelse med opplevde belastninger. Disse trekkene
kan ha opphav i bade genetiske faktorer sa vel som mer ervervede aspekter. Eksempelvis er
schizofreni en alvorlig psykisk lidelse med relativt hgy arvbarhet og hvor en ser at genetiske
faktorer disponerer for lidelsen (Kendler & Diehl, 1993). En slik forstaelse av sarbarhet kan
dermed forstas som relativt stabil og permanent. Ervervede aspekter omhandler i sin bredeste
betydning dysfunksjonell lzert atferd. Det finnes flere slike variabler og et eksempel kan
omhandle individets kompetanse for mestring av motgang. Denne forstaelsen av sarbarhet,
med en mer psykologisk tilnerming, impliserer at sarbarhet kan endres gjennom ervervelse av
ny kunnskap, for eksempel gjennom psykoterapi (Dozois et al., 2009; Garratt, Ingram, Rand
& Sawalani, 2007; Ingram et al., 2011)

Risikofaktorer betegnes ofte som stressorer og er av ekstern art. Noen av de vanligste
risikofaktorene er skilsmisse, omsorgssvikt, fattigdom og feilernaring. Ofte oppstar stressorer
samtidig, og pa denne maten far man en akkumulert risiko for negative utfall i mgte med
stressende livshendelser. Tilstedevaerelsen av slike risikofaktorer vil pavirke stressnivaet hos
individet, men det er store individuelle forskjeller i hva og hvilken terskel som utlgser stress
hos den enkelte. | tillegg er det store variasjoner i individers responser pa den stressende
livshendelsen (Hjemdal, 2015; Lazarus & Folkman, 1984)

Ut i fra en slik forstaelsesramme, kan man betrakte symptomer pa psykisk lidelse som
en interaksjon mellom risiko- og sarbarhetsfaktorer (Ingram et al., 2011), men et slik fokus
har derimot ikke veert tilstrekkelig for & forklare variasjonen av depresjon eller andre psykiske
lidelser i befolkningen (Hjemdal et al., 2011).

1.3 Resiliens

Motsatsen til risiko og sarbarhet er beskyttende faktorer. Resiliens, som er relatert til
beskyttelsesfaktorer mot psykiske lidelser, representerer en ny tilnaerming til forstaelsen av
utviklingen og opprettholdelsen av psykiske problemer (Hjemdal et al., 2011; Waaktaar,
Christie, Borge & Torgersen, 2004). Resiliens omhandler ulike dynamiske prosesser som gker
individets beskyttelse i mgte med stressorer. Det er et omfattende begrep og viser til
interaktive prosesser som opererer over tid og som bidrar til et relativt godt utfall til tross for
erfaringer med individuelle livsbelastninger (Rutter, 2000, 2006). Det finnes ingen entydig
definisjon av begrepet eller en helhetlig teori som forklarer resiliens, men konseptet forholder

seg hovedsakelig til en oppsummering av empiriske funn i studier av personer som har



opplevd belastninger og som samtidig har beholdt god psykisk helse (Luthar, Cicchetti &
Becker, 2000; Rutter, 2000). Til tross for uenighet i definisjonen av begrepet, er det
konsensus om en overordnet organisering av beskyttelsesfaktorene i tre grupper: 1) positive
personlige egenskaper, 2) familiesamhold og 3) stettende sosialt miljg utenfor familien
(Friborg et al., 2006; Masten & Garmezy, 1985; Werner & Smith, 1992, 2001). Ut i fra en slik
forstaelse ser man altsa at resiliensbegrepet omfatter bade interne aspekter ved individet samt
sosiale aspekter ved bade sarbarhet, risiko- og beskyttelsesfaktorer.

Resiliens omfatter noe mer enn fraveer av sarbarhet for psykiske lidelser, og favner
tilstedevaerelsen av beskyttende faktorer og prosesser. Resiliensforskningen forsgker a ta i
betraktning de mekanismene som ligger til grunn for de store individuelle variasjonene i
menneskers responser pa samme erfaringer. Kartleggingen av slike kausale prosesser vil
kunne ha implikasjoner for forebygging og behandling av psykiske lidelser (Friborg,
Hjemdal, Martinussen & Rosenvinge, 2009; Rutter, 2006). Flere studier har funnet at resiliens
kan fremme ens psykiske helse og forebygge utvikling av psykopatologi, og det vil vare
rimelig & anta at resiliens vil vaere negativt assosiert med symptomer pa depresjon (Campbell-
Sills, Cohan & Stein, 2006; Hjemdal, Friborg, Stiles, Rosenvinge & Martinussen, 2006;
Luthar et al., 2000; Masten, Best & Garmezy, 1990; Rutter, 2000; Waaktaar et al., 2004)

1.4 Ruminering og depresjon

Nar det gjelder sarbarhetsfaktorer, sa er ruminering (depressiv grubling) en kjent
faktor som i den senere tid har blitt viktig i forstaelsen av utviklingen og opprettholdelsen av
depresjon. Overordnet refererer ruminering til en tankeprosess som er karakterisert av a vere
repeterende og tilbakevendende og oppleves ofte som ufrivillig og utilsiktet (Nolen-
Hoeksema, 1991; Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991; Papageorgiou & Wells, 2004). |
forbindelse med depressive lidelser, er denne tankeprosessen preget av et innhold med fokus
pa negative fglelser og tanker, og grubling kan dermed forstas som bade en sarbarhetsfaktor
og et symptom pa den depressive lidelsen (Nolen-Hoeksema, 1991).

Responsstilteorien til Nolen-Hoeksema (1991) representerer en teoretisk tilnerming til
forstaelsen av depresjon. | denne teorien antas det at ruminering er en mate a respondere pa en
tilstand, og som involverer et repeterende og passivt fokus pa depressive symptomer, samt pa
mulige arsaker og konsekvenser av disse symptomene. | falge denne forstaelsesrammen, kan
depresjon knyttes til individuelle forskjeller i hvordan en responderer pa egne tanker og
falelser. Ruminering farer ikke til en aktiv problemlgsning for & endre tilstanden man befinner

seg i, eller andre tiltak som letter de depressive symptomene, men farer i stedet til en fiksering



av tenkning rundt sine problemer og falelsene knyttet til disse. Ruminering ved depresjon,
farer til hgy grad av selvfokus hos personen, hvor man forsgker a finne en lgsning pa
problemene som farte vedkommende inn i den depressive tilstanden. Ruminering vil som
regel fare til en opprettholdelse og forlengelse av den depressive tilstanden (Nolen-Hoeksema
& Morrow, 1991; Nolen-Hoeksema, Wisco & Lyubomirsky, 2008). Tankeprosessen har ogsa
vist seg a veere stabil over tid, ogsa ved fraveer av depressive symptomer hos individet
(Bagby, Rector, Bacchiochi & McBride, 2004).

1.5 Metakognitiv teori og depresjon

Den metakognitive teorien til Wells (2009) representerer en tilnaerming til forstaelsen
av utviklingen og opprettholdelsen av depresjon som likner responsstil-teorien. | MCT-
teorien, er den repetitive tankestilen knyttet til ruminering viktig i forstaelsen av lidelsen.
Metakognitiv teori bygger pa S-REF-modellen (Self-Regulating Executive Function Model)
som beskriver tre nivaer av kognitive prosesser som interagerer med hverandre. Det laveste
nivaet er knyttet til automatiske og refleksive prosesser, det mellomste nivaet er relatert til
frivillig prosessering som krever bruk av oppmerksomheten og til sist det hgyeste nivaet
(metanivaet) som omhandler planer for hvordan individet forholder seg til tanker og falelser
(Wells & Matthews, 1994). Metakognisjoner spiller en sentral rolle pa metanivaet, og dette
nivaet representerer en overordnet form for kognisjon som monitorerer og kontrollerer ulike
mentale prosesser. | falge S-REF modellen, er slike metakognitive faktorer styrende for
informasjonsprosesseringen som bidrar til utvikling og opprettholdelse av psykiske lidelser.
Et viktig prinsipp i forbindelse med metanivaet, er at psykiske lidelser har saimmenheng med
en typisk maladaptiv tankestil som blir benevnt som kognitivt oppmerksomhetssyndrom
(KOS). KOS representerer en form for persevererende tenkning i form av grubling og
bekymring, overdreven selvoppmerksomhet, trusselmonitorering og maladaptive
mestringsstrategier som for eksempel unngaelsesatferd. KOS styres av metakognisjonene, det
vil si ulike antakelser individet har om ens egne mentale prosesser (Wells, 2009; Wells &
Matthews, 1996). Den metakognitive teorien forstar da den depressive grublingen som a ha et
opphav i et strategisk valg om a analysere tidligere hendelser og arsaker til sitt negative
humar (Wells, 2009).

1.6 Mal og hypoteser
Flere studier har funnet sammenhenger mellom ruminering og depressive symptomer.

Blant annet har man funnet at ruminering bade predikerer, opprettholder og forsterker



depressive episoder (Nolen-Hoeksema et al., 2008) og at deprimerte mennesker har en starre
tendens til & ruminere enn personer som ikke er deprimerte (Roberts, Gilboa & Gotlib, 1998).
Ruminering ser ut til & kunne forsterke og forlenge depressive symptomer hos allerede
deprimerte mennesker, samt intensivere emosjonelle responser pa stressende livshendelser
(Nolen-Hoeksema & Morrow, 1991, 1993; Nolen-Hoeksema, Morrow & Fredrickson, 1993).
Ruminering hos deprimerte, er assosiert med maladaptive tankestiler som negative
feiltolkninger og overdrevent selvfokus, men ruminering alene ser ut til & ha en sterkere
sammenheng med depresjon enn slike negative kognitive stiler (Lam, Smith, Checkley,
Rijsdijk & Sham, 2003; Roberts et al., 1998; Spasojevi¢ & Alloy, 2001) Ruminering er ogsa
funnet a vaere en sterk prediktor for fremtidige depressive episoder (Just & Alloy, 1997;
Nolen-Hoeksema, 2000; Roberts et al., 1998)

Det er ogsa gjort flere studier som gir data for at resiliens kan gi et unikt bidrag i
forstaelsen av depressive lidelser. Forskningsfunn antyder blant annet at resiliens er assosiert
med lavere grad av depressive symptomer hos ungdom i tillegg til & kunne predikere
symptomer pa depresjon (Hjemdal, Aune, Reinfjell, Stiles & Friborg, 2007; Hjemdal et al.,
2011; Skrove, Romundstad & Indredavik, 2013). Studier viser at resiliens er assosiert med
feerre depressive symptomer hos eldre (Wermelinger Avila, Lucchetti & Lucchetti, 2017),
samt at resiliens kan moderere alvorlighetsgrad av depressive symptomer hos voksne som har
veert utsatt for omsorgssvikt og traumer i barndommen (Wingo et al., 2010). En nylig
giennomfart studie viser ogsa at lav resiliens er assosiert med depresjon (Toukhsati et al.,
2017).

Oppsummert foreligger det mye forskning pa sammenhengen mellom sarbarhets- og
beskyttelsesfaktorer. Flere studier indikerer at bade resiliens og ruminering er sentrale
faktorer ved a forsta utviklingen og opprettholdelse av depresjon. Det er derimot problematisk
at en stor andel av studiene pa ruminering har blitt gjennomfart i ikke-kliniske utvalg (Bagby
et al., 2004). Selv om det foreligger flere studier som indikerer at det er en sammenheng
mellom resiliens og depresjon, er det derimot problematisk at det er gjort mindre forskning pa
den prediktive verdien av resiliens i forbindelse med depresjon i kliniske utvalg, selv om
enkelte studier har vist at resiliens kan predikere depressive symptomer (Friborg et al., 2006;
Hjemdal et al., 2007; Hjemdal et al., 2006). Studier som undersgker den prediktive verdien i
et klinisk utvalg med initielt hgyt symptomtrykk er viktig da det sier noe om hva som
eventuelt forer til en bedring av depresjon.

Et overordnet mal med denne hovedoppgaven var derfor a undersgke sammenhengen

mellom resiliens, ruminering og depressive symptomer med data hentet fra en studie som har



sett pa effekten av MCT for depresjon. Etter behandling ble pasientene delt inn i deprimerte
og ikke deprimerte basert pa kriterier for klinisk signifikant endring. Denne hovedoppgaven
vil med det undersgke falgende problemstillinger:

1) Er det signifikante forskjeller i resiliens og ruminering mellom gruppene med og uten
depresjon etter metakognitiv terapi for depresjon ved tidspunktene fgr behandling, ved endt
behandling og ved ett ars oppfalging, og er det signifikante forskjeller mellom gruppene i
endringer i ruminering og resiliens fra pre til post behandling samt fra post behandling til ett
ars oppfelging?

2) Er graden av resiliens og ruminering far behandling signifikante prediktorer for depresjon
ved endt behandling, og er resiliens og ruminering ved endt behandling signifikante
prediktorer ved ett ars oppfelging?

3) Er endring i resiliens og ruminering fra pre til post behandling signifikante prediktorer for

behandlingsutfallet ved metakognitiv terapi for depresjon?

2. Metode

Hovedoppgaven tar utgangspunkt i datamateriale som ble hentet inn i forbindelse med
«MCT ved depresjon» (Hagen et al., 2017). Studien var en RCT hvor de inkluderte deltakerne
ble tilfeldig fordelt pa betingelsene MCT eller 10 uker venteliste far de mottok MCT. Studien
er registrert pa ClinicalTrials.gov (NCT01608399), og godkjent av REK-MIDT (ref.nr.
2011/1138).

2.1 Utvalg

Totalt 39 pasienter med en depresjonsdiagnose ble inkludert, hvorav 59% var kvinner
(n = 23). Utvalget hadde en gjennomsnittsalder pa 33.7 ar (SD = 10.4) med et aldersspenn
mellom 18-54 ar. Majoriteten var etnisk norske, mens tre var av asiatisk opprinnelse. Tolv av
pasientene jobbet fulltid, atte jobbet deltid, syv var fulltidsstudenter og en var deltidsstudent.
Tretten av pasientene var arbeidsledige eller mottok trygdeytelser. Flere av pasientene hadde
mottatt tidligere behandling for depresjon, hvorav 30 hadde hatt samtaler med sin fastlege, 21
hadde hatt poliklinisk oppfalging ved psykolog eller psykiater, ni hadde anvendt medisiner
med SSRI, tre hadde hatt psykiatrisk dagnbehandling og en pasient hadde mottatt ECT-
behandling. Tre pasienter ble behandlet med SSRI samtidig som de mottok MCT for
depresjon, men ble inkludert da de opprettholdt en stabil dose i lgpet av behandlingsforlagpet.



Flesteparten i utvalget tilfredsstilte kriterier for en tilbakevendende depressiv episode i
henhold til diagnostiske intervju som ble gjort ved inklusjon (1 mild, 21 moderat og 11
alvorlig). Gjennomsnittsalder for debut av depresjon var 26.2 ar (SD = 11.7). 13 av pasientene
presenterte med depresjon som eneste diagnose. Se tabell 1 for ytterligere demografisk og

diagnostisk informasjon vedrgrende utvalget.

Sett inn Tabell 1 her

2.2 Prosedyre

Deltakere ble rekruttert til studien gjennom informasjon som ble formidlet gjennom
brev til fastleger og via annonsering i lokalavis, tv, radio og sosiale media. Deltakere som
tilfredsstilte kriterier for depressiv lidelse i henhold til DSM-1V-kriteriene ble inkludert, samt
matte vaere 18 ar eller eldre og samtykke i & delta i studien. Eksklusjonskriteriene var kjent
somatisk sykdom, psykoselidelse, pagaende suicidale intensjoner, PTSD, kluster A eller
kluster B personlighetsforstyrrelse, rusmiddelavhengighet, samtidig behandling andre steder,
manglende villighet til & avslutte bruk av benzodiazepiner fire uker far oppstart av behandling
samt manglende villighet til & akseptere randomisert allokering til venteliste eller direkte
MCT.

Totalt 239 deltakere gjennomgikk screening pa telefon hvorav 105 ble innkalt til en
omfattende utredningssamtale hvor diagnostisering ble vurdert ved bruk av SCID-I, SCID-11
og anamnestiske opplysninger. Intervjuene ble utfgrt av utredere med omfattende opplering i
diagnostikk. Utrederne informerte deltakerne om studien, innhentet informert samtykke og
vurderte deltakeren opp mot inklusjons- og eksklusjonskriteriene. Det ble gjort videoopptak
av utredningssamtalene hvorpa to erfarne klinikere bekreftet og kvalitetssikret diagnostiske
vurderinger. Deltakere som ble fordelt til ventelisten mottok en telefonsamtale i forkant av
behandling hvor depresjonsmodulen i SCID-1 ble gjennomfart i tillegg til utfylling av
selvrapportskjema. Etter behandling gjennomgikk deltakerne diagnostisk intervju samt
utfylling av selvrapportskjema. Selvrapportskjema ble ogsa utfylt ved seks og 12 maneders
oppfalging.

Inkluderte deltakere ble tilfeldig fordelt til enten umiddelbar MCT med 10 ukentlige
behandlingssesjoner eller til 10 uker pa venteliste og deretter 10 behandlingssesjoner. Det ble
kontrollert for kjgnn og antall tidligere depressive episoder i randomiseringen. Alle pasientene
som mottok umiddelbar MCT fullfgrte behandlingen, mens to pasienter droppet ut av studien
mens de var pa ventelisten. | tillegg var det to pasienter i ventelistebetingelsen som ikke

fullferte behandlingen. Totalt var det altsa 35 pasienter som mgtte til intervju post behandling,
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hvorav alle unntatt én fullfarte selvrapportskjema ved seks maneders oppfalging og 34

fullfarte ved 12 maneders oppfalging.

2.3 Maleinstrumenter

I tillegg til de strukturerte kliniske intervjuene nevnt ovenfor, fylte deltakerne ut en
skjemapakke bestaende av flere selvrapportskjemaer ved oppstart og ved avslutning av
behandling, samt ved seks og 12 maneders oppfalging. Av de ulike skjemaene som inngikk i

skjemapakken, ble falgende benyttet i denne hovedoppgaven:

Beck Depression Inventory (BDI).

BDI (Beck et al., 1961) maler grad av depressivt symptomtrykk. Selvrapportskjemaet bestar
av 21 ledd, hvor hvert ledd er utformet som utsagn pa en firepunkts Likert skala med skarer
fra 0-3. Respondenten krysser av for det utsagnet pa hvert ledd som er mest representativt for
dem selv. Skjemaet har totalskare mellom 0-63, hvor totalskaren indikerer alvorlighetsgrad av
depressive symptomer. En totalskare mellom 0-9 indikerer ingen depresjon, 10-18 indikerer
mild depressiv episode, 19-29 indikerer moderat depressiv episode mens 30-63 indikerer
alvorlig depressiv episode. Maleinstrumentets validitet og reliabilitet er veldokumentert bade i
kliniske og ikke-kliniske utvalg (Beck, Steer & Carbin, 1988)

Ruminative Response Scale (RRS).

RRS (Nolen-Hoeksema, 1991) maler ruminering som respons pa depressivt humgr og bestar
av 22 ledd. Hvert ledd rangeres pa en firepunkts Likert skala fra 1 (nesten aldri) til 4 (nesten
alltid). Totalskaren varierer fra 22-88 hvor hgyere skare indikerer starre grad av ruminering.
Treynor, Gonzales og Nolen-Hoeksema (2003) har identifisert subskalaene grubling
(brooding) og refleksjon (reflection) av RRS, som hver bestar av fem ledd. RRS har vist seg &

veere et valid og reliabelt mal pa ruminering (Luminet, 2004)

Resilience Scale for Adults (RSA).
RSA (Friborg et al., 2003; Hjemdal, Friborg, Martinussen & Rosenvinge, 2001) maler seks

beskyttende faktorer assosiert med resiliens hos voksne, henholdsvis Selvpersepsjon, Planlagt
fremtid, Sosial kompetanse, Strukturert stil, Familiesamhold og Sosiale ressurser. RSA bestar
av 33 ledd, der hvert ledd er semantisk differensiert pa en syvpunktsskala. Hvert ledd har da
en positiv og en negativ ordlegging pa hver ende av skalaen. | halvparten av leddene er den

positive ordleggingen organisert pa venstre side og motsatt i de resterende leddene.
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Totalskarer varierer mellom 33-231 der hgyere skarer indikerer hgyere grad av resiliens. RSA
har vist seg a veere et reliabelt og valid maleinstrument for beskyttende ressurser forbundet
med resiliens (Friborg, Barlaug, Martinussen, Rosenvinge & Hjemdal, 2005; Friborg et al.,
2003; Friborg et al., 2006; Hjemdal et al., 2006). Det har opprinnelig blitt redegjort for en
femfaktor-struktur av RSA, men senere analyser indikerte at faktoren Personlig kompetanse
omfattet de to faktorene Selvpersepsjon og Planlagt fremtid (Friborg et al., 2005; Hjemdal et
al., 2006)

2.4 Behandling

Deltakerne mottok 10 timer metakognitiv terapi for depresjon i henhold til
behandlingsmanualen til Wells (2009). Kort beskrevet bestar behandlingen av
1) kasusformulering, sosialisering til modellen og rasjonale for behandlingen; 2) gkning av
metabevissthet gjennom identifisering av triggertanker for ruminering samt leering av
metakognitiv kontroll gjennom oppmerksomhetstrening; 3) modifisering av antakelser knyttet
til grubling og bekymring som noe ukontrollerbart; 4) modifisering av antakelser om
trusselmonitorering og farer knyttet til grubling og bekymring; 5) modifisering av positive
metaantakelser om grubling og bekymring og 6) forebygging av tilbakefall. Ingen spesifikke

intervensjoner knyttet til resiliens inngikk i behandlingen.

2.5 Terapeuter

Fire kliniske psykologer utgjorde terapeutgruppen i studien og alle hadde mottatt
opplaering i MCT. For a sikre kvaliteten i behandlingen, ble alle terapeutene veiledet av
opphavsmannen av MCT gjennom videoopptak fra behandlingsmatene. Opptakene ble
oversatt av de tospraklige terapeutene hvorpa de fikk kontinuerlig tilbakemelding fra

opptakene.

2.6 Statistiske analyser

Alle dataanalyser ble gjennomfart ved bruk av det statistiske analyseverktgyet SPSS
versjon 25 for MacOS X. To pasienter droppet ut av studien mens de var pa venteliste og to
pasienter i ventelistebetingelsen fullfarte ikke behandlingen. Disse pasientene fikk erstattet
sine skarer med den siste skaren de hadde pa de ulike instrumentene (”last observation carried
forward”).

Deskriptiv statistikk ble benyttet for a kartlegge ulike karakteristika ved utvalget.
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Behandlingsutfall ble definert ut i fra skare pa BDI, hvor en grenseverdi pa 10 eller mer
indikerte depresjon etter behandling, mens 9 eller lavere indikerte fraveer av depresjon etter
behandling (Beck et al., 1961). Det ble ogsa opprettet en egen endringsvariabel for endringen
i skarene for bade RSA og RRS fra far til endt behandling (T2-T1) og fra endt behandling til
ett ars oppfelging (T3-T1). Endringsvariablene for resiliens ble opprettet ved a subtrahere
skaren for RSA som respondenten hadde oppgitt fer behandling (T1) fra skaren for RSA ved
endt behandling (T2), altsa RSA ved T2-RSA ved T1. Det ble ogsa opprettet en
endringsvariabel for tidsrommet etter behandlingen ved & subtrahere skare for RSA ved endt
behandling (T2) fra skaren for RSA ved ett ars oppfalging (T3), altsa RSA ved T3-RSA ved
T2. Pa samme matte ble det opprettet endringsvariabler for RRS.

Skarer for RSA var normalfordelte for bade deprimerte og ikke-deprimerte ved alle
maletidspunkter unntatt ved T2 som malt ved Shapiro-Wilk’s-test (p < .05). Skarene for RSA
var ikke normalfordelt for gruppen uten depresjon ved T2 malt ved Shapiro-Wilk’s test (p >
.05). Visuell inspeksjon av histogrammene viste likevel at skarene for RSA var omtrentlig
normalfordelt for begge gruppene ved alle maletidspunkter. Skarer for RRS var
normalfordelte ved alle maletidspunkter for gruppen med depresjon, samt for gruppen uten
depresjon ved T1 som malt ved Shapiro-Wilk’s test (p < .05). Skdrene for RRS var ikke
normalfordelte for gruppen uten depresjon ved maletidspunktene T2 og T3.

En korrelasjonsanalyse kartla samvariasjonen mellom de ulike maleinstrumentene
samt for & avdekke eventuell multikolinearitet i forbindelse med regresjonsanalyser.
Uavhengige t-tester ble brukt for 4 undersgke gjennomsnittlig forskijell i skarer for RSA og
RRS mellom gruppene som presenterte med og uten depresjon etter MCT for depresjon. T-
testene ble gjennomfart for tidspunktene far behandling (T1), endt behandling (T2) og ett ars
oppfalging (T3). Cohens d ble brukt for & beregne effektstarrelser. Det ble ogsa gjennomfart
uavhengige t-tester for & undersgke hvorvidt det var forskjell mellom gruppene i den
gjennomsnittlige endringen i skarene for RSA og RRS fra fer til endt behandling samt fra
endt behandling til ett ars oppfelging. Binar logistisk regresjon ble brukt for & undersgke
hvorvidt RSA og RRS kunne predikere behandlingsutfallet ved endt behandling og ved ett ars
oppfelging, samt for & undersgke hvorvidt endringen i RSA og RRS fra fer til endt behandling
kunne predikere behandlingsutfallet ved endt behandling.
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3. Resultater

3.1 Korrelasjonsanalyser

En korrelasjonsanalyse undersgkte grad av samvariasjon mellom de ulike
maleinstrumentene ved bruk av Pearsons produkt-moment korrelasjonskoeffisient.
Gjennomsnitt, standardavvik og korrelasjoner relatert til de ulike maleinstrumentene er

presentert i tabell 2.

Sett inn tabell 2 her

Resultatene viser at BDI-skare ved T2 hadde en statistisk signifikant samvariasjon
med bade RSA og RRS ved T1. Det var ogsa en statistisk signifikant samvariasjon mellom
BDI-skare ved T3 og RSA og RRS ved T2. Ingen av de aktuelle maleinstrumentene viser
korrelasjoner over r = .80, og det antas derfor at multikollinearitet ikke utgjorde et problem
videre i regresjonsanalysene som ble gjennomfert (Field, 2013).

Videre viser resultatene at RSA hadde statistisk signifikant negativ korrelasjon med
bade BDI og RRS ved de fleste maltidspunkter. RRS var positivt korrelert med BDI ved de
fleste maletidspunkter.

3.2 T-tester

Separate uavhengige t-tester ble benyttet for & undersgke signifikante forskijeller i
gjennomsnittskare pd RSA og RRS mellom gruppene med depresjon (BDI > 10) og uten
depresjon (BDI < 9) etter behandling. T-tester ble gjennomfgrt for tidspunktene far
behandling (T1), ved endt behandling (T2) og for ett ars oppfelging (T3). Ved T1 og T2 ble
gruppene delt inn etter BDI-skare ved T2. Ved T3 ble gruppene inndelt etter BDI-skare pa T3.
Videre ble uavhengige t-tester ogsa benyttet for a undersgke signifikante forskjeller i
gjennomsnittlig endring i skarene for RSA og RRS fra far til endt behandling (T2-T1) og fra
endt behandling til ett ars oppfelging (T3-T2). Totalt ble det gjennomfart 10 uavhengige t-
tester og resultatene er presentert i tabell 3.

Sett inn tabell 3 her

Resultatene viser at det ikke var signifikante forskjeller i skarene ved T1 for verken

RSA og RRS mellom gruppen med og uten depresjon ved endt behandling. Det var derimot
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signifikante forskjeller i skarene for bade RSA og RRS mellom deprimerte og ikke deprimerte
ved T2 og T3. Det var ogsa signifikant forskjell i gjennomsnittlig endring i bade RSA og RSA
fra T1 til T2 mellom gruppene med og uten depresjon ved endt behandling, men ikke fra T2
til T3.

3.3 Logistisk regresjon

Logistisk regresjon ble gjennomfart for a estimere hvorvidt RSA eller RRS far
behandlingen (T1) kunne predikerte sannsynligheten for at respondenten presenterte med
depresjon ved endt behandling (T2). Logistisk regresjon ble ogsa gjennomfart for & estimere
hvorvidt RSA og RRS ved endt behandling (T2) kunne predikere sannsynligheten for at
respondenten presentere med depresjon ved ett ars oppfalging (T3). Til slutt ble logistisk
regresjon benyttet for & undersgke om endringen i RSA og RRS fra fer til endt behandling
(T2-T1) kunne predikere sannsynligheten for & presentere med depresjon ved endt behandling
(T2). Det ble totalt gjennomfart syv binaere logistiske regresjonsanalyser for a undersgke
prediksjonen av sannsynlighet for depresjon etter behandling ved T2 og T3. Den avhengige
variabelen var behandlingsutfall, altsa depresjon versus ikke depresjon. Resultatene er

presentert i tabell 4.

Sett inn tabell 4 her

| farste analysen ble RSA T1 og RRS T1 benyttet som uavhengige prediktorer og
modellen kunne ikke signifikant predikere depresjon, #? (2, N = 39) = 29.7, p = .86. Dette
indikerer at modellen ikke kunne skille mellom pasienter med eller uten depresjon etter MCT
for depresjon ut i fra deres skarer pa RSA og RRS far behandling.

I den andre analysen ble RSA T2 og RRS T2 benyttet som uavhengige prediktorer og
modellen var statistisk signifikant, * (2, N = 39) = 6.60, p = .04. Dette indikerer at modellen
kunne skille mellom respondenter med og uten depresjon ved ett ars oppfelging, ut ifra RSA
0g RRS ved endt behandling. Som vist i tabell 4, var det likevel ingen av de uavhengige
variablene som bidro med et unikt statistisk signifikant bidrag til modellen.

Av den grunn ble det gjennomfart to tilleggsanalyser med variablene RSA T2 og RRS
T2 i separate modeller. Modellen som inneholdt den uavhengige variabelen RSA T2 var ikke
statistisk signifikant 42 (1, N = 39) = 2.21, p = .04. Modellen som inneholdt den uavhengige
variabelen RRS T2 var statistisk signifikant 32 (1, N = 39) = 6.60, p =.01, som indikerer at
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modellen kunne skille mellom respondenter med og uten depresjon ved ett ars oppfelging ut
ifra RRS ved endt behandling. Totalt forklarte modellen mellom 15.60% (Cox & Snell R
square) og 21.10% (Nagelkerke R squared) av variansen i behandlingsutfall, og klassifiserte
korrekt 71.80 % av respondentene. Odds ratio over 1 indikerer at respondentene med hgyere
grad av ruminering ved endt behandling ogsa hadde hgyere sannsynlighet for a presentere seg
med depresjon enn gruppen uten depresjon ved ett ars oppfalging.

Til slutt ble RSA T2-T1 og RRS T2-T1 benyttet som uavhengige prediktorer for &
estimere betydningen av endring i RSA og RRS fra fer til endt behandling pa sannsynligheten
for at respondentene presenterte med depresjon ved T2. Modellen inneholdt de to uavhengige
variablene RSA T2-T1 og RRS T2-T1 og var statistisk signifikant, *(2, N =39) =11.92,p =
.003, som indikerer at modellen kunne skille mellom respondenter med og uten depresjon ved
endt behandling ut i fra deres endring i RSA og RRS fra fer til endt behandling. Som vist i
tabell 4, var det likevel ingen av de uavhengige variablene som bidro med et unikt statistisk
signifikant bidrag til modellen.

Av den grunn ble det gjennomfert to tilleggsanalyser for variablene RSA T2-T1 og
RRS T2-T1 hver for seg. Modellen med RSA T2-T1 var statistisk signifikant 4 (1, N = 39) =
11.43, p = .001. Totalt forklarte modellen mellom 25.40% (Cox & Snell R square) og 37.40
% (Nagelkerke R squared) av variansen i behandlingsutfall, og klassifiserte korrekt 76.90%
av respondentene. Odds ratio pa under 1 indikerer at respondentene med starre gkning i RSA
hadde mindre sannsynlighet for & veare deprimert ved endt behandling. Modellen med
variabelen RRS T2-T1 var statistisk signifikant #* (1, N= 39) =7.15, p =.008. Totalt forklarte
modellen mellom 16.70% (Cox & Snell R square) og 24.60% (Nagelkerke R squared) av
variansen i behandlingsutfall, og klassifiserte korrekt 76.90 % av respondentene. Odds Ratio
over 1 indikerer at respondentene med mindre reduksjon i RRS hadde stgrre sannsynlighet for

a veere deprimert ved T2.

4. Diskusjon

Malet med denne hovedoppgaven var a se pa sammenhengen mellom resiliens,
ruminering og depressive symptomer over tid hos pasienter som har mottatt MCT for
depresjon. Flere sterke korrelasjoner mellom depressive symptomer, ruminering og resiliens
viste at begrepene samvarierte med hverandre. Ved endt behandling hadde resiliens en sterk

negativ korrelasjon med symptomer pa depresjon ved ett ars oppfalging samt en sterk positiv
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korrelasjon med resiliens ved ett ars oppfelging. Ruminering ved endt behandling hadde ogsa
en sterk positiv korrelasjon med ruminering ved ett ars oppfelging. Endringen i resiliens fra
endt behandling til ett ars oppfaelging var derimor positivt korrelert med symptomer pa
depresjon. En forklaring pa dette, kan vere at enkelte pasienter opplevde en nedgang i
resiliens i oppfelgingsperioden. Endringen i ruminering for samme tidspunkt, var negativt
korrelert med symptomer pa depresjon ved ett ars oppfelging. Dette resultatet kan ogsa
tilskrives en gkning i ruminering i oppfalgingsperioden. Disse resultatene indikerer at hgy
grad av depressive symptomer er assosiert med hgyere grad av ruminering og lavere resiliens,
noe som ogsa var forventet ut i fra tidligere forskning (Hjemdal et al., 2007; Hjemdal et al.,
2011; Nolen-Hoeksema et al., 2008).

T-testene viser at det er signifikante forskjeller i bade resiliens og ruminering etter
behandling mellom gruppene med og uten depresjon ved endt behandling. Gruppen uten
depresjon hadde gjennomgaende signifikant lavere skarer i grad av ruminering og signifikant
hgyere skarer pa resiliens enn gruppen med depresjon. Det var ogsa signifikante forskjeller i
endringen i skarene pa resiliens og ruminering i lgpet av behandlingen hvor gruppen uten
depresjon hadde en signifikant stgrre reduksjon i grad av ruminering og en signifikant stagrre
gkning i resiliens enn gruppen med depresjon. Resultatene indikerer at bade resiliens og
ruminering endres som faglge av MCT for depresjon og at disse endringene holder seg relativt
stabile ett ar etter endt behandling.

Regresjonsanalysene viser at endringsvariabelen fra far til endt behandling for bade
resiliens og ruminering kunne predikere behandlingsutfallet ved MCT. I tillegg kunne grad av

ruminering ved endt behandling predikere depressive symptomer ved ett ars oppfelging.

4.1 Ruminering

4.1.1 T-tester

Resultatene fra t-testene viser at det ikke er signifikante forskjeller i ruminering for
behandling mellom gruppene med og uten depresjon ved endt behandling. Begge gruppene
tilfredsstilte diagnostiske kriterier for depresjon far behandling og hadde samtidig haye skarer
for ruminering. Tidligere studier har vist at det er ssmmenheng mellom symptomer pa
depresjon og ruminering og det var derfor ogsa forventet at det ikke ville veere forskjell
mellom gruppene far behandling (Nolen-Hoeksema et al., 2008; Roberts et al., 1998). Det
ville derimot veert interessant & undersgke underfaktorer av maleinstrumentet RRS som ble
brukt i denne studien. Det har blitt identifisert to underfaktorer ved RRS som er assosiert med

bade adaptive og maladaptive tankeprosesser, henholdsvis refleksjon og grubling (Treynor,
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Gonzalez & Nolen-Hoeksema, 2003). Flere studier har vist sammenheng mellom maladaptive
tankeprosesser/grubling og depresjon, det kan derfor tenkes at de ulike gruppene kunne ha
hatt forskjellige profiler for behandling (Luminet, 2004; Watkins, 2008). Underfaktorer av
RRS var ikke den del av problemstillingene i denne studien, men dette vil veere et viktig
forskningsspgrsmal a fa svar pa i fremtiden.

Ved tidspunktene endt behandling samt ved ett ars oppfelging var det derimot
signifikante forskjeller mellom gruppene med og uten depresjon. Gruppen uten depresjon
viser signifikant lavere grad av ruminering ved begge tidspunktene og denne forskjellen var
ogsa forventet ut i fra den tidligere forskningen (Nolen-Hoeksema et al., 2008; Roberts et al.,
1998). Store effektstarrelser ved begge tidspunktene indikerer ogsa store forskjeller i
gjennomsnittlig grad av ruminering mellom de to gruppene.

Videre viste resultatene at endringen i ruminering fra fgr behandling til endt
behandling var signifikant forskjellig mellom gruppene med og uten depresjon, hvor gruppen
uten depresjon hadde signifikant starre nedgang i graden av ruminering. Det var derimot ikke
signifikant forskjell mellom gruppene i endringen i ruminering fra endt behandling til ett ars
oppfelging. Endringsvariabelen for ruminering ble laget i denne studien for a fange opp
utviklingen i ruminering over tid, i motsetning til absoluttmal pa et gitt tidspunkt, som ofte
brukes i andre studier. Resultatene tyder pa at det er stgrre endringer fra far til etter
behandling, men mindre endringer fra behandlingsslutt til ett ars oppfalging. Dette indikerer
at behandlingen har hatt betydning for endringen i ruminering. Den store effektstarrelsen for
endringsvariabelen for ruminering fra fer til endt behandling, indikerer ogsa at det var stor
forskjell i gjennomsnittlig endring i lgpet av behandlingen mellom de to gruppene med ulikt
behandlingsutfall. Resultatene viser at den metakognitive terapien fungerer slik den er tiltenkt
ved a redusere tankeprosessen som er assosiert med depresjon. Resultatene indikerer ogsa at
behandlingen har effekt ett ar etterpd, da graden av ruminering ved behandlingsslutt endrer

seg lite over tid.

4.1.2 Ruminering som prediktor

Resultatene viser at ruminering etter behandling kan predikere behandlingsutfall pa
lang sikt, da grad av ruminering ved endt behandling predikerte behandlingsutfallet ved ett ars
oppfelging. Endringsvariabelen for ruminering fra far til etter behandling kunne ogsa
predikere behandlingsutfallet. Resultatene fra t-testene viste at gruppen uten depresjon ved
endt behandling, hadde en signifikant stgrre endring i lgpet av behandlingen i form av

reduksjon i ruminering sammenliknet med gruppen med depresjon ved endt behandling. Det
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at endringsvariabelen kunne predikere behandlingsutfallet, tyder pa at en reduksjon i
ruminering er en viktig for & oppleve reduksjon i depressive symptomer. Funnene er dermed i
samsvar med tidligere forskning for bade kliniske og ikke-kliniske utvalg som indikerer at
ruminering er en sarbarhet for utvikling av depressive symptomer. (Bagby et al., 2004; Just &
Alloy, 1997; Nolen-Hoeksema, 1991; 2000; Roberts et al., 1998).

4.2 Resiliens

4.2.1 T-tester

Resultatene knyttet til resiliens viser samme tendenser som resultatene for
ruminering. Fer behandling er det ikke forskjell i skarene for resiliens mellom de to gruppene
med ulikt behandlingsutfall. Dette resultatet var forventet, da tidligere forskning har vist at det
er en sammenheng med resiliens og fraveer av depressive symptomer (Toukhsati et al., 2017).
| denne studien hadde begge gruppene forholdsvis lave skarer pa resiliens fgr behandling
samtidig som alle deltakerne var deprimerte fgr behandling. Ved endt behandling, hadde
gruppen uten depresjon en signifikant hgyere skare pa resiliens enn gruppen med depresjon,
og denne forskijellen er ogsa tilstede pa ett ars oppfelging. Effektstarrelsene ved disse
tidspunktene var ogsa sveert store. Samtidig viser resultatene at det er signifikante forskjeller i
endringen i skarer for resiliens fra far til endt behandling, ogsa her med stor effektstarrelse,
men ikke fra endt behandling til ett ars oppfalging. Dette kan indikere at den metakognitive
terapien endrer graden av beskyttelsesfaktorer hos deltakerne i studien og at denne endringen
er stabil ved oppfelging i opptil ett ar etter endt behandling.

Det er interessant at resiliens ser ut til & gke i lgpet av ti timer med metakognitiv
terapi, selv om ikke behandlingen adresserer dette direkte. Som nevnt innledningsvis, bestar
resiliens av flere faktorer og omhandler bade interne faktorer ved individet som positive
personlige egenskaper, samt ytre faktorer som familiesamhold og stettende sosialt miljg. | en
metakognitiv forstaelsesramme av depresjon, antar man at en aktivering av KOS kan forsterke
den depressive tilstanden, og dette kan tenkes a ha betydning for de ulike faktorene knyttet til
resiliens. En nylig studie viser at metakognitiv terapi for depresjon gir reduksjon i
interpersonlige problemer (Strand, Hagen, Hjemdal, Kennair & Solem, 2018), hvor man
antyder at en aktivering av KOS kan initiere maladaptive mestringsstrategier som for
eksempel sosial unngaelse. Dette kan deretter pavirke individet pa en slik mate at det er i
mindre stand til & kunne nyttiggjare seg av beskyttelsesfaktorer som familie og andre, og som
saledes gir seg utslag i lavere skarer pa resiliens. Dette kan ogsa ha en sammenheng med

ruminering, da en reduksjon i ruminering pavirker relasjoner til andre mennesker i en positiv
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forstand. Hvis individer har et hayt selvfokus og depressive prosesser som selvkritikk, kan
dette vanskeliggjare interaksjoner med andre mennesker. Ved at ruminering gar ned, kan dette
ogsa muliggjere flere positive sosiale relasjoner, som igjen gker resiliens hos individet.

Man kan ogsa anta at fravaeret av depressive symptomer gjer at individet i mindre grad
bruker eksempelvis sosial unnvikelse som strategi, og som falger av dette kanskje anser seg
selv som mer sosialt kompetent, eller at individet har et met optimistisk syn pa egen fremtid,
uten at det har skjedd en reell endring i individets interpersonlige ferdigheter, framtidsutsikter
eller andre faktorer av resiliens. Fraveeret av depressive symptomer gjar altsa at personen
anser seg selv som mer resilient, selv om det ikke ngdvendigvis har skjedd en reell endring i
eksempelvis samholdet i familien.

Flere studier har ogsa vist at positive erfaringer kan gke resiliens (Bowes, Maughan,
Caspi, Moffitt & Arseneault, 2010; Masten et al., 2004). Ut i fra resultatene i denne studien
og annen resiliensforskning, kan en anta at MCT har veert en slik positiv erfaring som har hatt
betydning for resiliens, selv om terapien ikke har adressert dette direkte.

Resiliens bestar av flere ulike faktorer, og det vil vere av interesse for videre
forskning a undersgke hvilke underfaktorer av resiliens som endres i forbindelse med terapi,
noe som ikke ble undersgkt i denne studien. Dette kan gi en indikasjon av hvordan MCT
virker som behandling av depresjon, sa vel som resiliens som fenomen i forbindelse med
depresjon og psykoterapi

Funnene i denne studien relatert til resiliens, er ogsa interessant da det kan belyse et
viktig teoretisk spgrsmal som omhandler hvorvidt man skal forsta resiliens som et
kompensatorisk eller beskyttende fenomen. En kompensatorisk modell vil hevde at
beskyttende faktorer opererer uavhengig av tilstedevarelse av stressorer og stressresponser
hos individet. En beskyttende modell vil derimot hevde at ressursene aktiveres i forbindelse
med slike stressorer og opplevd motgang (Hjemdal et al., 2007; Hjemdal et al., 2006).
Resultatene indikerer at resiliens er et fenomen som endres ved en behandlingsintervensjon og
at denne endringen i resiliens fra far til etter behandling kunne forklare mellom 25.4 % og
37.4 % av variansen i depressive symptomer. Resultatene ser ut til a stgtte en beskyttende
modell for resiliens og funnene i denne studien er dermed i samsvar med tidligere forskning
(Friborg et al., 2006; Hjemdal et al., 2006; Rutter, 1987). Videre impliserer funnene at et
ensidig fokus pa utfall kan veere begrensende i forstaelsen av resiliens som fenomen. Man bar
kanskje ogsa inkludere prosessen som farte frem til utfallet for fa en helhetlig forstaelse av
resiliensbegrepet da ser ut til at resiliens kan endres over tid som en funksjon av interaksjonen

med vare omgivelser (Southwick, Bonanno, Masten, Panter-Brick & Yehuda, 2014).
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4.2.2 Resiliens som prediktor

Nar det gjelder resiliens som prediktor for depresjon, viser resultatene at det kun var
endringsvariabelen for resiliens som kunne predikere behandlingsutfallet. Resultatene viser
ogsa at endringsvariabelen for resiliens var den prediktoren som forklaret mest av variansen i
behandlingsutfall med inntil 37.4%. Pasientene med starst gkning i resiliens hadde mindre
sannsynlighet for & vaere deprimert ved behandlingsslutt. Dette statter opp om tidligere
forskning, hvor en har funnet at hayere resiliens kan predikere lavere grad av depressive
symptomer i friske utvalg (Hjemdal, Friborg & Stiles, 2012).

Grunnen til at resiliens fgr behandling ikke kunne predikere behandlingsutfall ved endt
behandling i denne studien, kan muligens tilskrives at alle pasientene var deprimerte fgr
behandling og at de samtidig hadde forholdsvis lave skarer pa resiliens, og at det saledes var
relativt lite varians i utvalget. Som t-testene viste, var det ikke signifikant forskjell i resiliens
far behandling mellom gruppene med ulikt behandlingsutfall. Det kan derimot ikke utelukkes
at ulike underfaktorer av resiliens kan predikere behandlingsutfallet, men dette var ikke var
del av problemstillingene i denne studien. Hjemdal (2006) fant for eksempel at faktorene
sosial kompetanse og planlagt fremtid predikerte grad av depressive symptomer i forbindelse
med opplevde belastninger. Det kan tenkes at ulike profiler av resiliens kan ha betydning for
behandlingsutfall ved MCT for depresjon. Dersom enkelte faktorer for resiliens ser ut til & ha
en prediksjonsverdi i forbindelse med terapi, vil en ved a kartlegge beskyttelsesfaktorer far
behandling, kunne tilpasse behandlingen i starre grad. Det ville ogsa veert interessant &
undersgke hvorvidt ulike underfaktorer av resiliens ved endt behandling kunne predikere
behandlingsutfall ved ett ars oppfelging. Eventuelle ulike profiler ved behandlingsslutt som
kan ha betydning for behandlingsutfall pa sikt, vil kunne veere styrende for intervensjoner som
forebygger mot tilbakefall av depresjon. Dette vil veere viktige forskningsspgrsmal for
fremtiden.

Suppressoreffekt i regresjonsanalysene, hvorpa analyser ble kjart med variablene hver
for seg, indikerer at variablene forklarer mye av den samme variansen i behandlingsutfall
(Paulhus, Robins, Trzesniewski & Tracy, 2004). Dette indikerer at man ikke bgr skille
mellom resiliens og ruminering nar det gjelder forstaelse av opprettholdelse og utvikling av
depresjon. Funnet er interessant da det intuitivt kan vere naturlig a forsta sarbarhet- og
beskyttelsesfaktorer som to ulike fenomener. Genetiske faktorer kan veere en mulig forklaring
pa hvorfor disse faktorene forklarer mye av den samme variansen. Man har for eksempel
funnet at geners innflytelse pa resiliens ogsa kunne forklare arvbarheten i depresjon
(Amstadter, Maes, Sheerin, Myers & Kendler, 2016). Dette er riktig nok ikke en del av
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problemstillingene i denne studien, men ogsa dette vil vare viktige problemstillinger a

undersgke i fremtidige studier.

4.3 Begrensninger og svakheter ved studien

Studien har noen klare begrensninger. En av disse er at man har data som baserer seg
utelukkende pa selvrapport. Forskning har vist at mennesker kan veere ubevisst egne indre
prosesser samt at data som er basert pa selvrapport er forbundet med en risiko for bias som
responsstil og sosial @nskelighet. (Nisbett & Wilson, 1977; Tanaka-Matsumi & Kameoka,
1986)

Studien baserer seg ogsa pa et lite utvalg (N= 39) som gir restriksjoner for bruk av mer
avanserte statistiske prosedyrer. Det kan vare flere ulike faktorer som kan predikere
behandlingsutfallet som for eksempel alder, kjgnn, symptomer pa angst etc. som ikke ble
kontrollert for i de ulike statistiske analysene. Ved a utelate potensielle viktige
kontrollvariabler risikerer man a svekke den ytre validiteten og generaliserbarheten av
resultatene.

| denne studien ble behandlingsutfall, altsa deprimert versus ikke deprimert ved endt
behandling og ved ett ars oppfalging, definert ut i fra skaren pa BDI. Det semistrukturerte
kliniske intervjuet SCID-1 kunne ha veert et bedre utgangspunkt for a definere et
behandlingsutfall. Det var derimot kun fire pasienter som tilfredsstilte kriterier for depresjon
ved endt behandling ved bruk av SCID-1. SCID-1 ble heller ikke benyttet i datainnsamlingen
ved ett ars oppfalging og BDI ble derfor vurdert som det beste utgangspunktet for a definere
behandlingsutfallet i denne studien. Det vil veere viktig at fremtidige studier bruker
diagnostiske kriterier for a definere behandlingsutfallet.

Dataene er ogsa hentet fra et klinisk utvalg, som hadde betydning for
normalfordelingen for ruminering ved to ulike tidspunkt, i tillegg til at det ble identifisert
uteliggere ved disse to tidspunktene. Dette gjor at dataene bar tolkes med forsiktighet. Ikke-
parametriske tester har generelt lavere teststyrke enn parametriske tester, og da majoriteten av
utvalgene var normalfordelte, ble parametriske tester vurdert som mest hensiktsmessig a
bruke i denne studien (Field, 2013).

4.4 Konklusjon
Studien gir statte til resiliens og ruminering som betydningsfulle faktorer nar det
gjelder forstaelsen av opprettholdelse og utvikling av depressive symptomer i et klinisk utvalg

som mottok MCT for depresjon, til tross for begrensninger ved studien. Resiliens
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representerer en relativt ny og lite utforsket tilnserming til forstaelse av depresjon og funnene
viser til viktigheten av & bade ta hensyn til sarbarhets- og beskyttelsesfaktorer. Fremtidige
studier bar imidlertid ta hensyn til ulike faktorer ved bade ruminering og resiliens for a
klargjere funksjonen av de ulike faktorene i sammenheng med depresjon. Dette vil kunne gi
et bedre bilde av de kausale forholdene som ligger til grunn for utvikling og opprettholdelse
av depressive lidelser. Denne kunnskapen kan igjen ha implikasjoner for
behandlingsintervensjoner, ved a ha potensiale til & optimalisere behandling for depresjon,

noe som ogsa bar veere en prioritet innenfor klinisk psykologi (Kazdin, 2007).
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Tabell 1: Demografisk og diagnostisk informasjon (N = 39)

Venteliste MCT Total pre Total post

N 19 20 39
Demografiske data

M (SD) M (SD) M (SD)
Alder 35.4(8.8) 32.2(11.7) 33.7(10.4)

% (n) % (n) % (n)
Kvinner 52.6 (10) 65.0 (13) 59.0 (19)
Norsk etnisitet 100.0 (19) 85.0 (17) 92.3 (36)
Gift/samboer 42.1 (8) 35.0 (7) 38.5 (15)
Fulltidsansatt 42.1 (8) 20.0 (4) 30.8 (12)
Deltidsansatt 15.8 (3) 25.0 (5) 20.5 (8)
Fulltidsstudent 15.8 (3) 20.0 (4) 30.8 (12)
Deltidsstudent 0.0 (0) 5.0 (1) 5.0 (1)
Trygdeytelser 26.3 (5) 40.0 (8) 33.3(13)
Hayere utdanning 57.9 (11) 45.0 (9) 51.3 (20)
SSRI navearende bruk 5.3 (1) 10.0 (2) 7.7 (3)
SSRI tidligere bruk 15.8 (3) 30.0 (6) 23.1(9)

Tidligere poliklinisk behandling  63.2 (12) 45.0 (9) 53.8 (21)
Depressiv episode

Mild 0 0 0 0
Moderat 1 2 3 1
Alvorlig 1 2 3 0
Tilbakevendende depresjon

Mild 1 0 1 3
Moderat 11 10 21 0
Alvorlig 5 6 11 0
Akse | komorbiditet

GAD 5 5 10 2
Sosial angstlidelse 1 0 1 1
Hypokondri 1 0 1 1
Panikklidelse 1 1 2 0
EDNOS 0 1 1 0
Overspisingsforstyrrelse 1 0 1 0
Trikotillomani 0 1 1 1
Total 28 28 56 8
Akse Il komorbiditet

Engstelig/unnvikende 1 2 3 1
OCPD 5 5 10 7
Total 6 7 13 8

Merk. EDNOS = Eating disorder not otherwise specified, GAD = Generalized anxiety
disorder, OCPD = Obsessive compulsive personality disorder



Tabell 2: Gjennomsnitt, standardavvik (SD) og korrelasjoner mellom maleinstrumenter (N = 39)

Variabel BDI BDI RSA RRS RSA RRS RSA RRS RSA RRS RSA RRS
T2 T3 T1 T1 T2 T2 T3 T3 T2-T1 T2-T1 T3-T2 T3-T2
M SD

BDI T2 25.92 7.14 1 - - - - - - - - - - -
BDIT3 6.64 8.03 .30 1 - - - - - - - - - -
RSAT1 3.91 71 -.51* -13 1 - - - - - - - - -
RRS T1 57.33 6.74 .33* .10 -.03 1 - - - - - - - -
RSA T2 4.96 1.01 -35*  -.66** 58** -.02 1 - - - - - - -
RRS T2 32.97 12.38 A2 J9** -.07 .07 -.58** 1 - - - - - -
RSA T3 4.83 .92 -.29 -58**  .60** .07 82** -.63** 1 - - - - -
RRS T3 34.13 12.65 A7 JA4F* .02 .09 - 44** 82** - 43** 1 - - - -
RSA T2-T1 1.06 .84 .01 -.68** -14 .01 2% -.65** A9 -.55** 1 - - -
RRST2-T1 -24.36 13.66 -.06 66** -.05 - 43*%* -.52** 87 -.60** 70** -.59** 1 - -
RSA T3-T2 -13 .58 15 .23 -.06 A4 - 44%* .03 15 .08 - 48** -.04 1 -
RRS T3-T2 1.15 7.45 .09 -.06 14 .02 23 -.26 .30 33* .16 -.25 .09 1

Merk. BDI = Beck Depression Inventory; RSA = Resilience Scale for Adults; RRS = Rumination Response Scale; T1 = fgr behandlingsoppstart; T2 = endt
behandling; T3 = ett ars oppfalging; T2-T1 = Endring post-pre behandling; T3-T2 = endring post behandling- ett ars oppfalging.

**p < 0.01, *p < 0.05
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Tabell 3 T-tester med sammenlikning av deprimerte og ikke deprimerte pd RSA og RRS (N = 39)

Variabel Depresjon Ikke depresjon
M SD M SD Forskjell i t (df) p 95% CI Cohen’s d
gjennomsnitt

RSAT1 3.83 .60 3.93 75 -.10 -.40 (37) .69 -.64 til .43 14
RRS T1 56.70 5.64 57.55 7.16 -.85 -.34 (37) 74 -.60 til .39 13
RSA T2 4.20 .80 5.23 .95 -1.03 -3.09 (37) .004 -1.72 til -.36 1.17
RRS T2 42.00 11.02 29.86 11.39 12.14 2.93 (37) .006 3.74 1il 20.54 1.08
RSA T3 4.25 .83 5.05 .88 -.80 -2.45 (37) .02 -1.42 til -.14 91
RRS T3 43.20 10.91 31.00 11.81 12.20 2.87 (37) .007 3.59 til 20.81 1.07
RSA T2-T1 .36 55 1.29 .79 -.93 -3.46 (37) .001 -1.48 til -.38 1.25
RRST2-T1  -1470 11.94 -27.69  12.75 12.99 2.82 (37) .008 3.66 til 22.32 1.05
RSAT3-T2 .06 53 -.20 59 .26 1.21 (37) .23 -.17 til .69 46
RRST3-T2 1.20 8.20 1.14 7.32 .06 .02 (32) .98 -5.55 til 6.67 .008

Merk. Merk. RSA = Resilience Scale for Adults; RRS = Rumination Response Scale; T1 = fgr behandlingsoppstart; T2 = endt behandling;
T3 = ett ars oppfalging; T2-T1 = endring post-pre behandling, T3-T2 = endring post behandling- ett ars oppfalging.



Tabell 4 Logistisk regresjon med prediksjon av sannsynlighet for & presentere seg med depresjon etter

MCT (N =39)

B S.E Wald df p Odds 95.0 % CI

Ratio for Odds Ratio

RSAT1 =22 .53 A7 1 .68 .80 .28 til 2.28
RRS T1 -.02 .06 13 1 72 .98 .88 til 1.09
Steg 1
RSA T2 -.01 A2 .001 1 .98 .99 43 til 2.26
RRS T2 .07 .04 3.81 1 .051 1.076 1.00til 1.16
Steg 1°
RSA T2 -.50 .34 2.12 1 .15 .61 31til 1.19
Steg 1°
RRS T2 .07 .03 5.41 1 .02 1.08 1.01til 1.15
Steg 1
RSA T2-T1 -1.64 .88 3.47 1 .06 .20 .04 til 1.09
RRS T2-T1 .03 .04 48 1 49 1.03 95til 1.11
Steg 1°
RSA T2-T1 -2.00 T7 6.83 1 .01 0.14 .03 til .61
Steg 1°
RRS T2-T1 .08 .03 5.83 1 .02 1.08 1.02 til 1.15

RSA = Resilience Scale for Adults; RRS = Rumination Response Scale; T1 = Far

behandlingsoppstart; T2 = ved behandlingsslutt; T2-T1 = Endring post-pre behandling;
2= Tilleggsanalyser med variablene hver for seg grunnet suppressoreffekt
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Appendiks

Beck Depression Inventory (BDI: Beck et al., 1961)
Her er 21 grupper med utsagn. Vennligst kryss av for det utsagnet i hver gruppe som best

beskriver hvordan du har hatt det den siste uken, medregnet i dag. Det er viktig at du leser alle

utsagnene i gruppa far du krysser av.

1. 0
1
2
3
2. 0
1
2
3
3. 0
1
2
3
4. 0
1
2
3
5. 0
1
2
3
6.

w N - O

Jeg faler meg ikke trist

Jeg er lei meg eller fgler meg trist

Jeg er lei meg eller trist hele tiden og klarer ikke & komme ut av denne tilstanden
Jeg er sa trist eller ulykkelig at jeg ikke holder det ut

Jeg er ikke sarlig pessimistisk eller motlgs overfor framtiden
Jeg faler meg motlas overfor framtiden
Jeg faler at jeg ikke har noe & se fram til

Jeg faler at framtiden er haplgs og at forholdene ikke kan bedre seg

Jeg faler meg ikke som et mislykket menneske
Jeg foler at jeg har mislykkes mer enn andre mennesker
Nar jeg ser tilbake pa live mitt, ser jeg ikke annet enn mislykkethet

Jeg foler at jeg har mislykkes fullstendig som menneske

Jeg far like mye tilfredstillelse ut av ting som far
Jeg nyter ikke ting pa samme mate som far
Jeg far ikke ordentlig tilfredstillelse av noe lenger

Jeg er misforngyd eller kjeder meg med alt

Jeg faler meg ikke seerlig skyldbetynget
Jeg faler meg skyldbetynget en god del av tiden
Jeg faler meg temmelig skyldbetynget mesteparten av tiden

Jeg faler meg skyldbetynget hele tiden

Jeg har ikke falelsen av a bli straffet
Jeg foler at jeg kan bli straffet
Jeg forventer & bli straffet

Jeg faler at jeg blir straffet
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10.

11.

12.

13.

14.

w N = O w N = O w N - O w N - O w N = O w N = O

w N - O

Jeg faler meg ikke skuffet over meg selv
Jeg er skuffet over meg selv

Jeg avskyr meg selv

Jeg hater meg selv

Jeg faler ikke at jeg er noe darligere enn andre

Jeg kritiserer meg selv for mine svakheter eller feilgrep

Jeg bebreider meg selv hele tiden for mine feil eller mangler
Jeg gir meg selv skylden for alt galt som skjer

Jeg har ikke tanker om a ta livet mitt
Jeg har tanker om a ta livet mitt, men jeg vil ikke omsette dem i handling
Jeg gnsker a ta livet mitt

Jeg ville ta livet mitt om jeg fikk sjansen til det

Jeg grater ikke mer enn vanlig
Jeg grater mer na enn jeg gjorde far
Jeg grater hele tiden na

Jeg pleide a kunne grate, men na kan jeg ikke grate selv om jeg gjerne vil

Jeg er ikke mer irritert nd enn ellers
Jeg blir lettere ergerlig eller irritert enn far
Jeg faler meg irritert hele tiden na

Jeg blir ikke irritert i det hele tatt over ting som pleide a irritere meg

Jeg har ikke mistet interessen for andre mennesker
Jeg er mindre interessert i andre mennesker enn jeg pleide a veere
Jeg har mistet det meste av min interesse for andre mennesker

Jeg har mistet all interesse for andre mennesker

Jeg tar avgjarelser omtrent like lett som jeg alltid har gjort
Jeg forsgker & utsette det a ta avgjerelser mer enn tidligere
Jeg har starre vanskeligheter med & ta avgjarelser enn far

Jeg klarer ikke a ta avgjerelser i det hele tatt lenger

Jeg faler ikke at jeg ser darligere ut enn jeg pleide a gjare

Jeg er bekymret for at jeg ser gammel eller lite tiltrekkende ut
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15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

w N B O w

w N = O

1
2

Jeg faler at det er varige forandringer i mitt utseende som far meg til & se lite tiltrekkende ut

Jeg tror jeg ser stygg ut

Jeg kan arbeide like godt som for

Det kreves en ekstra anstrengelse for a ta fatt pa noe
Jeg ma presse meg selv hardt for & gjere noe

Jeg klarer ikke & gjere noe i det hele tatt

Jeg sover like godt som ellers
Jeg sover ikke sa godt som far
Jeg vakner 1-2 timer tidligere enn ellers og har vanskelig for a sovne igjen

Jeg vakner flere timer tidligere enn jeg pleide, og far ikke sove igjen

Jeg blir ikke fortere trgtt enn ellers
Jeg blir fortere tratt enn ellers

Nesten alt jeg gjare, blir jeg tratt av

3 Jeg er for tratt til & gjere noe som helst

w N = O

w N = O

Matlysten min er ikke darligere enn ellers
Matlysten min er ikke sa god som den var far
Matlysten min er mye darligere na

Jeg har ikke matlyst i det hele tatt lenger

Jeg har ikke gatt ned meget i vekt, om i det hele tatt noe, i den senere tid
Jeg har tatt av mer enn 2 kg
Jeg har tatt av mer enn 4 kg
Jeg har tatt av mer enn 6 kg
Jeg prover bevisst & ga ned i vekt ved a spise mindre
Ja Nei

0 Jeg er ikke mer bekymret for helsen min enn vanlig

1

Jeg er bekymret over fysiske plager som verking og smerter; eller urolig mage; eller

forstoppelse

2
3

0

Jeg er meget bekymret over mine fysiske plager og det er vanskelig & tenke pa stort annet

Jeg er sa bekymret over mine fysiske plager at jeg ikke klarer & tenke pa stort annet

Jeg har ikke merket noen forandring i mine seksuelle interesser i det siste
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1 Jeg er mindre interessert i sex enn jeg var far
2 Jeg er mye mindre interessert i sex na

3 Jeg har helt mistet interessen for sex
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Ruminative Response Scale (Nolen-Hoeksema, 1991)

Her er en liste med ting folk noen ganger gjar eller tenker nar de faler seg nedtrykt, trist eller
deprimert. Les hver av dem og kryss av for hvor ofte du gjer eller tenker det som beskrives
nar du feler deg slik. NB: Det vi er interessert i er hva du faktisk gjar/tenker, ikke hva du

synes du bgr gjere/tenke.

1:Nesten aldri 2: Noen ganger 3: Ofte 4: Nesten alltid

. Tenker pa hvor ensom du faler deg

. Tenker ”Hvis jeg ikke klarer & komme meg ut av dette, far jeg ikke gjort jobben min”,
. Tenker pa dine falelser av utmattethet og smerte.

. Tenker pa hvor vanskelig det er & konsentrere seg.

. Tenker ”Hva er det jeg gjor for & fortjene dette?”.

. Tenker hvor passiv og umotivert du feler deg.

. Analyserer nylige hendelser for & prave a forsta hvorfor du er deprimert.

. Tenker pa hvorfor det virker som om du ikke faler noe lenger.

O 00 N o o A W DN B

. Tenker ”Hvorfor kommer jeg meg ikke i gang”.

10. Tenker "Hvorfor reagerer jeg alltid pa denne maten?””.

11. Er for deg selv og tenker pa hvorfor du faler som du gjar.

12. Skriver ned hva du tenker og analyserer dette.

13. Tenker pa en nylig situasjon og gnsker at det hadde gatt bedre.

14. Tenker ”Hyvis jeg fortsetter a fole meg pa denne maten, kommer jeg ikke til a kunne
konsentrere meg”.

15. Tenker Hvorfor har jeg problemer som andre mennesker ikke har?”.

16. Tenker ”Hvorfor takler jeg ikke ting bedre?”.

17. Tenker pa hvor trist du fgler deg.

18. Tenker pa alle dine mangler, svakheter og feil.

19. Tenker pa hvorfor du ikke faler deg i stand til & gjere noen ting.

20. Analyserer personligheten din for & prgve a forsta hvorfor du er deprimert.
21. Drar et sted alene for a tenke over dine falelser.

22. Tenker pa hvor sint du er pa deg selv.
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Resilience Scale for Adults (Friborg et al., 2003; Hjemdal, Friborg, Martinussen &
Rosenvinge, 2001) er ikke lagt ved fordi denne er kopibeskyttet.
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