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Pathological Demand Avoidance (PDA) er en ny atferdsprofil hos barn og unge med nevrout-
viklingsforstyrrelser, som bestar i ekstremt kravavvisende og sosialt manipulativ atferd. Vi pre-
senterer en systematisk litteraturoversikt av forskningslitteraturen om PDA. Resultatene viser at
forskningen pd PDA er dominert av psykiatrisk forskning pi omradene utredning, kartlegging
og differensialdiagnostikk. PDA ser ut til & overlappe betydelig med Autismespekterforstyrrelser.
Atferdsanalytikere har tradisjonelt sett vert opptatt av autisme, men det finnes ingen atferds-
analytisk forskninggslitteratur om PDA. Vi presenterer en forklaringsmodell med utgangspunkt
i operant psykologi og utviklingspsykopatologi. Av forklaringsmodellen folger det prediksjoner

og forslag til fremtidig atferdsanalytisk forskning.
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Autismespekterforstyrrelser er en
oppsummerende merkelapp for alvorlige
og gjennomgripende utfordringer med
sosial interaksjon og kommunikasjon, samt
restriktiv og repetitiv atferd, interesser og
aktiviteter (American Psychiatric Association,
APA, 2013). Forekomsten av barn som har
face diagnosen Autismespekterforstyrrelser
(ASF) har gkt de senere irene. En studie fra
England konkluderte med at 1-2% av barn
i grunnskolealder kan ha en autismespek-
terdiagnose (Baron-Cohen et al., 2009). En
norsk studie viser at forekomsten av Autis-
mespekterforstyrrelser ligger pa mellom ca.
0,3% og 1,5% i ulike norske fylker (Surén
etal., 2013).

Tidligere underdiagnoser innenfor autis-
mespekteret, som Asperger syndrom, barne-
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autisme og atypisk autisme, overlapper
betydelig og har vist seg & vare vanskelig
4 skille fra hverandre (Green et al., 2018).
Overlapp mellom underdiagnosene forte
til en endring i de nye diagnosemanualene,
DSMS5 og ICD-11, med innfering av én
diagnose; Autismespekterforstyrrelser (APA,
2013; World Health Organization, 2018).
Endringen i diagnosesystemene har fort til
stor heterogenitet blant personer som far
autismespekterdiagnose. En bred diag-
nosebeskrivelse har fort til et okt fokus pa
veremater som kan brukes til 4 identifisere
undergrupper med behov for ulike tiltak.
En slik veremate, opprinnelig foreslitt
som egen diagnose, er Pathological Demand
Avoidance (PDA). PDA oppsto som et
begrep innenfor autismefeltet pa 80-tallet,
og forste vitenskapelige artikkelen om feno-
menet ble utgitt i 2003 (Newson, Maréchal,
& David, 2003). PDA har fatt ekende
oppmerksomhet i Norge de senere arene,
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og i fjor ble det utgitt en bok om temaet
(Fjeran-Granum & Persson, 2018). Enkelte
personer, bade fagfolk og lekfolk, har ensket
4 inkludere PDA som selvstendig diagnose
i diagnosemanualene. Et sant diagnostisk
press kan fore til utelukkende nosologiske
beskrivelser og medisinske forklaringer
med biologiske behandlingsalternativer.
Medisinske forklaring med utgangspunke i
patologi hos individet kan dra fokuset vekk
fra dynamiske, transaksjonelle forklaringer
med vekt pé interaksjon mellom individet og
omgivelsene. Vi etterlyser bidrag fra lerings-
psykologi for & forstd fenomenet PDA, og
presenterer en transaksjonell atferdsanalytisk
forklaringsmodell.

Transaksjonsbegrepet er hentet fra fors-
kningsfeltet utviklingspsykopatologi. Trans-
aksjonsmodellen innenfor utviklingspsyko-
patologi har representert et alternativ til en
individuell forstaelse av skjevutvikling som
et resultat av personlighetstrekk og biologi.
Transaksjonsperspektivet har vektlagt at
interaksjoner mellom barnets biologiske
disposisjoner og atferd pa den ene siden, og
omgivelsene pa den andre siden, er avgjo-
rende for & forstd utvikling og skjevutvikling
(Ogden & Amlund-Hagen, 2013; Sameroff,
2000). Sameroff (2000) skriver at vi ved &
anlegge en utviklingspsykologisk tilnerming
til psykopatologi kan komme til & forsta det
som i utgangspunktet var betraktet som
patologi hos individet, som et resultat av
naturlig tilpasningsprosesser til omgivelsene.
Pa tross av at patologi inngdr i navnet pa
vitenskapsdisiplinen, er utviklingspsykopa-
tologi som perspektiv altsd ikke preget av
noen utpreget patologisering. Perspektivet
synes kompatibelt med et atferdsanalytisk
perspektiv der psykopatologi sekes forklart
ved hjelp av normale leringsmekanismer
under avvikende miljobetingelser (Haugs-
gjerd, Jensen, Karlsson, & Lekke, 2009).

PDA ble lansert som betegnelse etter at to
klinikker, ledet av Elizabeth Newson mellom
1970 og 1994, fant en del barn som mottok
diagnosen atypisk autisme som hadde bedre
evne til fantasi og var sosialt oppsekende i

storre grad enn hva man den gang forbandt
med autisme (Newson, Maréchal, & David,
2003). Newson og kolleger (2003) mente at
de kunne observere likheter mellom barna
som hadde en slik atypisk autisme. Etter
hvert hadde de et utvalg pa 150 (75 jenter
og 75 gutter) barn som hadde fremtredende
likheter, men som alle var atypiske til autisme
a vare.

Newson og kolleger (Newson, Maréchal,
& David, 2003) foreslo Pathological Demand
Avoidance Syndrome som en egen diagnos-
tisk underkategori av autismespekteret.
Newson og kolleger sammenlignet 50 barn
fra utvalget pd 150 som passet til det de
beskrev som PDA, og mente at de skilte seg
pa atte trekk fra barn med autisme, listet
opp i Tabell 1.

Vi har lest litteraturen med henblikk pa
4 identifisere unike trekk ved PDA (se Tabell
1) og mener at trekkene som skiller PDA fra
Autismespekterforstyrrelser er; (a) Vedva-
rende ekstrem motstand mot og unngielse
av hverdagslige krav. I Newson og kolleger
(2003) sin studie brukte alle barna sosial
manipulasjon for 4 unngd krav. Det andre
sentrale trekket er (b) Komfortabel med
rollespill og late-som lek. I senere litteratur
om PDA er det serlig trekk (a) som har vart
fremhevet som kjernesymptomet ved PDA.
Det er blitt lite fokusert pa (b) i litteraturen
i etterkant av originalartikkelen av Newson
og kolleger (2003).

Unngaelse, avoidance, er et sentralt
element i atferdsprofilen PDA. Forskning
pa unngdelse har en lang historie innenfor
atferdsanalysen (Dymond & Roche, 2009)
og atferdsanalytisk teori har vert sentral i
var forstielse av bide adaptiv og maladaptiv
unngielsesatferd (Krypotos, Effting, Kindt,
& Beckers, 2015). To-faktor leringsteorien
der unngielsesatferd, beskrevet som angst-
lidelser innenfor klinisk psykologi, tilegnes
gjennom klassisk betinging og opprettholdes
gjennom operant betinging; negativ forsterk-
ning, har vert sentral bade for forstelsen av
angstlidelser og klinisk behandling (Krypotos
etal., 2015).
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Tabell 1. Kriterier for Pathological Demand Avoidance Syndrome.

PDA trekk (etter Newson et al., 2003)

Overlapper / Ikke overlapper (vire kommentarer)

1. Passiv utviklingshistorie det forste levearet.
2. Vedvarende motstand mot og unngaelse av
hverdagslige krav.

3. Overfladisk sosiabilitet, men apenbart
manglende sosial identitet, stolthet og skam.

4. Humersvingninger og impulsivitet som folge
av behov for kontroll
5. Komfortabel i rollespill og «late-som lek».

6. Sprékforsinkelse som mulig resultat av
passivitet.

7. Tvangspreget atferd.

8. Nevrologiske svakheter (eks. motorisk
dysregulering og klumsete).

Overlapper med diagnosekriteriene for avvikende tidlig
utvikling,

Overlapper ikke.

Overlapper. Problemer knyttet til selvet og selvrefererende
emosjoner er forbundet med ASF generelt (Hobson &
Hobson, 2013). Heller ikke sosiabilitet regnes lengre som
uvanlig hos gruppen med ASF, og det norske prosjektet
«Prosjekt Vaereméatey fant at over 70% skéret minst «noe» pa
sosiabilitet (Martinsen et al., 2016).

Overlapper delvis. Problemer med emosjonsregulering og
impulsivitet er ikke uvanlig ved ASF (Bradley & Isaacs, 2006;
Konstantareas & Stewart, 2006).

Overlapper ikke.

Overlapper. Forsinket sprakutvikling er vanlig ved ASF.
Overlapper. Tvangspreget atferd er definert i

diagnosekriteriene for ASF.

Overlapper. Nevrologiske svakheter er vanlig ved ASF (Ming,
Brimacombe, & Wagner, 2007).

Unngaelsesatferd som en sentral kompo-
nent i atferdsprofilen PDA har ledet enkelte
fagpersoner og forskere til & konkludere med
at angst for krav er en kjernekomponent i
PDA (e.g. Fjeran-Granum & Persson, 2018;
O'Nions & Noens, 2018). Frykt er sentralt
i angstlidelser og den motiverende faktoren
for unngéelsesatferd. Imidlertid kan unngi-
elsesatferd fint tilegnes og opprettholdes
uavhengig av emosjonen «fryke» (Servatius,
2016). Unngelsesatferd er sentralt ogsa ved
en rekke andre psykiske lidelser enn angst,
slik som autisme og depresjon (Servatius,
2016). Vi mener derfor at det er prematurt
& konkludere med at angst er en sentral
komponent blant atferdene omtalt som
PDA. Topografien tilsier imidlertid at unngé-
elsesatferd er sentralt, og atferdsanalytisk

forskning og teori som omhandler unngi-
elsesatferd er grunnleggende for forstielsen
av hvilke leringsprosesser som kan vere
involvert i utvikling av atferdene oppsum-
mert som PDA.

Det er en rekke tilstander hos barn
som diagnostiseres pa bakgrunn av symp-
tomer som minner om atferdene ved PDA.
Det gjelder eksempelvis Attention Deficit
Hyperactivity Disorder (ADHD), Attention
Deficit Disorder (ADD), Opposisjonell
atferdsforstyrrelse (ODD), tilknytningsfor-
styrrelse, selektiv mutisme og generalisert
angstforstyrrelse. Vi oppfatter at den fore-
slatte diagnosen PDA er forskuttert. Mange
trinn i vitenskapelig tenking er hoppet over
i forsoket pa 4 organisere symptomene under
én definisjon. Det md mer forskning pa
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nosologi, etiologi, prevalens og forklaring til
for en diagnose kan vurderes.

Til tross for at PDA blir et stadig mer
aktuelt tema i forskning og klinisk praksis,
foreligger det per dags dato, til forfatternes
kjennskap, ingen oversiktsartikkel over
forskning pd PDA. Formalet med denne
studien er todelt. Ett formal er 4 gi atferdsa-
nalytikere og andre interesserte en oversikt
over empirisk og konseptuell vitenskapelig
litteratur om PDA. Oversikten kan fungere
som et startpunkt for forskere som planlegger
forskning pid PDA og for klinikere som
onsker en oversikt over relevant forsknings-
litteratur. Det andre formalet er 4 foresld en
transaksjonell atferdsanalytisk forklarings-
modell for PDA. Forklaringsmodellen tilbyr
en mulig arsaksforklaring pa utviklingen av
symptomer pi PDA hos barn. Av forklarings-
modellen folger det prediksjoner som kan
vare tema for videre forskning.

Metode

Utgangspunketet for forklaringsmodellen i
artikkelen er en systematisk litteraturoversike
over den vitenskapelige litteraturen om PDA.
Gjennom et systematisk sok i elektroniske
tilgjengelige vitenskapelige databaser har
vi identifisert vitenskapelige artikler med
empirisk og konseptuelt innhold om PDA.
Vi har fulgt debatten om PDA pa norske
sosiale medier, kontaktet norske ressurs-
personer, samt gjennomfert et manuelt sgk
etter relevant litteratur i Google Scholar og
Researchgate for & se om det fantes ytterligere
internettbaserte artikler eller annet skriftlig
materiale som ikke fremkom gjennom sek i
de tre hovedkildene.

De systematiske sokene i de vitenskape-
lige databasene PubMed, PsychINFO og
Web of Science ble gjennomfert 20.12.2018
for & identifisere vitenskapelige artikler
om PDA og Autismespekterforstyrrelser.
Folgende sokestreng ble benyttet:

(“Pervasive developmental disorder” OR
Autism OR Asperger™” OR “Autism spectrum

disorder*” OR Autism spectrum conditions”

OR Autistic) AND (“Pathological demand
avoidance” OR “Extreme demand avoidance”).

Sekene resulterte i henholdsvis 9, 14 og
15 treff pd artikler (n=38) i de vitenskape-
lige databasene, mens ytterligere fem bidrag
ble identifisert gjennom det manuelle sgket.
Etter & ha fjernet duplikater satt vi igjen med
23 kilder som ble vurdert for relevans.

Prosedyre og studieseleksjon

De to forsteforfatterne screenet alle
artikler i fellesskap. Se Figur 1 for beskrivelse
av studieseleksjonsprosessen. Etter forste
screening gjensto 19 artikler som ble gjen-
nomlest og vurdert for inklusjon av begge
forsteforfatterne. Vi vurderte studiene etter
inklusjons- og eksklusjonskriterier som vi
hadde satt opp pa forhand.

Inklusjons- og eksklusjonskriterier.
Alle artikler som inneholdt originalt empirisk
eller konseptuelt arbeid om PDA som
var publisert i et fagfellevurdert tidsskrift
kvalifiserte for inklusjon. Artikler som ikke
inneholdt originalt arbeid (f.eks. bokanmel-
delser), eller ikke var publisert i fagfellevur-
derte tidsskrift (f.eks. postere, avhandlinger
etc.) ble ekskludert. Artikler som var skrevet
pa et annet sprik enn engelsk ble ekskludert.
Vi satt ingen grenser pa publikasjonsir.

Prosedyre. Etter gjennomlesning og
screening oppfylte 16 artikler inklusjons-
kriteriene. Vi gikk gjennom og systemati-
serte artiklene i Excel i kolonner med ulike
kategorier. Vi kom frem til 13 kategorier
ved 4 lese tre artikler og diskutere oss frem
til kategorinavnene pa kolonnene: hoved-
fokus, forskningsspersmal, definisjon pa
PDA, metode og studiedesign, deltakere,
empirisk/konseptuell, teoretisk perspektiv,
anvendt fokus, intervensjons anbefalinger,
prevalens og forslag til fremtidig forskning.
Excelmatrisen kan lastes ned her: http://doi.
org/l().13140/RG.2.2.30828.00645

De forste 10 artiklene ble lagt inn i
matrisen ved at vi leste kildene og diskuterte
oss frem til hva som skulle registreres hvor.
For 3 sikre reliabilitet skrev den ene forfat-
teren inn data og leste deretter hgyt hva som
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var registrert. Resterende seks artikler ble
systematisert av SO (forfatterinitialer).

Resultater

Studiene i litteraturgjennomgangen er
oppsummert i Tabell 2 (empiriske studier)
og Tabell 3 (konseptuelle studier). Relevant
deskriptiv statistikk er presentert i Figur 2,
3 og 4.

Forskningen pa PDA omhandler hoved-
sakelig diagnostikk og utredning. Beskrivel-
sene som gis hviler i stor grad pa en medisinsk
forklaringsmodell. Det foreligger ingen
atferdsanalytisk forskning pa eller beskrivelser
av PDA, til tross for at autisme er et sentralt
tema i anvendt atferdsanalyse (Arntzen &
Vandbakk, 2014). I evidensgjennomganger
av behandling for utfordringer ved autisme

har atferdsanalytiske fremgangsmater vist
seg svert effektive. Det er hevdet at personer
med PDA ikke profiterer pa atferdsanalytiske
og kognitive intervensjoner med empirisk
stgtte pd samme mdte som personer med
ASF (Newson et al., 2003). Pastandene stir
sa langt udokumentert og bor behandles som
det de er; anekdoter.

Diskusjon og presentasjon av en
atferdsanalytisk modell av PDA

Newson og kollegaers arsaksforklaring
av PDA

En forklaringsmodell tar utgangspunkt
i en generell teori for & forklare et spesi-
fikt fenomen (Bordens & Abbott, 2014).
Generell teori innebzrer en beskrivelse av
variabler og forholdet mellom variabler.
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Figur I: PRISMA flytskjema over studieseleksjonsprosessen.
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Tabell 2. Empiriske studier av PDA.

Forfatt . . .
ps;m(;;iér Metode Deltakere Hovedfokus Forskningstema Teoretisk perspektiv
Studie 1: Kvantitativ —
populasjonsbasert studie av et .
. . Kartlegging av PDA trek hos
kartk ki EDA-QA). 1: . . . .
Egan et al. artleggingsverktoy ( QA) ;22127 Studi voksne og relasjonen mellom Kartlegging/utre Personlighetspsykologi,
(2018) Studie 2: Kvantitativ — S NC19] *® PDA trekk, psykopatologiog  dning psykometri
observasjonsstudiet av ’ ’ kriminell atferd.
korrelasjonen mellom PDA
trekk og kriminell atferd.
Gillberg et al. Kvantitativ — generell N=67 Prevaler}sen av PDA iet generelt o o
2015) opulasionsstudic (deltakere med populasjonsbasert utvalg av Epidemiologi  Psykiatri
PopUas ’ ASF) personer med ASF.
LangtoP & Kvantitativ og kvalitativ — Foreldrene til  Erfaringene til barn med PDA og Fen(?nlenologl, . Pedagogisk psykologi,
Frederickson, sporreundersokelse N=42 barn med deres foreldre fra skole- og spesialpedagogi spesialpedagogikk
(2016) P ’ PDA utdanningssystemet. kk P 8
L . . Forel il . F logi - .
angto'n & Kvalitativ — tematisk analyse av oreldrene d Foreldres erfaringer av enomeno Og," Klinisk psykologi, good
Frederickson, sporreskjema svar. N=42 barn med rofesjonelles involveri helse- og sosialt ractice
018) POITEsty ‘ PDA protes e arbeid P
Newson et al. Kvantitativ — case-kontroll Pathological Demand Avoidance Nosologi
(2003) studie, diskriminativ N=90 Syndrom som noe separat fra dia osik Pediatri, psykiatri
funksjonsanalyse. Autismespekterforstyrrelser. &
O'Nions etal.  Kvantitativ — mellomgruppe Utviklingen av EDA-Q som, ot Kartlegging, . L
(2014) desi N=362 foreldrerapportert sperreskjema utredni Psykometri, psykiatri
e for a identifisere PDA. e
O'Nions etal.  Kvantitativ — semi-strukturert ~ Voksne N=77, Identifisere DISCO elementer Kartlegging, Psykometri. psvkiatri
(2016) intervju Barn N=76 spesifikke for & identifisere PDA. utredning Y - PSY
O'Nionsetal  Kvantitativ og kvalitativ — semi- Kartlegge (mappe) dysfunksjonell Fenomenologi, L.
. . N=26 atferd hos barn med ASF og . Psykiatri
(2018) strukturert intervju. PDA kartlegging
o~ Sammenligning av barn med PDA . .
O'N t al. Di tikk, L
lons eta Kvantitativ — case-kontroll studie N=92 til barn med ASF eller ‘égfws Psykiatri
(2014) validitet
atferdsvansker (CD)
. .. . Prevalensen av PDA ien
Reilly et al. Kvantitaitv — populasjonsbasert . S s .
(Ze() 1}; @ va;ir; popuasjonsbase N=85 populasjonsbasert kohort av barn Epidemiologi ~ Psykiatri, nevrologi
med epilepsi.
Differensiere PDA fra antisosial ~ Klinisk .
Trundle et al. Kvalitativ — single case study N=1 personlighetsforstyrrelse (ASPD) i utredning/kartleg Renspsyk'lam Klinisk
(2017) psykologi

klinisk praksis og rettspsykiatri.

ging

Serlig relevant for vér forstéelse av fenomener
er teorier som kan belyse kausale forhold. En
forklaringsmodell baserer seg pa en generell
teori, men det folger en rekke hypoteser som
i neste omgang kan belyses av empiri.
Newson og kollegaer (2003) forklarer
fenomenet PDA som en biologisk, mulig
genetisk, forstyrrelse (s. 598). Det kan
tenkes at det er med utgangspunke i teori
fra atferdsgenetikk, men uten at det fremstar
slikt begrunnet og som en helhetlig forkla-
ringsmodell. Forfatterne omtaler PDA som
knyttet til en bestemt personlighet. Sett i

lys av at PDA anses som patologisk, er det
klart at det siktes til et personlighetsavvik.
Atferden beskrives som ikke viljestyrt:
«None of these children choses to be the way
they are. These are biological, sometimes
genetic, disorders. However difficult behavior
arising from them, the child is not willfully
being naughty, and cannot easily behave
differently; (...). None of these conditions
has an emotional cause, (...) » (Newson et
al., 2003, s. 598).
Vitenskapsteoretisk virker drsaksfor-
klaringen til Newson og kolleger & bryte med
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Tabell 3. Konseptuelle artikler om PDA.
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Forfattere og

publikasjonsar Tittel Hovedfokus Forskningstema Teoretisk perspektiv
Validiteten av PDA som en separat
. diagnose eller syndrom. Fremhever
Pathol 1D d
Green et al. & .0 ogical Deman overlappet mellom PDA og ASF med ~ Validitet, diagnostikk og L
Avoidance: symptoms but not a . . Psykiatri
(2018) syndrome komorbid angst eller ODD, og kartlegging
o vektlegger kartlegging av de sosiale
omgivelsene.
Commentary: PDA - whats ina
name? Dimmensions of difficulty
Malik ct al in children reported to have an ~ Stiller spersmélstegn ved validiteten av
2018) ) ASD and features of PDA som diagnose og diskuterer Validitet og diagnostikk ~ Psykiatri
extreme/pathological demand  differensialdiagnostikk.
avoidance: a commentary on
O'Nions et al. (2018)
Diskuterer Green et al.’s
O'Nions etal. Demand Avoidance is not konseptualisering av PDA og vektlegger Konseptualisering av Psvkiatri
(2018) necessarly defiance at PDA ikke er trass, men heller at PDA syKia
angst er sentralt for a forstd PDA.
. Co ntary: Conceptualising Legger vekt pa at PDA ikke ﬁ?r‘ noe et
O'Nions, E. & . . barn velger, men fremfor en villjefull .
demand avoidance in an ASD . Konseptualisering av L.
Noens, L. trass, er det angst og andre ting utenfor Psykiatri
2018 context - a respons to Osman barnets kontroll dri PDA
(2018) Malik & Gilian Baird (2018) o o> XOniroRsom driver
forstyrrelsen.
Diskuterer PDA som et produkt av
autismeindustrien og hvordan det
Pathological d d avoidance: und If-ad tott
Woods, R. & tl?o(;ggl}(i; Ozr]r;n . aVZE::Ze Zzni;irgi‘;:siee n?o;/ZlT:rTy;g stotter Konseptualisering av Critical disability theory,
017) W pIng p PDA. nevrodiversitet

and commodification of autism

funksjonshemming. Hevder at PDA

bedre kan forstées av andre betegnelser

som ASF og ODD.

«Law of Parsimony» (Bordens & Abbott,
2014). Bruddet med Law of Parsimony
innebarer at Newson og kolleger gér rett til
en biologisk drsaksforklaring uten empirisk
belegg og uten d ha utelukket enklere
forklaringsmodeller. Arsaksforklaringen
er lite spesifikk. Den omfatter biologi og
genetikk i bred forstand, uten avgrens-
ninger, og er dermed vanskelig 4 falsifisere.
Arsaksforklaringen innebzrer uobserverbare
indre tilstander av biologisk eller mental
karakter som si langt i forskningen om
PDA ikke er empirisk dokumentert. Direkte
koblinger mellom psykiske lidelser og biolo-
giske markerer er generelt sett ikke doku-
mentert i psykiatrisk forskning (Haugsgjerd
et al., 2009), og litteraturoversikten viser at
det ikke eksisterer studier som har kartlagt
biologiske forhold hos personer med PDA
(se Tabell 2).

Et problem ved & tilskrive atferd til
uobserverbare tilstander, uten empirisk

belegg, er at man stdr i fare for 4 fi en sirkuleer
forklaring der ingenting egentlig er forklart,
men kun beskrevet to ganger. De uobserverte
«tilstandene» kan fort omtales som et fysisk
forekommende fenomen og dermed tillegges
forklaringskraft. Et godt eksempel pa en slik
sitkuler forklaring fant vi i en blogg om
PDA, hvor atferd som oppsummeres som
PDA forklares slik: Personen blir spurt om
han eller hun vil ha kake. Personen tenker
umiddelbart at kake er godt, men sa skrues
«PDA-bryteren» i hjernen pa. Personen vil
ikke lenger ha kake og tenker at kake er darlig
(Sally Cat PDA, 2018). Beskrivelsen av ev
«PDA-bryter» inneberer en ekstrem tinglig-
gjoring av den biologiske arsaksforklaringen
til Newson og kolleger (2003). Tingliggjoring
av et atferdsmenster reduserer ofte interessen
for & undersoke atferden videre. Mulige
arsaker i omgivelsene overses, og initiativ fra
omgivelsene til & endre miljobetingelser for
& endre atferden stoppes (Lokke, Lokke, &
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Arntzen, 2011). Dersom en slik PDA-bryter
hadde eksistert, ville medikamenter eller
psykokirurgi vert de eneste behandlingsal-
ternativene. Medisinske forklaringer med
utgangspunkt i patologi hos individet kan
ta fokuset vekk fra dynamiske transaksjons-
forklaringer med vekt pa interaksjon mellom
individ og omgivelser.

For vi konkluderer med medisinske
arsaker til observerbare fenomen, er det
sentralt & undersgke om forklaringene kan
finnes i individets samspill med omgivelsene.
Operant psykologi kan tilby en mer spar-
sommelig og okonomisk forklaringsmodell.
Operant betinging pavirker til enhver tid
atferd, men blir ikke alltid tatt i betraktning
eller inkludert nér forskere innenfor psyko-

logi skal forklare fenomener (Overskeid,
2018).

En transaksjonell atferdsanalytisk
forklaringsmodell

Vi foresldr en transaksjonell atferdsana-
lytisk forklaringsmodell basert pa operant
psykologi og utviklingspsykopatologi som
kan forklare utviklingen av atferd beskrevet
som PDA. Transaksjonen som kan forklare
atferd som beskrives som PDA er basert pa et
menster med gjensidig negativ forsterkning
mellom individet og personer i miljget.

I utviklingspsykopatologi omtales trans-
aksjon som en gjensidig pavirkning mellom
individets medfedte disposisjoner og milje-
faktorer som oppdragelse, opplering og sosi-
alisering (Ogden & Amlund-Hagen, 2013).
Skinner omtalte transaksjonelle prosesser i
Verbal Behavior (1957) nar han skrev: «Men
act upon the world, and change it, and are
changed in turn by the consequences of
their action» (s. 1). Sitatet peker i retning
av at handlinger er funksjonelle og finner
sin mening i miljeet. Det er konsekvensene
som bidrar med forklaringskraft i en trans-
aksjonell modell. Funksjonelle analyser blir
essensielle for 4 identifisere konsekvensene
som opprettholder et transaksjonelt samspill.
Mennesket er ikke fullstendig formbart som
en leirklump som mekanisk kan endres, men

er mer som en gren med kvister, der kvistene
er som biologiske forutsetninger som ikke
lar seg pavirke.

Leringsprosessen former hvilke grener
som utvikles i hvilke retninger. I en trans-
aksjonell forklaringsmodell er det viktig
& forstd og kartlegge samspillet mellom
miljebetingelser, som lering, og biologiske
disposisjoner som kan pavirke effekten
miljebetingelser har pé individets atferd og
utvikling (e.g. Caspi et al., 2002).

PDA innebearer betydelig antisosial atferd
som sosial manipulasjon, atferd som inngar i
samlebetegnelsen narsissisme og atferdspro-
blemer (O*Nions, Viding, Greven, Ronald,
& Happé, 2014). Forklaringsmodeller for
utvikling av antisosial atferd hos barn kan
bidra til innsikt i hvilke leringsprosesser
som er involvert i utviklingen av PDA. En
betydningsfull teori for & forklare antiso-
sial atferd er Social Interaction Learning
Model (Ogden & Amlund-Hagen, 2013).
Innenfor Social Interaction Learning Model
er det blant annet beskrevet en modell som
forklarer hvordan barn og foreldre kommer
inn i et tvingende familiesamspill som forer
til utvikling av antisosial atferd (Coercive
family processes; Patterson, 2002). Coercive
family processes innebzrer et transaksjo-
nelt samspill som starter med biologiske
eller genetiske disposisjoner hos barnet, i
form temperament, og ulik responsivitet til
forsterkere (Patterson, 2002). Temperament
kan beskrives som individuelle forskjeller
i atferdsdimensjoner med biologisk basis.
Atferdsdimensjoner som inngdr i tempera-
mentsbegrepet er eksempelvis aktivitetsniva,
tilnerming/tilbaketrekking, rytmisitet,
tilpasningsevne, frustrasjonsterskel, inten-
sitet i reaksjoner, stemningsleie, avledbarhet
og oppmerksomhetsspenn/utholdenhet
(Thomas & Chess, 1968). Bide barnets
atferd og omsorgspersonens kompetanse
pavirker kontingensene som etableres i
miljeet, og kan fore barnet og omsorgsper-
sonen inn i et tvingende samspillsmenster
preget av negativ forsterkning hos begge
parter (Patterson, 2002).
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To parter som blir gjensidig negativt
forsterket er den antatte hovedmekanismen
bak utviklingen av PDA-atferd i modellen
vi fremsetter. Bdde biologiske betingelser
og miljobetingelser bidrar til utviklingen av
transaksjoner preget av negativ forsterkning.
Det er holdepunkter for at noen mennesker
med ASF har et emosjonelt mer reaktivt
nervesystem som kan fore til hyper-emosjo-
nalitet og storre ubehag nir man er utsatt
for aversive stimuli (Markram, Rinaldi, &
Markram, 2007; Overskeid, 2016). Videre
er det pa gruppenivd funnet at barn med
ASF finner andre stimuli enn typisk utvi-
klede barn forsterkende (Eikeseth, 2016).
Var hypotese er at barn med ASF har en
biologisk disposisjon som gker risikoen for et
tvingende familiesamspill, slik det beskrives
av Patterson (2002).

Et typisk omsorgsperson-barn samspill
vil vere preget av positiv sosial forsterk-
ning for begge parter. Barnet foretrekker
sosiale stimuli og retter oppmerksomheten
mot omsorgspersonen nar hun eller han er
tilstede, omsorgspersonen opplever i sin tur
den sosiale oppmerksomheten fra barnet
som en forsterkende hendelse. Barn med
ASF orienterer seg mot ikke-sosiale stimuli
fremfor sosiale stimuli (Eikeseth, 2016).
Samspillet mellom omsorgspersonen og
et barn med ASF preget av negativ affekt,
irritabilitet og orientering mot ikke-sosiale
stimuli, vil vare preget av negativ forsterk-
ning i storre grad, og representerer en okt
risiko for et vedvarende tvingende familie-
samspill. I det tvingende familiesamspillet
lerer barnet at det effektivt kan kontrollere
sine omgivelser ved negativ affektiv atferd
(utagering, grating, skriking, nekting,
verbal utagering etc.). Barn og unge med

ASF har ujevne evneprofiler (Happé, 1994)
som potensielt kan gjore det vanskelig for
omgivelsene (omsorgspersoner, lerere 0.1.) &
forstd hva de mestrer og hva som kan vere
vanskelig. Omgivelsene kan komme til skade
for & stille for hoye krav som oppleves som
aversivt for barnet.

I vér forklaringsmodell (se Figur 5) er
foranledningen for barnet at det stilles krav
(diskriminative stimuli, SD). Den diskrimi-
native stimulusen signaliserer en anstrengelse
eller ubehag. Ubehaget vil ellers i psykologien
kunne defineres som stress; en reaksjon pa
en situasjon der kravene fra omgivelsene
overstiger individets persepsjon av ressurser
eller mulighet for mestring (Larsen, Buss, &
Wismeijer, 2013). Unngaelsesatferd er en av
atferdstendensene som kan oppstd som en
reaksjon pa stress. For & unnga & vare i en
aversiv situasjon viser barnet stor motstand,
i form av eksempelvis utagering, kaste opp,
tisse pa seg, ikke rore seg, stikke av eller finne
pa unnskyldninger. En rekke av barnets
responser oppleves ubehagelig (SR-) for den
voksne, og blir dermed foranledningen (se
foranledning; SD, for forelder i Figur 1)
for 4 gi slipp pé, dempe eller utsette kravet
(responsen; R). For barnet er konsekvensen
av motstanden (respons; R) at han eller hun
flykter fra kravet (=krav), og responsen blir
negativt forsterket. Det vil si at barnet ved &
vise ekstrem motstand mot kravet unnslipper
det ubehaget som er forbundet med kravet.
Unnslippelsen gker sannsynligheten for at
barnet vil vise motstand mot krav(et) ogsa
i fremtiden.

Det samme bortfallet av kravet forer til at
barnet blir rolig (respons; R) og det opprin-
nelige ubehaget i barnets motstand faller
bort for forelderen (=S*/minus motstand).

Foranledning: Atferd ->

Konsekvens / Atferd

Foranledning

Barn Krav: Motstand(avoidance) -> - krav Rolig
Foranledning: ‘ Atferd -> 1 Konsekvens l
Foreldre SR Gir etter -> b - Motstand

Figur 5: Figuren viser den foreslitte transaksjonelle atferdsanalytiske forklaringsmodellen pa PDA.
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Ved 4 gi etter, og redusere kravet, forsvinner
ubehaget. Sannsynligheten for at forelderen
gir slipp pd kravet ved ekstrem motstand
gker. Bade barnet og forelderens responser
blir negativt forsterket.

Prediksjoner av og refleksjoner rundt
forklaringsmodellen

Mennesker med og uten diagnose
innenfor autismespekteret har ujevne evne-
profiler og reaktive nervesystem. Likevel
utvikler kun et fatall PDA. At en eller annen
form for lering, og dermed pavirkning fra
omgivelsene, er involvert er svert sannsynlig
og ber undersgkes videre. I vér forklarings-
modell foreslar vi at negativ forsterkning
er den mest sannsynlige leringsformen for
atferden som oppsummeres i PDA-begrepet.

Utover & beskrive at det er leringsmeka-
nismer som er sentrale i utvikling av PDA,
kan var forklaringsmodell bidra til okt forsta-
else og kunnskap om PDA pa flere méter.
Ved en ren biologisk forklaringsmodell er
vi overlatt til biologiske behandlingsformer.
Forelopig eksisterer det ikke biologiske
behandlingsformer for hverken PDA eller
ASE Konsekvensen er at en biologisk forkla-
ringsmodell medferer en dirlig prognose
der det ikke vil vare mulig 4 endre atferden
assosiert med PDA. Med en atferdsanaly-
tisk forklaringsmodell er det mulig & bade
behandle og forebygge PDA. Gjennom a
identifisere og & gjore foreldre og lerere
oppmerksomme pa transaksjoner preget
av negativ forsterkning kan vi forebygge
og initiere tidlig innsats for & hindre at et
negativt atferdsmenster blir stabilt. Gjennom
funksjonelle analyser og individuelt skred-
dersydde tiltak kan anvendt atferdsanalyse
vare utgangpunkt for 4 pavirke PDA-atferd.

Prediksjonene som folger av var forkla-
ringsmodell kan testes med observasjon og
avledede tiltak. Videre forskning ber studere
naturalistiske transaksjoner mellom barnet
med PDA atferd og omgivelsene ved hjelp
av direkte observasjon. Observasjonene
kan ta utgangspunke i enkelte atferder (e.g.
hendelsesutvelgelse) eller time sampling der

observatoren observerer i korte tidsinter-
vall for deretter & registrere den observerte
atferden. Gittat observasjonene er i trad med
modellen, ber det i neste omgang gjennom-
fores funksjonelle intervjuer (e.g. indirekte
funksjonelle analyser) med foreldrene for 4
bekrefte eller avkrefte transaksjoner preget
av negativ forsterkning. Modellen predikerer
at man ved funksjonelle analyser av PDA-
relatert atferd vil finne en overvekt av negativ
forsterkning, selv om annen leringsdyna-
mikk ogsd kan forekomme. Testingen ber i
forste omgang ta utgangspunkt i tiltak som
er avledet av modellen. Effekten av tiltakene
bor dokumenteres og evalueres ved bruk av
innendeltaker-design (N=1) (Lekke, 2001).
N=1 design med mange datapunkter gjor
det mulig 4 studere prosesser og gir innblikk
i transaksjonelle samspillsmonstre mellom
individet og omgivelsene. Ved tiltaksut-
forming og evaluering kan Sjekklisten for
mailrettet tiltaksarbeid (Lokke & Salthe,
2012) benyttes. I trad med Sjekklisten ber
evaluering av tiltak omfatte sosial validitet;
i hvilken grad tiltaket oppfattes som sosialt
akseptabelt av klienten selv og narpersonene,
slik som foreldre, lerere og miljepersonell

(Lokke & Salthe, 2012; Wolf, 1978).
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Pathological Demand Avoidance:
A Transactional Behavior Analytic Model Without Pathology

Stian Orm'?, Jon A. Lokke'?, og Gunn E. H. Lokke?
2Universitetet of Oslo and 3 @stfold University College

Pathological Demand Avoidance (PDA) is a recently proposed behavioral profile or syndrome
seen in individuals with Neurodevelopmental disorders. The behavioral profile consists of extreme
demand avoidance and social manipulative behavior to avoid ordinary demands. We present
results from a systematic mapping review. The main findings are that the phenomena of PDA
have been investigated mainly from a psychiatric perspective, focusing on assessment and differ-
ential diagnostics. There is no behavior analytic research about PDA. We present a transactional
behavior analytic model based on operant psychology and developmental psychopathology, that
explains the development of PDA in children with Autism Spectrum Disorders. The explanatory
model predicts certain outcomes that should be investigated in future research.

Keywords: Behavior Analysis, Developmental Psychopathology, Pathological Demand Avoid-
ance, Transactional Psychology, Functional Assessment



