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Abstract

Depression is by no means a rare disease. Around 300 million people worldwide suffer from this
debilitating disease. Suffering from depression is not only highly costly for the individual, but for
society as well. The World Health Organization (WHO) predicts that by 2020, depression will be the
second leading cause of world disability. Because of this, a lot of research has been done on depres-
sion, hoping to find answers and dependable treatments. Despite all this, we still can't crack the code
on depression; we simply don't know that much about the disease. The current lack of knowledge is
apparent in the way we understand depression, thus leaving us with an unreliable diagnosis filled with
flaws. In later years there has been a so-called 'adaptive turn' in psychology. Evolutionary explana-
tions are being sought out across psychology, as a way to understand different traits. And maybe this

might also lead us to a better understanding of depression.

This thesis will begin by looking into the conventional understanding of depression. I will present
how diagnostic manuals like ICD-10 (by WHO) and DSM-5 (by APA) understands depression. This
will be followed by a presentation of the current critique of the diagnoses, and thus an assessment of

the issues the conventional understanding of depression seems to have.

The next chapter of the thesis will explore different evolutionary explanations for depression, as-
sessing their evidence and arguments. This will lead to a thorough look at the Situation—Symptom
Congruence (SCC) Hypothesis by Randolph Nesse and Matthew Keller. This theory argues, that even
though a depressive state is not adaptive, the individual symptoms can be. Thus depression is seen as
dysregulation of adaptive traits. On this basis, Nesse and Keller argue for a deconstruction the existing
of depression diagnoses, suggesting several subtypes of depression instead. These subtypes are based
on symptom patterns and adverse life events preceding the depressive state. Several studies made by

both Nesse and Keller amongst others have empirically findings backing the SCC hypothesis.

Finally, the thesis will discuss to what extent an evolutionary explanation for depression has merit.
Furthermore, the possible implications of an evolutionary understanding of depression will be as-
sessed. Thus, this thesis will discuss what contributions this perspective offer to the way we do re-
search in depression, the way we diagnose the disease and how we treat it as well. Critique and limi-

tations of the evolutionary perspective will also be discussed.
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1. Indledning

1.1. Afhandlingens relevans

Depression er ikke noget sjeldent emne inden for psykologien, men hvorfor rette op-
marksomheden mod netop denne lidelse? En stor del af svaret ligger 1 lidelsens aktu-
alitet; 1 Danmark lider ca. 200.000 mennesker pé et givent tidspunkt af depression
(Eriksen & Haviv, 2015). P4 verdensplan pavirker depression lige godt 300 millioner,
idet depression rammer alle; mand og kvinder, rige som fattige, unge som gamle
(McLoughlin, 2002, p. 170). Lidelsen er seerdeles omkostningsfuld bade for individet
pga. sygdommens belastende symptomer, heriblandt nedsat funktionsevne og relatio-
nelle konsekvenser, men det er i serdeleshed ogsd omkostningsfuldt for samfundet.
WHO (World Health Organisation) vurderer, at depression er en af de forende arsager
til uarbejdsdygtighed. Dertil spar de, at depression vil vere en af de to mest belastende
sygdomme for sundhedssystemet i 2020 (Cosmides & Tooby, 2000). Dette er, efter
min mening i sig selv begrundelse nok til at legitimere valget af depression som un-
dersogelsesfelt, men hvis man dertil medtager, at pa trods af depressionens aktualitet
og pa sin vis “normalitet” i vores samfund, er den stadig en videnskabelig gdde (Kin-
ney & Tanaka, 2009, p. 561). Som det er med meget psykiatri, har vi endnu ikke knaek-
ket koden pd, hvad depression helt pracist er, hvordan vi bedst behandler lidelsen,
samt et helt grundleeggende spergsmaél; hvorfor bliver vi deprimeret. Forskning lavet
af en rekke af evolutionspsykologiens sterre navne foresldr, at depression muligvis er
en adaptiv funktion. Andre foreslar at mens depression i sig selv er maladaptiv, er de
symptomer lidelsen bestar afi et vis omfang adaptive (Allen & Badcock, 2006; Nettle,
2004). Nogle mener endda, at en forstaelse af depression som én samlet diagnose er
en fejlagtig forstéelse af sygdommens @tiologi og dens symptomer. De mener der-
imod, at der er tale om en reekke forskellige depressionsdiagnoser, eller i hver fald

subtyper af depressionsdiagnosen (Keller & Nesse, 2005, 2006).

Det er forméalet med dette speciale, at undersgge hvorvidt der blandt forskelligt evolu-
tionspsykologisk teori og empiri gemmer sig viden og forstdelser, der kan bidrage til
mdden hvorp4, vi forstir depression. Jeg héber saledes pd at komme taettere pd en for-

klaring pa, hvorfor vi far depression, og hvad lidelsen ud fra et evolutionert perspektiv



reelt gar ud pé. Jeg vil desuden se pa, hvad en integration af denne depressionsforsta-
else vil have af implikationer for maden hvorpa, vi i dag forstar, diagnosticerer og

behandler denne omfattende lidelse.

1.2. Problemformulering

Pé baggrund af ovenstdende vil jeg arbejde ud fra en problemformulering, der lyder:

Hvilke implikationer vil en evolutioncer forstdelse af depression medfore for mdden, vi

forstdar og diagnosticerer depression?

1.3.Begraensning

1.3.1. Begraensning i forhold til andre psykologiske tilgange
Depression er er ikke kun en hyppig lidelse, den er ligeledes gammel. I flere artusinder
har den vestlige verden refereret til depression, melankoli eller tilsvarende begreber,
der alle deekker over en form for sygeligt nedsat stemningsleje (Jackson, 1986). De-
pression har med sin lange historie varet fokuspunkt for psykologien i lang tid, og det
er ikke kun den evolutionre psykologi, der behandler depressionsdiagnosen; faktisk
er der nok ikke den psykologiske tilgang, der ikke har tanker, teorier og forskning om
denne oldgamle tilstand; hvorfor den opstar, hvordan den pévirker os, samt hvordan
vi ber behandle den. I mit valg af at undersege en evolutionspsykologisk tilgang til
depression ligger der sdledes ogsé et fravalg af stort set samtlige andre psykologiske

retninger:

Seerligt er kognitionspsykologiens forskning om depression omfattende og denne har
fiet stor indflydelse pé vores forstaelse og behandling af sygdommen. Den kognitive
depressionsmodel ser depressionens &tiologi som multifaktoriel, og tilslutter sig sale-
des den nuvarende konventionelle diatese-stress model (se. Kap. 2.4) (Arendt & Ro-
senberg, 2012). Kognitionspsykologiens depressionsmodel ser i denne sammenhang
kognitioner som en indre del af lidelsens mekanismer, hvor individets negative og for-
vredet teenkning samt maladaptive kognitive skemata er det grundleeggende psykolo-
giske problem i depressionssyndromet (Arendt & Rosenberg, 2012; Beck & Kovacs,
1978). Grundleeggende for den depressives tenkning er det, der kaldes den kognitive
triade, hvilket bestar af 1) et negativt syn pé selvet, 2) et negativt syn pa verden og 3)



et negativt syn pa fremtiden. Dette er tre skemata, der hos den depressive bade afger
livsbegivenheders mening og vardi samt genererer passende respons herpéd (Beck &
Bredemeier, 2016). Disse depressiogene skemata er kendetegnet ved at vare absolutte
og have hgj indre konsistens, og pa baggrund af disse udvikles dysfunktionelle anta-
gelser og tilherende strategier (Arendt & Rosenberg, 2012). Med det store fokus pa
kognition som en grundleggende del af depressionens indre mekanisme har kogniti-
onspsykologien i1 hej grad fokuseret pa behandling af depression, hvor her ses flere
belger af terapi, der bygger pd den kognitive tankegang. Serligt har kognitiv adfaerds-
terapi (KAT) fundet stort indpas, idet KAT er en velundersegt behandlingsform, der
har vist virksom i1 behandling af sarligt lette og moderate depressioner. Med kognitiv
terapi tilsigtes det pé en systematisk méde at laere den depressive at teste negative tan-
kermonstre og korrigere den forvreengede og negative informationsbehandling. Pa
denne méde lerer den depressive at modificere dysfunktionelle depressiv tanker (og
adferd). Gennem bearbejdning af negative tankemenstre pavirkes ogsa felelser, ad-
feerd og kropsfornemmelser, det der kendes som den kognitive triade, og medforer
generel bedring hos individet (Arendt & Rosenberg, 2012). Dog viser nyere forskning,
at effekten af KAT som behandling af depression er faldende. Hvorfor dette er tilfaeldet
vides ikke. Det kan skyldes, at treening af nyere generationer af kognitive psykologer
ikke er god nok, men det kan ogsé skyldes at den hidtil sete virkning i virkeligheden
er udtryk for en placeboeffekt (Johnsen & Friborg, 2015).

En anden psykologisk tilgang, der ogsé forseger at forklare depression og har en dertil
udviklet terapiform, er den narrative psykologi. Her forstds historier eller narrativer
som et berende element 1 depressionen. Det menes, at individer med depression har
opbygget narrativer, hvor individets selv-identitet pd en eller anden mase ses som util-
straekkelig, eller pd anden vis ikke god nok. Negative narrativer er séledes, ifolge den
narrative psykologi, drsag til og opretholdende for den depressive tilstand, pa samme
made som det gor sig geeldende med negative kognitioner hos den kognitive psykologi.
Den narrative terapeutiske tilgang seger derfor at @ndre individets narrativer til en
mere meningsfuld og funktionel historie for det enkelte individ. Desuden menes det,
at vi er staerkt pavirket af feelles sociale historier. Spiller disse en rolle i depressionen,
lerer den depressive ogsa at vere kritisk over for fellesnarrativer (Kropf & Tandy,
1998). Den narrative psykologi arbejder sdledes med, hvilke roller narrativer spiller 1

depressionsdiagnosen, samt hvordan disse kan dekonstrueres og rekonstrueres pa en



gavnlig méide. Forskning har fundet, at den narrative terapeutiske tilgang, ligesom
KAT, medferer markant bedring hos depressive (Lopes et al., 2014). Der er dog ikke
fundet nogen forskning, der forteller, om virkningen af den narrative tilgang ogsa er

faldende.

Der har ogsa lenge vearet et stort fokus pa neuropsykologiske forklaringsmodeller for
depression. Her har empiri gennem tiden vist, at depressives hjerner er péavirket af
tilstanden. Bl.a. er der fundet @ndringer i volumen af depressives hippocampus sam-
menlignet med en kontrolgruppe. Dog har efterfolgende analyser vist, at disse @&ndrin-
ger af hippocampus er sd smé, at dette ikke har nogen reel forklaringsgrad (E I Fried
& Kievit, 2016; Schmaal et al., 2016). Man har ogsa fundet forskelle i depressives
neurotransmittere. Sarligt har man ment, at serotonin spiller en relevant rolle i den
depressives tilstand. Hvor man i lang tid har ment, at nedsat serotonintransmission var
en del af de neurologiske mekanismer bag depression, har nyere forskning vist, at de-
pressive har forhgjet serotoninniveauer (Andrews, Bharwani, Lee, Fox, & Thomson,
2015; Pinel, 2011). Neuropsykologien er saledes fyldt med modsigende fund (er der
tale om forhgjet eller reduceret serotoninniveauer), og manglende styrke i deres fund
(er der reelle forskelle pd hippocampus eller ej). Disse uoverensstemmelser samt
manglende signifikans betyder, at neuropsykologen stadig ikke har en reel forklarings-

verdi i forhold til depressionsdiagnosen.

Ovenstdende er kun et lille udpluk af psykologiens mange tilgange til depression, alle
med forskelligt fokus, og derved alle med mulighed for at belyse forskellige aspekter
af depressionsdiagnosen. Det er dog ikke muligt i denne opgave at belyse dem alle,
grundet opgavens begrensede omfang. For at opné en grundig forstielse og indsigt i
de enkelte psykologiske depressionsforstaelser kraver det tid og plads, hvorfor jeg
med denne opgave har valgt at begraense mit fokus til at dykke ned i en evolutioneert
funderet depressionsforstaelse. Jeg overlader saledes grundige undersogelser af disse
mange andre tilgange til depression til andre specialer. Noget, der gor sig geldende
for samtlige ovenstaende tilgange, er, at de alle beskaeftiger sig med det, man kan kalde
proksimale mekanismer i den depressive episode. Her tager evolutionspsykologien en
mere distal position, idet den ikke fokuserer pa, hvilke mekanismer der aktiverer eller
opretholder den depressive tilstand, men derimod ser pa hvorfor vi er i stand til at

udvikle depressioner. Det er derfor ogsa relevant at papege, at gaeldende for de fleste



andre psykologiske tilgange til depression er, at de acceptere at der er, eller i hvert fald
kan vere, en evolutioner forklaring bag og siledes muligvis ogsé en adaptiv funktion
ved enten depression eller depressionens symptomer. Saledes udelukker forskellige
psykologiske perspektiver pa samme problemstilling, i1 dette tilfzelde depression, ikke

hinanden (Bauer & Bonanno, 2001; Beck & Bredemeier, 2016).

1.3.1. Fokusering inden for den evolutionaere psykologi
Med valget om kun at fokusere pa en evolutionzr tilgang har jeg begrenset mig meget
1 mit underseggelsesfelt. Men selv inden for evolutionspsykologien mé jeg begranse
mit fokus yderligere. Der har nu i en drraekke vaeret stor interesse for den evolutionaere
baggrund bag depression, et sdkaldt adaptive turn” inden for psykologien, hvorfor en
masse teori og empiri pa omradet er kommet frem (Allen & Badcock, 2006, p. 815;
Nettle, 2004, p. 91; Varga, 2012, p. 41). Jeg har derfor lavet forskellige litteraturseg-
ninger, med negleordene evolution og depression. Jeg vi i denne athandling komme
vidt omkring denne omfattende litteratur. En sddan segning har resulteret i en littera-
turmangde der er overvejende positivt anlagt i forhold til den evolution@re psykologi,
men ogsa f4 mere kritiske tekster. Jeg vil derfor introducere forskellige typer af evo-
lutionspsykologiske teorier om depression, pd baggrund af kategoriseringer af teori-
erne. Her vil teorierne i forste omgang blive prasenteret pd deres egne praemisser, og
blive efterfuldt af tilherende eksisterende kritik, samt mine egne kritiske perspektiver.
Dette vil tillade mig at frasortere teorier, der grundleeggende vurderes til ikke at have
hold i sig og have sterre fokus pé teorier, der har den staerkeste evidens og empiri bag
sig samt en god forklaringsgrad. Min teoretiske gennemgang vil som resultat heraf
ende med at fokusere pa nogle af de tonegivende forskere inden for feltet. Min ud-
forskning af evolutionspsykologiens syn pa depression vil saledes sarligt tage ud-
gangspunkt i Nesse og Kellers teori og empiri omhandlende depression som bestaende
af en rekker subtyper baseret pd arsag til og symptombilledet pa depressionen. Denne
vil beskrives dybdegaende og analyseres og diskuteres ud fra en lang rekke af andre
evolutionspsykologiske tilgange til depression. En grundigere gennemgang af valg og
fravalg af evolutionspsykologiske depressionsteorier vil blive prasenteret i specialets

kapitel 3.2.



1.3.2. Begraensning af andre tilgange til subtyper af depression
Jeg vil i opgaven fokusere pd Nesse og Kellers opdeling af depression i subtyper. Dette
er dog ikke en ide de er alene om, da man pd denne méde forseger at omfavne mange
af depressionsdiagnosens problemer. Jeg vil kort praesentere nogle af disse i lobet af

opgaven, men vil dog ikke gé yderligere i dybden med dem.

1.4. Disposition over opgaven

Opgaven til besta af tre overordnede kapitler. Inden jeg dykker ned i evolutionspsyko-
logien vil jeg forst runde en formalitet, nemlig hvordan den sékaldte konventionelle
forstaelse af depression ser ud. Opgavens forste kapitel vil séledes presentere depres-
sion, som det 1 dag forstds inden for den medicinske verden, altsd som det defineres 1
World Health Organization’s (WHO) diagnosemanual, ICD-10 og American Psychi-
atric Associations (APA) diagnosemanual DSM-5. Redegerelsen vil holdes kort og
konkret og afsluttes med et kritisk perspektiv, hvor der argumenteres for tilgangens

styrker og svagheder.

Opgavens andet kapitel vil ogsa vaere opgavens baerende kapitel. Her praesenteres forst
et overordnet perspektiv pd, hvad evolutionspsykologi er, samt en karakteristik af det
sociale miljo vi lever i. Dernast prasenteres forskellige evolutionspsykologiske ret-
ninger og deres forstéelser af depression. Serligt dykkes der ned i Randolph Nesse og
Matthew Kellers perspektiv pd emnet. Labende vurderes og diskuteres teorien pa bag-
grund af andre evolutionspsykologiske tilgange. Dette kapitel vil labende presentere

eksisterende kritik, rettet mod de forskellige evolutionspsykologiske forklaringer.

Tredje og sidste kapitel vil pd baggrund af de to foregdende kapitler diskutere og vur-
dere hvorvidt og hvordan, den behandlede evolutionspsykologiske tilgang til depres-
sion vil kunne have implikationer for maden, vi forstér, forsker i, diagnosticerer og

behandler depression. Dette afsnit vil sdledes besvare opgavens problemformulering.

Opgaven vil selvfolgelig slutteligt rundes af med en konklusion, der opsummere op-

gavens fund.



2. Nuveerende medicinske forstaelse af depression

For det er muligt at give os 1 kast med alternative forstdelser af depression, er det nod-
vendigt at kortlegge, hvordan depression i dag forstés. Dette er grundleggende for en
senere diskussion af, hvorvidt disse alternative tilgange kan have implikationer for,
hvordan vi ber forstd depression. Falgende afsnit vil derfor presentere en redegorelse
for, det jeg veelger at kalde den konventionelle tilgang, altsa hvad depression er, og
hvordan det skal forstds i klinisk og diagnostisk forstand (Mehl & Simonsen, 2010).
Denne konventionelle tilgang er baseret pa de internationale diagnosemanualer ICD-
10 og DSM-5. Redegorelsen vil vare kort og overordnet, idet afsnittet primaert vil
skabe et sammenligningsgrundlag og en grundlaeggende forstaelse, afgerende for en

kritisk tilgang til den efterfolgende evolutionzre tilgang.

2.1. Diagnosemanualer

Der findes som sagt to diagnosemanualer, der er alment anvendt i dag:
e ICD-10: International Classification of Diseases, 10. udagavel, af WHO.
Denne anvendes helt overordnet i Europa, Afrika og Asien.
e DSM-5: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5. Udgave, af
APA. Dette er den amerikanske diagnosemanual, der anvendes béade i Syd- og

Nordamerika.

Begge prasenterer diagnoser gennem diagnostiske krav i form af sammensatning og
antal af specifikke symptomer. Diagnosemanualerne er ligeledes begge hierarkisk op-
bygget, sdledes nogle diagnoser udelukker andre. Depressionssymptomerne og de ge-
nerelle diagnosekrav er grundlaeggende ens i de to diagnosemanualer. I ICD-10 harer
depressive tilstande under kategorien “affektive lidelser”. Jeg vil dog kun forholde mig

til unipolare depressive tilstande og symptomer (Mohl & Simonsen, 2010).

"I sommeren 2018 udkom 11 udgave af ICD diagnosemaualen, jeg vil dog i denne
opgave arbejde ud fra ICD-10 (samt DSM-5), da alt anvendt teori og empiri i opgaven
bygger pa disse. Det skal desuden siges, at de problemer der gor sig geeldende for ICD-
10 i forbindelse med mit emne, ogsé ger sig geldende i ICD-11.



2.2. Diagnostiske krav til depression

2.2.1. Symptomer
WHO beskriver depression som sanket stemningsleje, nedsat energi samt mindsket
lyst og interesse. Disse symptomer karakteriseres som kernesymptomer. Derudover
pavirkes ens kognitive evner, sdledes man oplever mindsket koncentrationsevne og
man foler sig hurtigere tret og udmattet. Der ses ofte @ndringer i individets sovn og
appetit (enten mindsket eller gget). Selvvard og selvtillid mindskes stort set altid, og
folelser af skyld og verdileshed opstar. Det senkede stemningsleje varierer kun lidt
fra dag til dag og pévirkes generelt ikke. Folelser af nydelse og interesse forsvinder,
savel som libido nedsettes. I visse tilfelde ses der ogsa selvmordstanker (World
Health Organization, 2016). APA’s beskrivelse af depression er meget lig denne af
WHO (American Psychiatric Association, 2013). Diagnosen stilles saledes pa bag-
grund af sammensatningen af disse symptomer. Hertil vurderes det, hvorvidt depres-
sionen er tilbagevendende eller enkeltstdende (Mehl & Simonsen, 2010). Boks 2.1

illustrerer en sammenligning mellem ICD-10’s depressiv episode og DSM-5’s major

depression.

Boks. 2.1 Diagnostiske kriterier for depression

ICD-10 kriterier for diagnosen depressiv epi- | DSM-5 kriterier for diagnosen Major de-

sode. pression.

A. Generelle kriterier for depressiv episode opfyl- | A. Fem eller flere af folgende symptomer
des (varighed min. 14 dage) skal have veret tilstede i samme 14-dages
periode. Mindst 1 af symptomerne 1) Ned-
trykthed eller 2) tab af interesse/lyst.
Geldende symptomer:

1. nedtrykthed

B. Mindst 2 (ved mild eller moderat depression) | 2. markant nedsat interesse eller lyst

(alle 3 ved sveere depression) af nedestdende de- | 3. betydeligt vaegttab eller veegtogning.
1. nedtrykthed . psykomotorisk agitation eller h&#mning.

. treethed eller tab af energi

2
3

pressive kernesymptomer: 4. insomni eller hypersomni
5
2. nedsat lyst eller interesse 6
7

3. nedsat energi . folelse af verdileshed eller overdreven
skyldfelelse
8. nedsat koncentrationsevne eller ubeslut-

somhed




C. Mindst 2 (4 ved moderat og min. 5 ved sveer | 9. Gentagne tanker om deden.
depression) af nedenstiende ledsagersympto- | B. Symptomerne medforer klinisk signifi-
mer: kant lidelse eller nedsat funktionsniveau.

1. nedsat selvtillid eller selvvaerdsfolelse

. selvbebrejdelser eller skyldfalelser
. tanker om ded eller selvmod C. Episoden skyldes ikke brug af rusmidler
. tenke- eller koncentrationsbesver eller anden psykisk lidelse.

. agitation eller heemning

. sevnforstyrrelser

~N O D B~ W

. appetit- og vegtendringer

Galdende for begge diagnosemanualer er ogsa, at man skelner mellem en depressiv
episode, der er enkeltstaende, dvs. optrader for forste gang og ikke er tilbagevendende
efter bedring. For mange vil der dog vere tale om tilbagevendende eller leengereva-
rende depression, idet en eller flere nye depressive episoder kan opsta efter bedring

(det er ogsa dette, der er geeldende ved diagnosen Major Depressive Disorder (MDD)).

2.3. Depressive subtyper

Béde DSM-5 og ICD-10 har under affektive lidelser, ud over depressiv episode eller
MDD, hvad man kan kalde for subtyper eller afvigelser i depressionsdiagnosen (Ame-
rican Psychiatric Association, 2013; WHO, 2016). Her er der lidt forskel mellem di-
agnosesystemerne, idet DSM-5 har flere af disse subtypediagnoser end ICD-10. Til
gengeld er alle subtyperne fra ICD-10 ogsa i DSM-5. Nedenstdende er de subtyper

(altsa depressive diagnoser ud over Major depression) der findes i DSM-5.

+ Affektiv dysreguleringstilstand

* Vedvarende depressiv lidelse (dystymi)

* Pramenstruel dysforisk tilstand

* Depressiv lidelse forarsaget af rusmidler/medicin
* Organisk depressiv tilstand

* Anden specificeret depressiv tilstand

» Uspecificeret depressiv tilstand.



Symptombillederne i alle disse diagnoser ligger sig taet op af de klassiske depressions-
diagnoser og adskiller sig kun pa enkelte parametre. Fx er det ved dystymi sarligt
varigheden af sygdomsforlebet, der adskiller denne fra en sakaldt almindelig depres-
sionsdiagnose. Ved andre er det en mere konkret arsag til de depressive symptomer,
der adskiller diagnoserne fra major depression, dette er fx ved depressiv lidelse forar-
saget af rusmidler/medicin og premenstruel dysforisk tilstand. Desvarre inddrager
hverken ICD-10 eller DSM-5 egentlig &tiologi, og der er séledes ikke mulighed for at

vurdere, hvorvidt der er tale om forskellige atiologier.

2.4. £tiologi

Som sagt, indeholder hverken DSM-5 eller ICD-10 en prasentation af depressionens
atiologi. Den gengse made at forstd forholdende bag depression er serligt diatese-
stress-modellen. Her ses baggrunden for depression som en komplekst sammenspil
mellem en raekke faktorer; biologiske, sociale, psykologiske. Det er siledes et sam-
menspil mellem medfedte sarbarhedsfaktorer (fx personlighedsmassige eller biologi-
ske forhold) og forskellige mere aktuelle stresspavirkninger (fx sociale pavirkninger
eller traumer) (Mghl & Simonsen, 2010). Dette er dog en model, hvilken i sin natur er

beskrivende, og ikke udtryk for en reel sygdomsatiologi, der er forklarende.

2.5. Rating Scales

Nér en depressionsdiagnose skal stilles, gores dette som oftest pa baggrund af et (ud
af adskillige mulige) rating scales. Her er nogle af de mest almindelige Beck Depres-
sion Inventory (BDI) eller Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD) (Eiko I.
Fried, 2017). Her er det forméilet at méle og score symptommaengden hos det enkelte

individ. Disse depressionsskalaer er dog ikke uden problemer.

Som praesenteret, kraeves det tilstedevarelse af minimum et kernesymptom (to ifelge
ICD-10) samt minimum to eller fire ledsagersymptomer. For det forste inddrages op-
delingen af kerne- og ledsager symptomer ikke i disse skalaer, et element der som sagt
er grundleggende for begge diagnosemanualer (Eiko I. Fried, 2017). Derimod vejer
hvert symptom lige meget i disse skalaer, og dette kan vare et reelt problem, grundet
depressionens heterogene natur. Dels bestar depressionsdiagnosen af mange forskel-

lige symptomer som er dissiderede modsetninger, fx gget eller mindsket appetit anses

10



som et symptom. Dette medfoerer, at depressionsdiagnosen kan have et utal af forskel-
lige symptombilleder. I et studie lavet af Eiko Fried og Randolph Nesse fandt man
hele 1,030 unikke symptom profiler blandt en population af 3,703 patienter med MDD.
Heriblandt gjaldt det, at 48.6% af symptomprofilerne kun var reprasenteret af én per-
son hver og den oftest fremtreedende symptomprofil var kun repraesenteret ved 1.28%.
Dette viser altsa, at depressionsdiagnosen som den ser ud i dag, er utrolig heterogen
(Eiko I. Fried & Nesse, 2015b, 2015a). Dertil betyder dette ogsa, at to individer, der
har samme scorer pa depressionsskalaer, kan have vidt forskellige symptombilleder.
Derudover findes der som sagt adskillige forskellige ratingscales, og disse maler dertil
forskellige symptomer. Fried undersogte i et andet studie, forskellen pa de syv mest
almindeligt anvendte depressionsskalaer (BDI-II, HRSD, CES-D, IDS, QIDS,
MADRS og SDS). Her fandt han at hele 40% af alle symptomerne der blev mélt kun
optreder i én af skalaerne og at sé lidt som 12% af symptomerne males i samtlige syv
skalaer (Eiko I. Fried, 2017). Dette kan antages at skyldes, at de der udvikler depres-
sionsskalaer gor det med egne teorier i fokus, og barende elementer i disse teorier
reprasenteres derfor i deres skalaer. Ikke desto mindre lader disse tal altsd til at tyde
pa manglende enighed om, hvordan depression skal konceptualiseres. Dette har des-
varre ogséd forskningsmaessige konsekvenser, idet den viden vi 1 dag har om depres-
sion primert er baseret pa studier, hvor der kun er brugt enkelte skalaer. Dette proble-
matiserer muligheden for at replicerer disse studier, samt generaliserbarheden for disse

studier (Eiko I. Fried, 2017).

2.6.Vurdering af den konventionelle tilgang

Béde ICD-10 og DSM-5 prasenterer et omfattende og retvisende billede af, hvad de-
pression er pa baggrund af specifikke symptomer og kombinationer af disse. Hertil
skal det n@evnes at dette gores pa en meget simpel og overskuelig made. Begge diag-
nosemanualer prasenterer som uddybende aspekt forskellige sveerhedsgrader og va-
righed samt subtyper, der fremstiller mere specifikke depressionsformer. Pa baggrund
af dette giver denne konventionelle tilgang mulighed for at sige meget med et enkelt
ord. Det stér hurtigt klart, hvad der menes med ’depression’, sdledes opremsning af

detaljeret symptombillede ikke bliver nedvendigt.
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En anden fordel ved den konventionelle tilgang er, at den er lavet til at vare objektiv.
Den samme depressive patient vil kunne g4 til to forskellige leeger, og de vil begge na
frem til samme diagnose (Nesse, 2007). Eller dette er i hvert fald malet med denne
konventionelle tilgang, desvarre har nyere forskning vist, at dette ikke er tilfaeldet. I
et studie lavet af Darrel A. Regier m.fl. undersegte man hvorvidt to klinikere ville give
samme diagnose til en patient ved hjalp af interclass kappa koefficienter. Her fandt
man, at en tvivlsom reliabilitet nar det kom til depressionsdiagnosen, med en kappa-
koefficient pa 0.28” (Regier et al., 2013). Siledes er depressionsdiagnosens reliabilitet

desverre ikke serlig hgj.

Der er altsa betydelige problemer og mangler ved den konventionelle tilgang. Forst og
fremmest er der, som jeg allerede har praesenteret, store problemer med maden, vi di-
agnosticerer depression, og de skalaer der anvendes hertil samt diagnosens realibilitet.
Derudover er et andet grundlaeggende problem fzlles for de to diagnosemanualer, at
de blot beskriver symptomer. Vi har en forstéelse for, hvordan depression ser ud, vi
kan beskrive den og dens symptombillede, men en dybere forstaelse af den depressive
tilstand mangler stadig. Her mener jeg bl.a., at den konventionelle tilgang mangler en
fundamental distinktion mellem symptomerne og den sygdom, der forsager dem.
Symptomerne og sygdommen bliver en og samme ting (Nesse, 2007). For at opna
denne dybere forstdelse skal vi kunne besvare bade proksimale, sdsom hvilke meka-
nismer der ligger bag, Dette kunne fx vare forklaret af neurologiske forhold. Derud-
over skal vi kunne besvare mere distale spergsmél om lidelsen. Det er her evolutions-
psykologien kommer ind 1 billedet. Netop forstéelsen for disse sédkaldte mere distale
forhold kan muligvis findes i evolutionspsykologien, sdsom hvorfor depression opstar,
hvilke selektive fordele ligger der i en depressiv tilstand, og hvilke evolutionere for-
hold har veret med til at forme tilstanden (Nesse & Ellsworth, 2009; Nesse & Jackson,
2006; Pariante, Nutt, Wolpert, & Nesse, 2009).

? Cohens Kappa-koefficient bruges til at male "inter-rater agreement”, altsa hvor ofte
to observaterer vil nd samme konklusion. I dette tilfelde, hvor ofte to forskellige di-
agnostikere vil give samme individ en depressionsdiagnose. En kappa-koefficient mel-
lem 0 og 0.2 anses for at have en svag reliabilitet, 0.2-0.4 anses for at have en tvivlsom
reliabilitet, 0.4 og 0.6 anses for at have moderat reliabilitet, 0.6 til 0.75 anses for at
have en god reliabilitet og derover anses for vaere nasten perfekt (Coolican, 2014).
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I forbindelse med ovenstaende mangler endnu en relevant brik i den konventionelle
tilgang, nemlig forstéelse for en mulig baggrund for tilstanden. Gir man til legen med
en somatisk lidelse, vil man blive spurgt ind til ens tilvaerelse, der muligvis kan bere
en forklaring (fx vil hoste kunne forklares af, at man for nyligt har faet en kat, hosten
er sdledes en reaktion herpa). Som udgangspunkt skelner den laegelige verden mellem
sygdom og mere naturlige reaktioner. Sddanne overvejelser er som udgangspunkt ikke
en del af maden hvorpé vi diagnosticerer depression (Nesse, 2007). ZAtiologi er 1 hvert
fald ikke et element diagnosemanualerne vaelger at inddrage. DSM gik et skridt i denne
retning, da man med den femte udgave, bestemte, at diagnosen MDD ikke kunne stilles
efter fx et nyligt dedsfald, da sorg her er en naturlig reaktion, som oftest ligner depres-
sion pa sine symptomer (Mghl & Simonsen, 2010). Dette repreesenterer den underlig-
gende ide, at sygdoms begrebet ikke méd anvendes som beskrivelse af en problematisk
normalreaktion. At undvaere konteksten, symptomerne opstér i, er et de grundlaeg-
gende problemer, der er med depressionsdiagnosen, da der her kan gemme sig meget
information om, hvorfor depressionen er opstiet — og muligvis saledes ogsa, hvordan

den skal behandles (Allen & Badcock, 2006; Nesse, 2007).

Endnu et kritikpunkt jeg her vil na@vne er, at depressionsdiagnosen er meget heterogen
og muligvis for inklusiv. Der findes som tidligere praesenteret et utal af forskellige
konstellationer af symptomer, der alle giver dianosen MDD, der alle har samme be-
handlingsmuligheder (Baumeister & Parker, 2012). Dette er ikke nedvendigvis et pro-
blem, men det giver anledning til at stille spergsmélstegn ved, om det ikke er muligt
at precisere diagnosen og derved ogsa behandlingen yderligere. Denne store forskel i,
hvordan hver enkelt depressiv episode kan se ud, kan maske vere med til at forklare,
hvorfor vi har sd svart ved at opna nogen reel viden om depression og hvorfor vi ofte

meder sd mange modstridende resultater inden for depressionsforskningen.

Afsluttende for denne kritik vil jeg runde depressionsdiagnosens validitet, et emne

Gordon Parker (2005) diskuterer:

While major depression is commonly viewed as a ‘valid’ psychiatric diagnosis, it
fails to meet any of the orthodox criteria for validity. It does not have a clear-cut
clinical picture (a depressed mood state being the only obligatory component),

its boundaries are unclear [...]and treatment history are difficult to predict at the
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individual level, while cause and response to treatment are again more related to
factors in the individual sufferer rather than being integral to the disorder. (Par-

ker, 2005, p. 469)

Parker konkluderer séledes, at depressionsdiagnosen hverken formér at have en klar
klinisk preesentation af symptomer, klar &tiologi, pracise diagnostiske begrensninger,
specificering 1 forhold til behandling eller en klar forudsigelse af sygdomsforleb og
prognose (Parker, 2005).

Den konventionelle diagnostiske tilgang har séledes sine tydelige problemer, og af-
spejler meget klart, at vi endnu har meget at leere om denne desverre utroligt almin-
delige sygdom. Der er siledes god grund til at se nermere pa depressionsdiagnosen

med nye briller i hdb om at opné en forbedret depressionsdiagnose.
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3. Depression ifglge evolutionspsykologien

Evolutionspsykologien har gennem en del ar nu prasenteret en stor maengde teori og
empiri med depression som omdrejningspunkt, men spergsmaélet er, om der heriblandt
findes en viden, der tillader os at forbedre vores forstielse af den depressive tilstand.
Habet blandt evolutionspsykologiske forskere er i hvert fald at kunne prasentere di-
stale forklaringer p4, hvorfor vi er tilbgjelige til at fa depression ved at forklare hvilke

adaptive funktioner, der ligger bag tilstanden.

3.1.Hvad er evolutionspsykologi

Inden der kastes et blik pé de forskellige evolutionspsykologiske teorier om depres-
sion, sa er det relevant at forsta, hvad evolutionspsykologien og dens fokus er. Til dette
er det korte svar, at evolutionspsykologi er forskning og teorier om psykens evoluti-
onshistorie. Det er her oplagt at starte hos Cosmides og Tooby, der nemlig har veret
med til at skabe rammen for dette psykologiske arbejdsfelt. Ifolge dem er evolutions-
psykologien en made at tenke om et problemfelt og er derfor ikke en sarskilt subka-
tegori af psykologien pd samme made som fx tilknytningspsykologien eller neuropsy-
kologien. Inden for evolutionspsykologien traekkes der pd principper og resultater fra
evolutionar biologi, kognitiv videnskab, antropologi og neurologi samt de resterende
felter af psykologien til at kortlegge den menneskelige natur (Cosmides & Tooby,
2000). Evolutionspsykologien ser pé trek og vurderer deres adaptive funktion, altsé
vurderes det, hvilken rolle det enkelte treek spiller i forhold til vores fitness (Cosmides
& Tooby, 2000; Nesse, 2007). Det er dog ikke alle traek, vi mennesker besidder, der
er adaptive. For at et treek overhovedet kan anses for at vere adaptivt, skal det besidde
specifikke karakteristika preesenteret af Daniel Nettle (2004): 1) Det skal vare opstdet
i en population af artens forfadre. 2) Det skal @ge fitness® hos de individer, der besid-
der trekket, sammenlignet med dem, der ikke besidder traekket. 3) Det skal med tiden
sprede sig blandt arten, sa det bliver et fast trek i artens genmasse (Nettle, 2004, p.
93). Disse karakteristika er altsa grundlaeggende i hypotesen om, hvornér et traek er

evolutionzrt udviklet og har adaptive funktioner. Men det er dog ikke altid lige til at

? Med fitness menes i den afthandling inklusiv fitness, der handler om for art at tilpasse
sig sit miljo med det formal at kunne videre give flest muligt af sine gener (Colman,
2009, p. 371).
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identificere adaptive traek, idet mange adaptive trek kun opstar pa baggrund af milje-
massige “triggers”, der altséd aktivere traekket (Nettle, 2004, pp. 93-94). Evolutions-
psykologiens metodiske arbejde er primert komparativt, hvor trek sammenlignes en-
ten pé tveert af arter eller med miljo og forklares herved. Et klassisk eksempel herpé er
fugles nebsterrelser og den fode, der er tilgaengeligt, 1 det omrade fuglen lever (Pari-
ante et al., 2009, p. 19). Der arbejdes ogsé tit ud fra studier af, hvordan individer med
hgje og lave niveauer af samme traek sammenlignet klarer sig (Marks & Nesse, 1994).
Det er derfor vigtigt ikke kun at se pd det enkelte treek, men ogsa de forhold traekket

er udviklet under.

3.1.1. Menneskets ydre sociale liv
Naér vi ser pd mennesket, ber vores sociale liv serligt tages i betragtning. Dette skyldes
at selektion sker i et miljo, og afspejler til en vis grad de mest betydningsfulde elemen-
ter i dette miljo, hos mennesker har det lenge varet den sociale verden og i et eller
andet omfang serlige treek ved denne verden (Baldursson, 2012, p. 33). Vores sociale
liv har bade formet os fysisk, idet det bl.a. sammen med biomekaniske og fysiologiske
forhold har veret afgerende for, hvordan vores ansigt har udviklet sig til at vaere sd
anderledes sammenlignet med vores forfeedre og nermest relaterede arter (chimpan-
serne og bonoboaberne). Bl.a. menes vores ansigt at vaere udviklet til at hjelpe os med
at kommunikere, og dette menes at have varet afgerende for vores arts overlevelse
(Lacruz et al., 2019). Vores sociale liv har utvivlsomt ogsé veret afgarende for udvik-
lingen af vores psyke, hvilket ogsd er afspejlet i forskningen pé feltet, hvor der pé
ganske fa ar er udkommet rigtig meget forskning, der bl.a. dokumenterer involverin-
gen af specifikke hjernecentre i sociale handlinger, tenkning, empati, emotionel gestik
osv. (Baldursson & Pedersen, 2015, pp. 114-115). Vores sociale liv er altsa i lige s&
hej grad udtryk for indre egenskaber ved den menneskelige hjerne, som den er et ud-
tryk for den verden, der omgiver den enkelte. Som sagt menes vores sociale evner at
have veret afgerende for vores overlevelse som art, og derfor er vi ogsé sociale vase-
ner helt ind til vores inderste kerne (Baldursson & Pedersen, 2015, pp. 114-115).
Hertil er det vigtigt at understrege, at alle former for menneskeligt feellesskab og social
interaktion ogsd indebarer, at man péavirker hinanden, hvorfor det menes, at folelser

og emotioner ikke blot smitter fra individ til individ, men ogsd at vi mennesker er
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evolutionzrt disponeret til at udvikle felles emotionalitet. Det menneskelige felles-
skab og sociale liv indebaerer séledes, at vi er faelles om vores emotioner og vores

sociale tenkning (Baldursson & Pedersen, 2015, pp. 114-115).

3.1.2. Menneskets indre sociale liv
For at kunne navigere i vores sociale verden handler hjernens sociale biologi ikke
mindst om hgjere hjernefunktioner som dens eksekutive funktion. Det er ved hjelp af
vores eksekutive funktion, at hjernen er i stand til at reguleringen af social adfzerd.
Dette foregér dog lige s& meget inde i den enkeltes hoved, som mellem de mennesker
der udger en social gruppe (Baldursson & Pedersen, 2015, p. 115; Barkley, 2001).

Dette kan meget muligt vaere et resultat af kompleksiteten af vores sociale verden.

Man kan argumentere for, at vores psyke er indrettet efter, at vi mennesker lever et
socialt liv, der udspiller sig pé to akser 4 (Argyle, 2013; Boehm, 2012; Gilbert & Allan,
1998a):

Pé den vertikale akse lever vi i et hierarkisk magtsystem. Vi sgger at gge og bevare
egen status og er sdledes selv-interesseret. Dette medferer konflikter individer imel-
lem. Vi mennesker har derfor behov for, samt evnen til, at kunne sammenligne og
vurdere vores sted i det sociale hierarki i forhold til andres placering. Hertil har vi et
evolutionzrt indbygget dominans- og nederlagssystem, som viser sig i form af f.eks.
signaladfeerd, hvilket er afgerende bl.a. i forbindelse med konkurrencen om ressourcer

(Argyle, 2013; Gilbert & Allan, 1998b; Rohde, 2001).

Samtidig har vi den horisontale akse, hvor vi lever i et samarbejdende, delende og
allianceskabende fzllesskab. Her lever vi mennesker altsd som kooperative, hvilket
har skabt behovet for og evnen til internalisering af ydre sociale forhold, som endvi-

dere har skabt evnen til bade selvkontrol sdvel som selvregulering. Dette kooperative

* Dette er en teoretiseret forstielse af vores sociale liv baseret pa observationer af vores
sociale liv. I lang tid har den kooperative forstaelse ikke har vaeret inddraget i psyko-
logien, men den s smat begyndt at f4 mere fokus, hvorfor jeg har valgt at inddrage
den i ovenstaende model (Argyle, 2013, p. 3; Boehm, 2012; Jaeggi, Burkart, & Van
Schaik, 2010). Der mangler derfor empirisk viden pa omradet.
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sociale liv forudsetter ogsa inklusion, hvilket er nedvendigt for muligheden for ar-
bejdsdeling. P4 denne baggrund er det nedvendigt for os mennesker at kunne vurdere
og optimere vores vaerd og bidrag, da dette er essentielt for at kunne yde til arbejdsde-
ling, gruppevelferd og det faellesskab, vi ser os selv som verende en del af (Argyle,

2013; Boehm, 2012)

Den vertikale akse med hierarki, status og social sammenligning er muligvis den mest
“almindelige” evolutionare tilgang til vores psyke og sociale verden (Gilbert & Allan,
1998b; Price, Sloman, Gardner, Gilbert, & Rohde, 1994). Og der er heller ikke nogen
tvivl om vigtigheden af hierarkier i vores sociale liv. Dog er det relevant ikke at
glemme den horisontale akse, da social kooperation utvivlsomt spiller en stor rolle hos
en lang rekke sociale arter, ikke mindst meget sociale pattedyr som os selv. De to
sociale akser er ikke modstridige eller reciprokt udelukkende, de er derimod komple-
menterende og sameksisterende. Og det er disse to komplementerende sociale akser,
der har vaeret med til at udvikle den menneskelige sociale psykes struktur (Boehm,
2012). Udviklingen af vores komplekse sociale liv har sdledes medfert behovet for
bade en ydre og indre social verden. Hierarkier har skabt en ydre kontrollerende og
vedligeholdende organisering af mennesker. Her er magt, social kontrol og sanktioner
centrale for, at individer kan navigere og overholde sociale regler. Samtidig er indivi-
der 1 kooperative grupper styret af behovet for inklusion og arbejdsdeling. Hertil be-
sidder vi et sakaldt indre kompas, der bl.a. hjelper os med at vurdere andre og egen
social overtraedelse. Disse to akser har sdledes tilsammen medvirket til skabelsen af en
evolutiongr udvikling hen imod stigende ydre og indre social selvregulering til fordel
for gruppens funktion. Herudover hjelper den indre sociale verden os med at navigere
i dette komplekse sociale liv, idet vi her kan gentage oplevelser og begivenheder med
forskellige perspektiver. Det giver os endvidere muligheden for bade at planlegge

fremtidig adfaerd at evaluerer vores sociale mél (Jaeggi, Burkart, & Van Schaik, 2010).

Med evnen til at simulere vores sociale verden i vores indre giver det anledning til
spergsmal om, hvorvidt vores indre simulation kan pdvirke os i samme grad som vores
ydre sociale liv og derved medfere depressive tilstande. Dette menes at vere tilfeldet,
hvorfor en depressiv tilstand ikke kun kan vere resultat af ydre faktorer (Baldursson

& Pedersen, 2015, p. 121). Vores sociale liv har felgelig vaere afgerende for, hvordan
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vores psyke har udviklet sig, og ber derfor ogsa vere et grundleggende element, nar

man vurderer evolutionare teorier om psykens diagnoser, heriblandt depression.

Med denne basis for hvordan vores psyke er skabt, og hvordan vi mennesker som art
er indrettet socialt, kan vi nu begynde at vurdere, hvordan evolutionspsykologien kan

vaere med til at forklare depression.

3.2. Flere typer af evolutionpsykologiske teorier om depression

Som tidligere nevnt har der i psykologien vaeret et “adaptive turn” , hvor evolutions-
psykologiske tanker har faet betydeligt storre fokus (Allen & Badcock, 2006, p. 815;
Nettle, 2004, p. 91; Varga, 2012, p. 41). Man har forsegt at forklare depressionen, dens
symptomer og vores sarbarhed over for lidelsen. Dette har medfert adskillige teorier
og forskning inden for feltet, alle med hibet om, at leere mere om denne udbredte syg-
dom. De mange teorier kan kategoriseres ud fra forskellige barende elementer (Bald-
ursson & Pedersen, 2015, pp. 116-117). Det er dog ikke alle teorier, der har den ned-
vendige tyngde, evidens eller nér korrekte slutninger. Med basis i ovenstdende gen-
nemgang af, hvordan evolutionspsykologien arbejder og hvilke forhold, der skal tages
1 betragtning, nér vi skal forstd depressionen i et evolutionert perspektiv, prasenteres
i det folgende ledende teorier inden for forskellige kategorier evolutionar depressi-
onsforskning. Endvidere vurderes brugbarheden af de forskellige evolutionspsykolo-
giske teorier om depression. Jeg vil herefter prasentere en grundigere gennemgang af

den kategori, der vurderes som havende mest tyngde samt god evidens.

3.2.1. Depression: Adaptiv eller dysregulering
I forste omgang kan evolutionspsykologiske depressionsteorier opdeles i to: Teorier
der anser depression som en samlet tilstand der er adaptiv og evolutioneer i sig selv, og
teorier der ser depression som en dysregulering af ellers adaptive mekanismer (Gilbert
& Allan, 1998b; Hagen, 2011; Nesse, 2011; Nettle, 2004, p. 91; Watson & Andrews,
2002). Blandt de, der mener, at depression som samlet tilstand i sig selv er adaptivt,
finder vi Watson og Andrews, der arbejder med det, de kalder "the social navigation
hypothesis”. Her forslés det, at den depressive tilstand, som vi kender den, er adaptivt,
idet den menes at have den funktion at hjelpe individet med at navigere i det sociale

liv pd en rekke af forskellige mader. Dels menes det, at den emotionelle smerte og
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manglende gledesfolelse, der ligger i depressionens natur, vil medfere, at individet
fokuserer sine begraensede kognitive ressourcer pa at finde strategiske lesninger pé
komplekse sociale problemer. Derudover menes det, at den depressive tilstand kan
vare med til at motivere sociale partnere, sdsom venner og familie, til at hjelpe med
at lose individets problemer (Watson & Andrews, 2002). Nogle af Watson og Andrews
primare argumenter for at depression er et adaptivt trek er, at depression er meget

udbredt og optraeder pa tveers af (muligvis samtlige) kulture.

Det ma dog konstateres, at deres argumenter ikke holder. Som tidligere praesenteret
findes der tre karakteristika, der udger adaptive treek, og disse vurderes ikke at veere
gaeldende ved depression. For at depression kan karakteriseres som adaptivt er det
vigtigt, at det optreeder som en reaktion pa negative livsbegivenheder, hvor det oger
vores fitness, men dette kan desvarre ikke videnskabeligt bevises (endnu i hvert fald).
Dette skyldes bl.a. at depression som sagt ofte er tilbagevendende, hvorfor man har
svart ved fastsld, om de negative livsbegivenheder er et resultat af en tidligere depres-
siv episode, eller om det er en separat begivenhed, der fungerer som “trigger” for en
depressiv episode. Netop den store risiko for at opleve flere depressive episoder efter
at have oplevet én er endnu et argument, der modbeviser Watson og Andrews péstand.
Statistikker fortaeller, at blandt de der bliver raske efter behandling, oplever godt halv-
delen nye depressive episoder inden for to dr, og dette er dem, der reelt oplever at blive
erkleret raske. Selvom op imod 80% responderer pa behandling, er det kun 50% der
bliver raske. Dette betyder altsé, at en stor del af de, der fir diagnosticeret en depres-
sion, ender 1 en kronisk depressiv tilstand. Hertil medferer depression risiko for en
raekke andre lidelser sdsom Alzheimers. Hvis depression var adaptivt, ville tilstanden
opsta, ndr der var behov for det, og derefter forsvinde igen. Dette er, som ovenstdende
illustrerer, sjeldent tilfaeldet. Slutteligt er der heller ikke stabil evidens for, at depres-

sion medferer gget stotte fra individets omgivelser (Nettle, 2004).

Med denne baggrund kan det derfor ikke forsvares at konstatere, at depression som
samlede klinisk tilstand er adaptivt. Jeg vil derfor se pd den anden n@vnte kategori,
der ser pa depression som dysregulering af ellers adaptive mekanismer, hvor vi ogsé

finder de nok mest tonegivende forskere inden for feltet.
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3.2.2. Depression: Forklaring og dekonstruktion
Inden for forstéelsen af depression som dysregulering af adaptive mekanismer foku-
seres og teoretiseres der ogsd pd forskellig vis. Ogsa disse teorier kan opdeles i for-
skellige kategorier, der forstir depressionen og dens symptomer pé forskellige mader.
Jeg har i denne opgave valgt at kategorisere teorierne pa baggrund af deres méde at
arbejde med den eksisterende depressionsdiagnose og ender sdledes med folgende to

kategorier:

1. En forklaring af den nuvaerende depressionsdiagnose med baggrund i hierarki-
ske forhold (Allen & Badcock, 2003; Gilbert & Allan, 1998b; Price et al.,
1994; Rohde, 2001).

2. En dekonstruktion af den nuvarende depressionsdiagnose, hvor de enkelte
symptomer 1 hgjere grad far egne evolutionere forklaringer og relationer til
hinanden (Eiko I. Fried, Nesse, Guille, & Sen, 2015; Eiko I. Fried, Nesse,
Zivin, Guille, & Sen, 2014; Keller, Neale, & Kendler, 2007; Keller & Nesse,

2005, 2006; Nesse, 2011).

Depression — En hierarkisk forklaring af depressionsdiagnosen

Sociale forandringer skal i denne sammenhang forstds som et resultat af vores ydre
sociale liv. Hierarkisk og territorial adfzerd findes inden for stort set alle dyr, derunder
ogsd mennesker og er som sagt en stor og afgerende del af vores sociale liv (Price et
al., 1994, p. 309). Konkurrence om fitnessggende elementer som ressourcer, territo-
rium, social status og hierarkisk position skaber konflikter individer og grupper i mel-
lem. Den agnostiske adfaerd, der kommer til udtryk i disse konflikter, har gennem tiden
erstattet reel (slas)kamp. Disse kampe ender som regel med et nederlag for den ene
part, og vedkomne mé derfor underkaste sig den sejrende. Et sddant nederlag forbindes
1 denne teoretiske tilgang med depressiv adfeerd. Hermed skabes en ny status quo, og
denne styrkes af signaler af henholdsvis overlegenhed og underlegenhed af de respek-
tive vindere og tabere. En underdanig adfaerd menes at vare adaptiv for taberen, idet
det forebygger unedvendig brug af dyrebare ressourcer (Gilbert, 2001; Price et al.,
1994). I denne type depressionsteorier betragtes vores sociale liv, og disse hierarkiske
kampe det indebarer, som baggrunden for en depressiv adferd. Det menes her, at @n-

dringer 1 individets status og plads i hierarkiet har en stor og dybtgéende effekt for
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individets adferd, emotionelle velvere og mulighed for overlevelse. Taberen under-
kaster sig, men lever og kan udfordre igen i fremtiden, nér der er samlet nye ressourcer,
og dette menes saledes at vaere den evolutionzre forklaring pa depressionens sympto-

mer (Baldursson & Pedersen, 2015, p. 117).

Depression menes hertil at vaere taet forbundet med folelser af mindrevard samt en
oplevelse af at blive set ned pa. Men det er selvfolgeligt ogséd muligt for et individ at
fole sig mindreverdig, uden der er tale om en depressiv tilstand. Det menes, at for at
en tabt kamp og den medfelgende marginaliserede sociale position ender som en reel
depression, skal individet have oplevelsen af fastldshed ud over det sociale nederlag
(Baldursson & Pedersen, 2015, p. 117). Her aktiveres s& den evolutionart erhvervede
mekanisme: underkastelsesadfaerd, hvilken medferer betydelig begransning af aktiv
adferd i forhold til individets givne sociale omgivelser (Price et al., 1994, p. 312). En
mekanisme der indvirker pd den berortes stemning i form af egentlig nedtrykthed.
Dette er séledes essensen i bl.a. Gilbert og Allens depressionsteori, at depression for-
stds som en uhensigtsmassig mangel pa evnen til at acceptere tab i forbindelse med
social marginalisering og tab af status (Baldursson & Pedersen, 2015, p. 117; Gilbert
& Allan, 1998b).

Peter Rohdes er langt hen ad vejen enig med Gilbert og Allens teori, men han falder
ogsé lidt 1 en gruppe for sig selv, idet han i langt sterre grad inddrager vores indre
sociale verden, hvor Gilbert og Allen fokuserer pd den ydre (Baldursson & Pedersen,
2015, pp. 121-122; Gilbert & Allan, 1998a; Rohde, 2001). Rohdes argumenterer for,
at mennesker ud over at have ydre mél og motiver, der handler om social status, ogsé
har indre sociale mal, der handler om status og respekt (Rohde, 2001, p. 225). Han
mener, at disse indre sociale mal ofte fungerer som drivkraft for individets feerden og
ageren. Hertil antages det, at en manglende evne til eller manglende mulighed for at
opna disse indre sociale mél kan resultere i nedsat velbefindende og adfaerdsendringer.
Her argumenteres endvidere for, at negative forandringer i den indre sociale verden
kan fore til depression, pracist pd samme méade som forandringer i den ydre verden

(Baldursson & Pedersen, 2015, p. 121; Rohde, 2001, pp. 225-227).

Denne type evolutionare depressionsteori bidrager med interessante indsigter i de-

pression da de forseger at forklare depression ud fra et aspekt af vores sociale liv, som
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menes at vaere svert at navigere 1 grundet konstant skiftende forhold og relationer.
Med et evolutionert perspektiv giver dette sdledes god mening at inkludere i samtalen
om, hvordan vi opndr en bedre forstéelse af den depressive tilstand. Desuden er der
stor opbakning til teorien om, at uopnéelige mal og en manglende evne til at regulere
sine mal, f.eks. i forbindelse med nederlag, kan medfere depressionssymptomer
(Nesse, 2000, p. 16). Dog behandler Price, Gilbert, Rohdes m.fl. kun mal omhandlende
status og social konkurrence, og deres teori indeholder derfor ikke beskrivelser af, at
andre nederlag end lige statusrelaterede kan medfere depression. Problematikken her
kan saledes argumenteres for at vere, at fokus udelukkende ligger pa den fernavnte
vertikale akse af vores sociale liv. Her fokuseres pa, hvordan vi som mennesker agerer
og navigerer i hierarkiske kampe, men uden nogen inddragelse af den anden del af
vores sociale liv, nemlig den kooperative. En mangel, der menes at begranse teorier-
nes forklaringsgrad. Selvom der er god tyngde og evidens bag denne type evolutions-
psykologiske depressionsteori, efterlader det en med spergsmélet om, hvorvidt andet

end hierarkiske kampe kan vare medvirkende arsag til en depression.

Depression — En symptomfokuseret dekonstruktion af depressionsdiagnosen

Et andet evolutionspsykologisk perspektiv pd depression er et perspektiv, hvor depres-
sion anses for at vaere sékaldte smertereaktioner pd ugunstige livssituationer. Denne
tilgang praesenterer et bredere perspektiv pa depressionen og dens @tiologi. I dette
perperspektiv, fremlagt af teoretikere som Randolph Nesse, Matthew Keller og Eiko
Fried, er det vigtigt, at vi fraleegger os det patologiske perspektiv pa depression og
dens symptomer. Her skal vi i stedet forstd depressionsbegrebet som et naturligt og
normalt niveau af depressionens symptomer, altsé et almenmenneskeligt niveau sf de-
pression symptomer i et omfang vi alle oplever en gang i mellem. Hermed ikke for-
staet, at depressive symptomer altid er adaptive, men narmere at evnen til at opleve
disse depressiogene symptomer i ugunstige livssituationer har gget individets fitness
hos vores forfedre, og af denne arsag er de stadig en del af vores menneskelige natur

i dag (Keller & Nesse, 2005, 2006; Nesse, 2007).
I det gjeblik, vi fraleegger os det patologiske perspektiv som udgangspunkt for diskus-

sionen om adaptive egenskaber ved depressive symptomer, kan selve patologien ses

som en iboende risiko, en svaghed ved evolutionert erhvervede sociale adferdsmodu-
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ler. Depression i klinisk forstand bliver saledes enten et resultat af en suboptimal adap-
tation, dvs. en uundgéelig trade-off”” mellem forskellige konkurrerende adaptive mal-
s@tninger, eller et resultat af at vi mennesker efterhdnden har skabt et miljo, der bela-
ster 1 en sadan grad, at det til tider overskrider vores arts evolutionart erhvervede so-
ciale formden og kunnen — uanset bliver den patologiske depression en dysregulering
af en lang raekke adaptive mekanismer (Baldursson & Pedersen, 2015; Eiko I. Fried et

al., 2014; Keller & Nesse, 2006; Pariante et al., 2009).

Med denne forstaelse arbejdes der ikke med én depressionsatiologi, men flere, og der-
for flere depressionstyper. Sarligt her adskiller denne teoretiske tilgang sig, idet den
ikke mener, at der er blot én drsag (eller type af arsag) til depression eller et depressivt
symptom, men derimod kan en stor variation af livsbegivenheder eller situationer
fremkalde specifikke depressive symptomer. Disse symptomer er delvist relaterede og
opstar derfor i menstre. Der er sdledes ogsé tale om forskellige former for depression,
der menes at udspringe af forskellige psykiske belastninger. Selvom alle depressions-
former vil have en raekke felles centrale symptomer, vil der ogsé vere tale om visse
symptomatologiske forskelle, der kan anvendes til at skelne mellem forskellige de-
pressionsdiagnoser. Argumentet herfor er blandt andet, som Keller og Nesse viser, at
forskellige sociale belastninger medferer forskellige kombinationer af depressive
symptomer, der menes at vare adaptive i den geldende situation (Keller & Nesse,

2005, 2006).

I denne teoretiske tilgang til depression anvendes séledes en raekke mere specifikke
diagnoser, eller subtyper af depression om man vil, der hver iser udspringer af og
reprasenterer forskelle i &tiologi, omverdenspavirkning, symptomer og losninger (fo-
rebyggelse og behandling) (Baldursson & Pedersen, 2015; Eiko 1. Fried et al., 2014;
Keller & Nesse, 2005, 2006).

3.3.Uddybende gennemgang af Nesse og Kellers depressionsteori
Med udgangspunkt i ovenstaende beskrivelse af denne forstielse af depression som en
smerteadfaerd eller smertereaktion vil jeg i det folgende praesentere en mere detaljeret
gennemgang af, hvordan der af sarligt Nesse og Keller differentieres mellem depres-

sionstyper.
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3.3.1. Adaptive symptomer
Som beskrevet i ovenstaende mener b.la. Nesse og Keller, at forskellige depressive
symptomer tjener en fitnessegende funktion i forskellige situationer, og som prasen-
teret 1 afthandlingens kapitel 2.5 har forskning vist, at den depressive symptomprofil
kan variere meget. I forseget pé at forklare denne store variabilitet har Nesse, Keller
og Fried i en raekke studier rettet blikket mod depressionssymptomernes foregédende
livsbegivenheder. Her har de gennem en raekke empiriske studier fundet, at forskellige
symptomer korrelerer med forskellige livsbegivenheder (Eiko I. Fried & Nesse,
2015b, p. 1; Eiko L. Fried et al., 2014, p. 3; Keller & Nesse, 2005, 2006). Pa baggrund
af dette, samt ideen om, at de enkelte symptomer kan have overlappende adaptive for-
dele 1 specifikke situationer, argumenteres der for, at der findes menstre i kombinati-
onen af depressive symptomer, der til sammen giver den bedst mulige respons i for-
skellige truende situationer og adaptive udfordringer. Denne teori kalder Nesse og Kel-
ler for ”The Situation—Symptom Congruence Hypothesis” (SSC). For at forstd dette
naermere er det nodvendigt at ga 1 dybden med de forskellige symptomer. Nesse og
Keller opridser elleve depressive symptomer, og mener at disse menstre vil kunne fin-
des ved at forstd hver af de elleve symptomers adaptive funktion, og hvordan de hver
iser kan gore nytte i1 forskellige situationer. Disse er ikke symptomer, der nedvendig-
vis er pa listen over diagnostiske krav, men symptomer der anses af Nesse og Keller
for at vaere unagteligt forbundet med depressive tilstande. I det folgende listes de de-
pressive symptomer, og hertil forklares hver deres mulige adaptive funktioner, og sa-
ledes hvordan disse kan tenkes at vare til nytte for vores fitness (Nesse & Keller,

2006, p. 318).

1. Emotionel smerte (tristhed): En uneegtelig del af depressionen. Dette ber opsta
1 forbindelse med en oplevelse af tab af ressourcer, der er relevante for vores
fitness. Dette medferer, ikke meget ulig fysisk smerte, at individet sager vaek
fra muligt skadelige situationer og motiverer individet til at undga handling,
der kunne medfore lignende smerte i fremtiden. Her kan sarligt en oplevelse
af socialt tab vere arsag til emotionel smerte, da vores sociale band om muligt
er det vigtigste for vores overlevelse og fitness. Situationer, der ikke har med-

fort en tab, ber derfor ikke medfore lige sa hgj grad af emotionel smerte, som

25



tilfeelde hvor tab er aktuelt (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).

Gréad/Gréadlabilitet: Grad er et emotionelt signal, der fremkalder visse reaktio-
ner blandt modtagerne af disse signaler. Dette vil som oftest vare empati og
trost. Det er derfor meget muligt, at grdd er en made at bede om hjzlp. Grad
menes derfor at styrke sociale bdnd og kan derfor vaere en reaktion pé sociale
band, der enten er truet eller maske gaet tabt. Her er det vigtigt at huske p4, at
der 1 dette forklarende perspektiv tales om normale niveauer depressive symp-
tomer, da det er velkendt, at svaer depression (altsd en dysfunktionel grad af
depression) ofte medferer interpersonel afvisning (Keller & Nesse, 2006, p.

318; Rasmussen, 2018).

Onske om social stette: Igen et symptom der kan teenkes at vere forbundet med
socialt tab eller en trussel om samme. Dette kan derfor tenkes at vaere en re-

spons pa sarligt socialt tab (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).

. Nedsat energiniveau/trethed: Normalt er nedsat energi et resultat af at have
anstrengt sig, og derved forseger man at bevare eller spare pa sine resterende
ressourcer. Dette vil sdledes vere en naturlig reaktion pa nederlag, eller til-

feelde hvor det er usandsynligt at forsat indsats vil medfere succes eller ensket

gevinst (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).

. Pessimisme: Pessimisme er grundleggende troen pa og forventning om uen-
skede resultater. Vi mennesker menes at vaere grundleggende optimister, men
depressive derimod er langt mere realistiske, da de ikke har vores ellers opti-
mistiske bias (Haselton & Nettle, 2006; Kennedy, Anderson, & More, 2011).
Pessimisme menes derfor at tjene det formal at holde os tilbage fra at opsege
nye mal, idet vi ikke tror pd, at det vil lykkes alligevel (Keller & Nesse, 20006,
p. 318; Rasmussen, 2018).

Skyld: Dette er enten i form af selvbebrejdelse eller en folelse af vaerdileshed.

Dette menes at have den funktion at motivere individet til at overveje, hvordan
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hans eller hendes egne handlinger har ledt til den gaeldende situation. Det ber
derfor haenge sammen med graden af kontrol den individet havde i den gel-

dende situation (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).

7. Rumination: Genafspilningen af negative tanker og folelser. Et ellers antaget
maladaptivt aspekt af depression, da den eger andre depressive symptomer.
Men kun med det udgangspunkt at de andre depressive symptomer ogsa er ma-
ladaptive. Nesse og Keller foreslér her, at rumination hj&lper individet med en
oget forstaelse af drsager og konsekvenser i udfordrende livssituationer. Rum-
ination er derfor medvirkende til fa individet til at undga lignende situationer i
fremtiden og/eller sikre, at der leegges nye (og mere hensigtsmessige) strate-
gier. Rumination ber derfor veere mest udpraget, hvis der er stor usikkerhed
omkring fremtiden og handlingsmuligheder, eller i forbindelse med en uonsket
begivenhed der potentielt kunne opstd igen (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Ras-

mussen, 2018).

8. Anhedonia: Her henvises der til nedsat reaktion i humer og en nedsat evne til
at opleve positive folelser, ogsa i forbindelse med ting, der ellers tidligere har
forirsaget glaede. Positive folelser er generelt forbundet med risikotagen, og
derfor vil manglende positive folelser medfere nedsat tendens til samme (Kel-

ler & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).

9. Angst: Angst menes at medfere oget opmaerksomhed sarligt mod mulige trus-
ler, og er derfor adaptivt i forbindelse med truende situationer (Keller & Nesse,

2006, p. 318; Rasmussen, 2018).

10. Andring i appetit: Her kan der bade taenkes at vaere adaptive fordele ved nedsat
og oget appetit. Ved nedsat appetit, hvilket ofte er tilfeldet ved svar depres-
sion, kan det tenkes at vere en del af anhedonia, eller at man sparer pé sin
energi og ikke vil risikere at spilde sine ressourcer. Qget appetit kan tidligere
have veret adaptivt i situationer, hvor der var mangel pé fode, fx ved lange

vintre (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).
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11. Nedsat eller oget sovnmangde: Her er der igen forklaringer pd, hvordan bade
mere eller mindre sovn kan tenkes at vaere adaptivt gavnligt. Nedsat sevn kan
veaere et resultat af eget overvdgenhed, og eget sovnmangde kan vare en made

at spare pd ens energi (Keller & Nesse, 2006, p. 318; Rasmussen, 2018).5

Med ovenstaende kan vi altsd fi en ide om, hvordan visse symptomer eller aspekter af
depressionen kan tenkes at vaere adaptivt. Vi kan fa en ide om, hvilke funktioner disse
ellers ugnskede tilstande kan have eller have haft for vores forfaedre. Det er dog ikke
sa simpelt, at hvert enkelt symptom kun forekommer som resultat af en specifik situ-
ation, de er lavet til, men na@rmere at symptomerne vil vaere mere fremtreedende 1 for-
bindelse med situationer, hvor de har en funktion. Granserne mellem symptomerne
og deres funktion er ikke helt tydeligt differentieret, da hvert symptom har flere funk-
tioner, og da situationer ogsa er overlappende og ikke isolerede. Det er dertil relevant
at forstd, at depressive symptomer er forbundet og visse symptomer, kan vere arsag
til andre symptomer, hvorfor det ikke nedvendigvis kun er relevante symptomer der
er tilstede hos den depressive. I et studie, der netop undersegte kausale forhold mellem
forskellige depressionssymptomer, fandt man bl.a., at sevnleshed forérsager trathed,
der endvidere forarsager koncentrationsproblemer. Séledes er depressive symptomer
organiserede i netvaerk og feedback-loops, der kan vere svere at komme ud af (Eiko
L. Fried, Epskamp, Nesse, Tuerlinckx, & Borsboom, 2016, pp. 314-315). Det skal der-
til tilfojes, at der er flere symptomer, der menes at hore depressionen til, som ikke er
inddraget i denne tilgang. Bl.a. fokuserer Rohdes i hgj grad pa selvforagt (Rohde,
2001). Pé trods af alt dette (udeladte symptomer, diffuse greenser mellem symptomer
og de tilherende situationer samt beviste kausale forhold mellem flere symptomer)
vurderes det, at denne forstaelse af depressions symptomer giver anledning til at se pa
depression og dens fremtreeden pa en ny made, en mere systematisk og differentieret

made (Eiko L. Fried et al., 2016; Keller et al., 2007, pp. 1523—-1525)

> Det skal her tilfojes, at der lader til at vare varierende mangde evidens, bag de ar-
gumenterede adaptive aspekter ved de forskellige symptomer. Ved storstedelen af
symptomerne henvises der til empiriske studier der stotter disse pastande og derved
styrker Nesse og Kellers argumenter. Men ved Nesse og Kellers argumenter for adap-
tive fordele ved traethed, skyld og forskellige sevnmaengder, findes der ingen henvis-
ninger. Der mangler séledes studier der underseger dette, for vi endeligt kan konklu-
dere adaptive aspekter ved netop disse traek.
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3.3.2. Kategorisering af depressionens subtyper
Ovenstdende symptomer menes altsd grundlaeggende at overlappe i deres adaptive
funktion og vil sdledes ogsd overlappe i1 de situationer, de optrader i. Derfor vil en
depressions @tiologi vaere overensstemmende med specifikke symptomer. I en reekke
undersogelser har Nesse og Keller undersegt, om der reelt findes de menstre i &tiologi
og symptombillede, der teoretisk er. Disse undersogelser resulterede i1 forskellige fo-
regdende arsager, undersogelsesdeltagerne selv vurderede var arsag til deres depres-

sive symptomer. Samtlige er listet herunder.

e Dad: Dadsfald hos ens kare

e Romantisk tab: Afslutning af romantisk forhold, herunder skilsmisse

e Nederlag: Personligt nederlag eller opgivet personligt mél

e Kronisk stress: Kronisk stress som resultat af arbejde, ekonomi, juridiske pro-
blemer osv.

e Helbred: Problemer med eget helbred

e Konflikt: Interpersonelle konflikter

e Forskrakkelse: Bekymring over fremtidige begivenheder, inklusiv ens pare-
rendes helbred

e Andet: Andre typer begivenheder

e Intet: Ingen foregédende begivenheder; symptomerne er opstdet ud af det bla.

3.3.3. Kort praesentation af deres empiri
I det folgende vil jeg kort preesentere, hvordan disse monstre er blevet undersggt em-
pirisk og presentere mere konkrete resultater af disse undersegelser. De empiriske
undersogelser er i forste omgang baseret pd en population af universitetsstuderende,
altsé individer der ikke oplever depressionssymptomer, der kan anses som patologiske
(Keller & Nesse, 2005, 2006). Senere er tilsvarende menstre dog ogsé fundet at vere
til stede ved en population diagnosticeret med Major Depressive Disorder (Keller et

al., 2007).

Jeg vil her tage udgangspunkt i undersggelsen lavet af Keller m.fl. (2007), da denne

omfattede individer baide med og uden en klinisk depression. Grundleeggende blev der
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underspgt sammenhange mellem symptomer og foregdende begivenheder. Underso-
gelsens population blev opdelt i tre; de der havde én episode med depressionssympto-
mer, de der havde flere episoder med depressionssymptomer, samt individer der levede
op til kravene for en klinisk depression (MDD) (denne gruppe bestod ogsa af individer
fra begge af de to foregdende populationer). Samtlige testpersoner gennemgik en
raekke tests og interviews for at kortleegge deres symptombilleder samt egen opfattelse
af, hvilke foregédende begivenheder der havde medfert deres tilstand. Dette blev un-
dersogt flere gange af forskellige interviewere, netop for at undga problemer med re-
liabilitet som ofte forekommer ved test af depressionssymptomer (se kapitel 2.6). De
selv-vurderede arsager til symptomerne blev kategoriseret, og de tre arsager, perso-
nerne selv mente var primare arsager til deres symptomer, blev medtaget i underse-
gelsen. Forste statistiske analyse blev foretaget pd populationen, der havde haft én epi-
sode med depressionssymptomer, samt dem fra gruppen der havde oplevet flere epi-
soder med depressive symptomer, men som mente alle episoderne havde samme fore-
giende begivenhed. Her blev der foretaget en “between-subject”-analyse. Blandt de,
der havde oplevet flere episoder med depressionssymptomer, og som rapporterede, at
episoderne havde forskellige foregaende begivenheder, blev der foretaget en ”within-
subject”-analyse. Slutteligt blev sammenha@ngen mellem symptomer og foregdende
arsag undersogt ved den population, der levede op til kravene for MDD (Keller et al.,
2007, pp. 1522-1523).

Fundene af denne undersogelse ses i nedenstdende figurer, hvor det er illustreret hvilke
symptomer, der korrelerer med hvilke livsbegivenheder. Her ses det tydeligt, at der er
forskelle pd sammenhangene mellem forskellige symptomer og foregdende livsbegi-
venheder, og undersggelsen peger derfor i retning af de teoretiserede meonstre i depres-
sive symptomer og dertilhgrende @tiologier. Sdledes statter resultaterne af denne un-
dersggelse op om SSC (det samme gor sig geeldende for de andre underseggelser fore-
taget af Keller og Nesse (Keller & Nesse, 2005, 2006)). Keller m.fl. fandt mere konkret
positive korrelationskoefficienter, der viste, at de fundne symptommenstre var til stede
og tilsvarende ved samtlige foregdende begivenheder hos alle de undersegte populati-
oner. P4 baggrund af disse signifikante sammenhange mellem symptomer og forega-
ende livsbegivenheder, konkluderes det sdledes, at depressive symptomer varierer pa
baggrund af, hvilken livsbegivenhed der kom forud for symptomerne, samt at der fin-

des signifikant sammenhang mellem specifikke symptomer og @tiologier (Keller et
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al., 2007, pp. 1523-1527; Keller & Nesse, 2006, pp. 324-325). Resultaterne var til-
svarende for bade forsegsdeltagere, der havde oplevet én og flere episoder med de-
pressionssymptomer, samt for individer med og uden klinisk depression (Keller et al.,
2007, pp. 1525-1527). Forskellene pa, hvilke symptomer der optrader, passer siledes
til situationer, der kan stemme overens med udfordringer vores forfadre har staet an-
sigt til ansigt med. Nedenstdende grafer illustrerer henholdsvis hvilke symptomer, der
oftest fremtraeder ved de forskellige foregdende livsbegivenheder (figur 1), samt hvor-
dan symptombillederne for de enkelte livsbegivenheder ser ud (figur 2 og 3). Resulta-

terne er fra den seneste undersogelse foretaget af Keller m.fl. (2007).
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Figur 3: Gennemsnitsniveauer af depressionssymptomer i forbindelse med ni foregdende livsbegiven-

heder hos en population af individer med klinisk depression (MDD) (Keller et al., 2007, p. 1526).



Ovenstéende figurer illustrerer saledes de omtalte symptommenstre forbundet med de
forskellige foregdende livsbegivenheder. Det ses altsa hvilke symptomer, der er saerligt
fremtraeedende i forbindelse med specifikke foregédende livsbegivenheder. Bl.a. var
tristhed serligt fremtreedende efter dedsfald og romantisk tab, men ikke i lige sd heoj

grad ved kronisk stress.

3.4.Opsamling pa Nesse og Kellers teori

Nesse og Kellers perspektiv pa depressionen og dens atiologi er séledes multifacete-
ret. Den vurderes til at have et bredere omfang (end de foregdende evolutionpsykolo-
giske depressionsteorier), idet der argumenteres for, at de forskellige subtyper af de-
pression udspringer af forskellige sociale relationer og belastninger. Nesse og Keller
har saledes formaet at skabe en inkluderende teori for depression, der inddrager for-
staelse for store dele af vores sociale liv. Her er séledes tale om reaktioner pa en reekke
varierende belastninger, der forarsager psykiske smerter hos individet, herunder, men
ikke begranset til, sociale nederlag og tab i hierarkiske kampe, som bl.a. Gilbert og
Rohdes prasenterer. Nesse og Keller har dog, med deres bredere perspektiv, ogsa fo-
kus pa socialt tab, sdsom tab af venner, hvilket kan argumenteres for at stemme overens
med Boehms teori om vores kooperative sociale liv, altsa den horisontale akse af vores
sociale liv. Boehm argumenterer nemlig for, at vi grundet vores kooperative natur ta-
ger tab tungere end arter, der ikke er kooperative (Boehm, 2012, p. 846). Denne tilgang
stemmer overens en forstaelse af, at vores sociale liv ikke kun er formet af hierarkiske
kampe om status, men at vi ogsa er en kooperativ art, der har brug for fellesskaber og
1 hoj grad arbejder for fellesskabets bedste sdvel som sit eget. Nesse og Keller omtaler
ikke selv dette skel mellem de to akser af vores sociale liv, men deres teori afspejler
en forstéelse for kompleksiteten heri. Med tilgangen argumenterer netop for, at bade
nedjustering af eget veerd samt tabet af et medlem af faellesskabet skaber en belastning

for individet, og derfor kan begge disse forhold resultere i depressive symptomer.

Hertil anerkender de at, vores sociale liv ikke kun foregér uden for individet, og at vi
ikke kun pavirkes af ydre belastninger. Der vises forstaelse for, at vi simulerer vores
sociale liv gennem indre processer, og at disse indre processer ligeledes kan medfere
belastninger, der skal tages seriost og inddrages i forstielsen for individets depressive

tilstand i samme omfang som ydre pavirkninger. Nesse og Keller anerkender, at vores
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sociale liv ogsa har et indre aspekt, der kan belaste os og medfere depression pa lige
fod med ydre processer. F.eks. menes det at vare muligt, at individet oplever nedju-
stering af eget vaerd som et resultat af indre processer uden reel pavirkning udefra
(Nesse, 2007). Denne tilgang til depression som smerteadfzerd er saledes et perspek-
tiv, der afspejler vores komplekse sociale liv, der menes sdledes, at meget andet end

tab af hierarkiske kampe kan medfere depression.

Desuden har Nesse og Keller efterhanden en reekke studier, der stotter op om deres
teori og sdledes en god empirisk baggrund for deres teori. De har, som prasenteret
tidligere, af flere omgange undersegt, hvorvidt de teoretiserede symptommenstre reelt
er at finde blandt en normalbefolkning. Dette lagde grundlaget for deres teori der ba-
seret pa en forstaelse af, at et normalt niveau af nedtrykthed og andre depressive symp-
tomer er helt naturligt reaktioner pa psykisk og emotionel smerte. Senere har Keller
hertil pavist, at de samme menstre er at finde blandt en population af individer diag-
nosticeret med MDD. Her mangler dog fortsat at blive undersogt effektstorrelse, som
vil pavise, hvorvidt de fundne forskelle i subtypernes symptombilleder har nogen be-

tydning i praksis.
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4. Brugbarhed og implikationer

I det folgende afsnit vil jeg diskutere og vurdere, hvordan Nesse og Kellers teori kan
anvendes i praksis. Jeg vil sdledes se pa, hvilke implikationer disse kan have for frem-

tidig forskning i depression, samt for miden hvorpé vi diagnosticere og behandler.

4.1. Implikationer for fremtidig forskning

Med deres subtype teori, dekonstruere Nesse, Keller m.fl. depressionsdiagnosen som
vi kender den i dag. Det er et opger med en diagnose (og en sygdomsforstaelse helt
generelt), de anser for at vaere praget af fejl og problemer. Men det er heller ikke deres
intention, at erstatte den nuvarende diagnose med gjeblikkelig virkning — og dette ville

bestemt heller ikke veere realistisk. Fried, Nesse m.fl. skriver bl.a.:

Our goal is to encourage researchers and clinicians to start thinking about the im-
portance of individual symptoms and their associations, and move beyond the spe-
cific symptoms listed in the DSM. At this point, it is too early to suggest potential re-
visions for future iterations of diagnostic systems [ ...].(Eiko I. Fried et al., 2016, p.
318)

Her konstateres det, at deres forhabninger med den geldende artikel (der undersegger
sammenhange mellem depressionssymptomer) er, at fa andre til at forske mere i
symptomer og deres sammenhange, uden at lade sig begranse til DSM-5 og dennes
depressionsdefinition. Det menes, at idet vi binder os til diagnosemanualernes depres-
sionsforstéelse, risikerer vi at ga glip af en masse viden om det aktuelle fenomen. Idet
depressionsdiagnosen som den eksistere i dag, har store problemer, ma det ses som et
udtryk for, at der er helt grundlaeggende ting om depressionsfaenomenet, vi ikke ved.
Derfor kan man argumentere for, at vi er nedt til at forsta depressionens delelementer,
for vi kan blive kloge pd diagnosen (eller diagnoserne) som helhed. Nesse, Keller og
Fried anerkender hertil, at der er for tidligt i processen, til at revidere diagnosen og

@ndre pé den (Eiko I. Fried et al., 2016; Keller et al., 2007).

Der opfordres saledes til flere studier pd omradet. Bl.a. opfordre Nesse og Keller selv,
at deres studier og fund repliceres pa forskellige populationer og i forskellige kulturer,

for at se, om disse fundne menstre i symptomer og livsbegivenheder er generelle for
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alle. Dertil pointerer de ogsa selv, at der er mange andre foregaende livsbegivenheder,
hvis symptommenstre ber undersoges, herunder fodsel (her tenkes altsd pa fodselsde-
pressioner), fysisk sygdom eller skam (Keller & Nesse, 2006, p. 328). Derudover er
der selvfolgelig ogsa symptomer der herer depressionsdiagnosen til, som ikke er ind-
draget i disse studier. Maske findes der ogsd andre symptomer, som hverken herer til
depressionsdiagnosen i diagnosemanualerne og som heller ikke er medtaget i dette
studie, men som burde overvejes som en del af den depressive tilstand, dette kunne
bl.a. vare irritabilitet (Eiko I. Fried et al., 2015). Undersogelserne kan derfor ogsa
udvides og omfatte langt flere symptomer. Selvom mulighederne for symptomer for
foregéende livsbegivenheder unagtelig skal udforskes grundigt, kan dette dog ogsé
vakke en bekymring for, om vi sd ender med et uoverskueligt antal depressionssubty-
per, dog er det ogsa taenkeligt, at en reekke foregaende livsbegivenheder medferer ens
symptommenstre, hvorfor hver livsbegivenhed ikke nedvendigvis skal have hver sin

subtype.

Galdende for alle disse fremtidige mulige studier, samt de studier Nesse og Keller
allerede har foretaget er at der ogsa ber undersoges effektstorrelse. Dette mangler, som
jeg tidligere har pointeret, i Nesse og Kellers studier hidtil, hvilket betyder, at vi endnu
ikke kan fastsla, hvorvidt de menstre og forskelle i symptomer der er fundet, har nogen
reel betydning i praksis. Betydning i praksis er jo selvsagt er afgerende, hvis det skal
have nogen betydning for, hvordan vi forstar depression og have betydning for, hvor-

dan vi i fremtiden ber indrette depressionsdiagnosen.

Nesse og Kellers forskning i deres SSC model, er i bund og grund en forskning i den
grundleggende hypotese at symptomer er funktionelle. Her er andre og mere direkte
mader at teste dette. Der ber man nok i hgjere grad undersoge de enkelte symptomers
adaptive funktion. Nesse og Keller fremlegger forskellige adaptive forklaringer for en
rekke symptomer. Men som tidligere navnt, er det ikke geldende ved alle sympto-
merne, at deres adaptive forklaringer er baseret pa reel evidens. Det er selvfolgelig et
problem, nér dele af deres teori, baseres pa péastande uden videnskabelig opbakning,
hvorfor det er serligt relevant at gd i dybden med de enkelte symptomer, og fremskaffe
evidens for deres adaptive funktion. Dette er dog ikke nogen nem opgave. Som Nesse
og Keller selv pointere, vil det vaere meget sveaert at teste om de der har enkelte speci-

fikke symptomer klare sig bedre. Dels er det svaert at sige om de trek, der er udviklet
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hos vores forfaedre og har hjulpet dem, ogsé er har positive effekter i et moderne miljo,
som det vi lever 1 dag. Derudover er grundideen her, at disse traek er adaptive og har
en positiv funktion i forbindelse med modstand, hvorfor det vil vaere meningslest at
sammenligne folk der oplever disse symptomer som resultat af svere livsbegivenhe-
der, med folk der ikke har gennemgéet det samme. Her mener Nesse og Keller, at den
korrekte made at undersegge dette, ville veere ved at sammenligne individer, der har
gennemgaet identiske sveare livsbegivenheder, men hvor kun ene af den undersogte
population har oplevet det geeldende symptom. Men de tilfojer sa, at dette ville 1 prak-
sis veere “djevelsk svaert” (Keller & Nesse, 2006, p. 328). Det kan dog tenkes at der
er andre mader at undersoge dette pd, bl.a. kunne dette vere gennem dyre-studier,

hvilke jo ofte anvendes inden for den evolutionere psykologi.

Hertil er det ogsa vigtigt, at fa undersogt, hvornar et adaptivt traek bliver dysfunktio-
nelt. Hvis vi skal forstd depression som en dysregulering af ellers fordelagtige og na-
turlige trek og tilstande, er vi nedt til, tydeligt at kunne skelne mellem, hvornar traekket
er adaptivt, og hvornar det nar uhensigtsmassige niveauer. Dette er afgerende for at
vide dels hvornar depressionsdiagnosen skal stilles og hvornér tilstanden skal behand-

les.

Der skal altsa mere forskning pd bordet, for vi kan begynde at bruge disse subtype
kategorier i praksis. Men hvis vi nu tillader os, at forestille sig, at fremtidig forskning
biddrager positivt til denne tilgang, er der potentiale for, at disse subtyper tillader os
at forstd sammenhange mellem depression og andre fenomener i et nyt lys heriblandt
biddrage til forstaelse af mere proksimale depressionsarsager. Muligyvis vil dette tillade
os, at finde forklaringer pa tidligere forskning, der eller hat haft modstridende eller
mangelfulde resultater. Jeg nevnte i opgavens indledende kapitel at det inden for det
neurologiske felt, endnu ikke er lykkedes at finde konkluderende evidens for a&ndrin-
ger 1 hjernen i forbindelse med depression. Bl.a. havde et studie fundet a&ndringer i
volumen af depressives hippocampus sammenlignet med en kontrolgruppe, her beviste
et senere studie at resultaterne ikke havde en god nok effektstorrelse og derfor var uden
betydning i praksis (E I Fried & Kievit, 2016; Schmaal et al., 2016). Her kunne det
vare, at disse forskelle 1 hippocampus havde markant bedre effektstorrelse hvis visse
subtyper af depression, men ikke alle. Dette er blot et teenkt eksempel. Men grundideen

er, at hvis det passer, at der reelt er tale om adskillige depressionsdiagnoser i stedet for
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én (MDD), vil dette kunne have betydning for tidligere studier, der sdledes har under-

sogt flere forskellige fanomener som et samlet en pointe Fried m.fl. ogsd fremhaever:

This covert heterogeneity may help to explain recent “disappointing” findings such as
low reliability for MDD diagnoses in the DSM-5 field trials, low antidepressant efficacy
compared to placebo response, lack of common genetic markers associated with antide-
pressant response, and failure to detect even small genetic effects with depression diag-

nosis in large genome-wide association studies. (Eiko 1. Fried et al., 2015, p. 5)

Dette er endnu blot forhdbninger. Men hvis det er ensket om at omfavne diagnoses
heterogenitet der er afgerende, og gares dette ved hjelp af subtyper, er det selvfolgelig
relevant, at se pd andre tilgang til at opdele depressionsdiagnosen i subtyper. Der er
her mange muligheder for og forslag til hvordan depressionssubtyper ber se ud. Nogle
forslag handler om at tilfgje enkelte subdiagnoser (sdsom treatment resistent depres-
sion) til den allerede eksisterende depressionsdiagnose. Dette hjelper dog ikke, pa de
problemer der er ved MDD diagnosen. Andre foreslar dog mere omfattende subkate-
goriseringer, mere lig Nesse og Kellers ide, hvor diagnosen MDD opdeles. Her er der
bl.a. forslag som @tiologibestemt depression, hvor depressions subtyper athenger
alene af depressionens drsag. Her forslés bl.a. subdiagnoser som “early trauma depres-
sion” og “’drug induced depression”. Her forseges der ogsd at modvirke det faktum, at
diagnosemanualerne ikke ser pa @tiologi, hvilket er grundleeggende for forstielsen af
en sygdom. Dog kan en sédan forstaelse dog ogsa tendenserer til at vere reduktioni-
stisk, idet man forstar depression som direkte udspringene fra én arsag. Der er ogsé
forslag, der opdele depressionssubtyper pa baggrund af symptomer, hvor vi bl.a. far
diagnoser som “anxious depression” og “psychotic depression”. Her afgeres subty-
perne altsa af symptomer der karakterisere forskellene pé de forskellige subtyper. Her
risikere vi dog igen, at have diagnoser der blot er symptom beskrivelser, frem for ud-
tryk for reel forstaelse. Ligeledes kan depressionsdiagnosen opdeles pa baggrund af
opstéelses tidspunkt, hvor diagnoser som “early onset depression” eller ”seasonal af-
fective disorder” vil fungere som subtyper (Baumeister & Parker, 2012). Der er altsé
mange mader, at gribe det an pa, nar man forseger at opdele depressionsdiagnosen.
Jeg har desverre ikke, i denne opgave mulighed for at gd i dybden med disse andre
teorier om depressive subdiagnoser. Men fortsat forskning i feltet ber i hgjere grad
sammenligne forskellige tilgange til subkategorisering af subtyper. En sddan sammen-

ligning af forskellige tilgang til opdelingen af depression, vil forhabentligt biddrage til
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at undgéd en omfattende teori der kun understetter et videnskabeligt standpunkt. Men
derimod resultere i en depressionsforstielse som rummer den storst muligt forklarings-

evne om depressionen.

Grundleggende kan man sige, at der endnu ikke er tilstreekkelig evidens i Nesse, Kel-
ler, Fried m.fls studier og teori til at skabe de store @ndringer. Men der er en masse
potentiale heri, potentiale til forskellige fremtidige studier, og potentiale til, at fa en
langt storre forstaelse af depressionens symptomer. Idet man dissekere depressionsdi-
agnosen, og vaelger at fokusere pa enkelte symptomer, og deres relation til hinanden,
kan vi muligvis leerer meget nyt og helt grundleggende viden om den depressive til-
stand, uanset om der er tale om én eller flere diagnoser. Der er sdledes muligheder for
at opné viden og forstaelse, som vi ikke kan opna ved at undersgge depression som et

samlede fenomen opstil i diagnosemanualerne.

4.2. Implikationer for fremtidig diagnosticering

Den evolutionzre forstaelse af depression tilbyder os en raekke overvejelser, der ber
inddrages og vurderes, nér vi som psykologer eller leger stir over for patienter, der

prasenterer sig med depressive symptomer.

Oplagt er selvfolgelig, at hvis Nesse og Keller har ret i deres teori om, at der ikke er
tale om én depressionsdiagnose, men en hel reekke depressionsdiagnoser, skal diagno-
sesystemet selvfolgelig tilpasses. Der skal séledes redegoares tydeligt for, hvordan der
er forskel i udtrykket, symptomerne og @tiologien pa de forskellige subtyper. Som
presenteret 1 afhandlingens andet kapitel, har den nuverende depressionsdiagnose
store problemer med sin reliabilitet. Der er altsd forskel pd, hvornar forskellige be-
handlere stiller diagnosen depression. Forhabningen her er sé at forbedre depressions-
diagnosen, eller diagnosernes reliabilitet, ved at inddrage en forstaelse for depressio-
nens heterogenitet, og tydeligt at redegere for forskellige subtyper, samt at have en

dybere viden om symptomer, deres sammenspil og depressionens a&tiologi.
Det kan dog her frygtes, at det modsatte vil gore sig geldende. Risikoen er, at det

ogede antal af depressionsdiagnoser kunne oge, i stedet for at mindske, dette problem

ved at skabe flere relaterede diagnoser man kan forveksle. Nesse og Keller er selv inde
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pa, at vores liv, selvfolgelig ikke er s& simple, at vi kun bliver udsat for en udfordrende
livssituation af gangen. Dertil er det bevist at visse symptomer medferer andre symp-
tomer. Dette betyder sdledes, at samme individ vil kunne optreede med flere depressi-
onssubtyper pa én gang, samt have symptomer, der ikke udspringer af de foregédende
livsbegivenheder men er et resultat andre symptomer. Dette besvaerligger 1 hej grad,
muligheden for korrekt at diagnosticere, hvilken eller hvilke depressionssubtyper der

reelt er pa spil hos det enkelte individ.

Der er dog en pointe, som vurderes sarlig vigtigt at tage med, fra denne evolutionaere
tilgang til depression. Dette er, at nar det kommer til depression (og i det hele taget
psykiatriske diagnoser), skelner man pa nuverende tidspunkt sjeldent mellem sygdom
og kroppens udviklede beskyttende responser. Et sddant skel ses langt oftere inden for
somatiske lidelser. Somatiske lidelser sdsom kraeft eller nyresvigt er sygdomme, men
feber, hoste og smerte, er alle naturlige responser, der beskytter os mennesker, og ikke
sygdomme. Feber og hoste kan vare symptomer pa virus eller andet, hvorfor man ikke
bliver diagnosticeret med feber-hoste-lidelse”. Men ved depression bliver ens symp-
tomer ogsa til ens diagnose (Nesse, 2007). Dette distinktion er altsa en vigtig del af at
forsta sygdomme, og denne ber sd vidt muligt inddrages i depressionsdiagnosen, og

psykiatriske lidelser helt generelt.

4.3. Implikationer for fremtidig behandling

Evolutionspsykologien opfordrer ikke til én specifik behandlingsform. Den ligger naer-
mere op til en reekke overvejelser man ber gore sig, 1 forbindelse med behandling af

depressionsramte individer.

Idet vi inkorporerer en evolutionzr forstaelse af depression, og lerer at skelne mellem
hvorndr den depressive tilstand er adaptiv og hvornar den er dysfunktionel, kan dette
ogsé fa betydning for maden vi skal behandle depression, serligt nar det kommer til
anvendelsen af antidepressiv medicin som diverse SSRI-praparater. Evidensen peger
jo 1retning af, at depressionens symptomer til en hvis grad er funktionelle og derved
gavnlige for os mennesker. Derfor vil det ogsa vere relevant at undersgge, om brugen

af antidepressiv medicin hindre psykens egen helingsprocesser og saledes forlenger
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sygdommen i stedet for at skabe bedring, hvilket man kan antage vil ske, nar de de-
pressive symptomer fortsat er pa et normalt niveau og endnu ikke er dysreguleret. Ved
at anvende antidepressiv medicin som behandling hos personer hvor den depressive
tilstand kan menes at vaere adaptive, frygtes det, at man ger mere skade end gavn, ved
at undertrykke kroppens naturligt responser. Ved at forske i andre arter har man fundet,

at netop SSRI-praparater ha&mmer stress responser man ved er adaptive (Hagen,

2011).

Evolutionspsykologien giver ogsa et nyt perspektiv pd, hvad malet med behandling
skal vere. Idet den depressive tilstand, som udgangspunkt er en dysregulering af en
ellers adaptiv tilstand kommet som resultat af en eller flere livsbegivenheder, bor mélet
ikke vere at fjerne tilstanden fuldstendigt. Der ber derimod behandles med det mal,
at nedbringe de depressive symptomer til et niveau der anses for at veere normalt (Ha-
gen, 2011). Dette kraever dog, som tidligere naevnt, grundig forskning i og forstéelse

for, hvorndr symptomer som tristhed overstiger et normalniveau.

Forstdelse af de enkelte symptomer separat og deres relation til hinanden giver ogsa
vigtig viden, der kan taenkes at hjelpe i behandlingen af depression. Dels har Fried
(2015) fundet, at sgvnproblemer er en pradiktor for fremtidige depressive episoder
samt mindsket virkning af behandling. Sadan viden, bidrager til, at kunne hjelpe med
mere symptommalrettet behandling. Lignende viden om andre symptomer, vil altsa
hjelpe behandlere til at vide hvilke symptomer, der skal behandles for overordnet bed-
ring kan finde sted, samt hvordan vi bedst muligt forebygger depressive tilbagefald.
Hertil er det relevant for psykoterapeutiske behandlingsformer, at forstd depressive
symptomers feedback-loop, og gd ind og lave opbrud i disse, for at hjelpe individet

tilbage til det naturlige reaktionsmenster og vaek fra det dysfunktionelle.

Der findes en lang raekke af psykoterapeutiske behandlingsformer mod depression, og
man kunne her forestille sig, at man ved at opdele depression i subtyper, vil finde ud
af at nogle terapiformer har bedre virkning pa nogle subtyper end andre. Muligvis vil
kognitive behandlingsformer vare have bedre effekt ved behandling af depressioner
forirsaget af romantiske tab hvor dérlig koncentration er et mere fremtreden symptom

og narrativ terapi vil maske vare mere virksomst i forbindelse med interpersonelle
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konflikter, hvor skyld fylder mere i symptombilledet. Sddanne resultater er fundet i
andre studier, hvor man b.la. har fundet, at KAT reducere skamfolelsen ved patienter
med social angst (Hedman, Strom, Stiinkel, & Mortberg, 2013). Lignende resultater
med symptommaélrettede behandlingsformer mod depression kunne meget ved tenkes
at veere aktuelle. Det vil 1 hvert fald vare relevant, at undersege, om bestemte terapeu-

tiske behandlingsforsker har forskellig effekt pa de forskellige subtyper.

Der er dog en mulig bagside ved at begynde at se depression og dens symptomer som
normale og naturlige reaktioner fra kroppen. Her kan det nemlig frygtes, at visse de-
pressive individer vil naegte behandling, idet de forstdr deres tilstand som naturlig, og
vil lade kroppen hele sig selv (McLoughlin, 2002). Dette er et problem Nesse selv er
opmerksom pa, men ikke umiddelbart tilbyder en lesningen pa. Han pointere dog, at
tilsvarende problemer kan gere sig geeldende for depressive individer, der forstar deres
depression som “’fejl 1 hjernen”, hvilke er tilfeeldet for mange 1 dag (Nesse, 2000; Pa-

riante et al., 2009):

Patients who believe that depression is normal may refuse drug treatment for fear of
“covering up the real problem,” while those who believe depression is purely a product
of brain pathology may be reluctant to examine how their relationships may contribute

to their symptoms. (Nesse, 2000, p. 14)

Det skal derfor tydligt informeres, at disse naturlige mekanismer, er folsomme overfor
dysregulering og fejlaktivering og i sé fald ikke leengere er sunde. Her er vi igen tilbage
ved behovet for, at kunne skelne klart imellem hvornar symptomerne opnér et patolo-

gisk niveau.

4.4.Specialets begraensninger og brugbarhed

Denne specialeathandling tager udgangspunkt i en stor nysgerrighed om den evoluti-
onare psykologi, samt en frustration over depressionsdiagnosen. Den er sdledes skre-
vet med et enske om, at blive klogere pa, om evolutionspsykologien kan vere en made
at forbedre en meget almindelig lidelse; depression. Min interesse og min frustration
kan desvaerre medfere en delvis biased tilgang til problemstillingen. Dertil har maden
der er blevet sogt litteratur muligvis bidraget til denne bias, idet en overvejende

mangde af litteraturen er positivt anlagt over for evolutionspsykologien, som vejen til
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bedre forstdelse af depressionsdiagnosen. Jeg har dog i lebet af opgaven forsegt at
inddrage eksisterende kritik, samt selv at vurdere teorien kritisk, i habet om, ikke at

opna retvisende konklusioner pd baggrund af min mulige bias.

Pa baggrund af ovenstiende, vurderes det derfor at den praesenterede teori desverre
ikke resulterer 1 et endeligt forslag til, hvordan vi kan forbedre eller reformere depres-
sionsdiagnosen. Evolutionspsykologien tilbyder en reekke anderledes perspektiver pd
depressionsdiagnosen, dens oprindelse, dens funktion(er) og dens symptomer. Ikke
alle perspektiver har den samme slagkraft, evidens og rummelighed, men flere af dem
har bestemt potentiale og giver stof til eftertanke. Nesse og Keller, star med deres SSC-
hypotese med den bredest favnende evolutionspsykologiske depressionsteori. Her
rummes adskillige aspekter af vores sociale liv, samt en forstielse for, at depressions-
symptomer kan ses som smertereaktioner pa en bred vifte af livsbegivenheder. Teorien
er understottet af en god maengde empiri, der bestemt ikke er uden betydning. Evidens
for de teoretiserede menstre mellem forskellige symptomer og livsbegivenheder, samt
evidens der forbinder forskellige symptomer i1 feedback-loops er bestemt overbevi-
sende og stetter op om teorien. Dog mangler der stadig forskning, for vi kan @ndre
den eksisterende depressionsdiagnose, bl.a. mangler vi fortsat evidens for effektstor-
relse, samt udforskning af langt flere symptomer og foregdende livsbegivenheder. Sa-
ledes er dette ikke en afthandling der ubestridt har knaekket koden pd depressionsdiag-
nosen. Men det er derimod en athandling, der tilbyder en ny made at se pa depressi-

onsdiagnosen og hvordan vi fremover kan blive klogere pa denne.
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5. Konklusion

Depression pavirker omkring 300 millioner mennesker pa verdensplan. Det er en syg-
dom, der er omkostningsfuld — ikke kun for den enkelte, men ogsé for samfundet. Vi
har endnu ikke knakket koden pa depression og forsker derfor fortsat i sygdommen i

forseget pa at bliver klogere.

Pa nuvaerende tidspunkt sattes rammerne for, hvordan vi forstar depression primart
af de to diagnose manualer: ICD-10 og DMS-5. Her prasenteres depression ud fra
kernesymptomerne: s@nket stemningsleje, nedsat energi samt mindsket lyst og inte-
resse. Samt en raekke ledsager symptomer som nedsatte kognitive evner, endringer i
individets sovn og/eller appetit, mindsket selvvard og selvtillid, felelser af skyld og
vardileshed, nydelse og interesse forsvinder, libido nedsattes og i visse tilfelde ses
der ogsa selvmordtanker. Der er dog en lang raekke problemer med denne konventio-
nelle depressionsforstaelse. Bl.a. at der til selve diagnosticeringen af depression an-
vendes ofte forskellige rating scales, der ofte enten mangler symptomer eller maler
andre symptomer end ovenstdende. Dertil viser studier at diagnosen har tvivlsom re-
liabilitet og der mangler grundleggende forstaelse for og inddragelse af sygdommens

atiologi.

Pé baggrund af dette soges ofte yderligere viden om depression, og det er ogsa formaélet
med dette speciale. Der har i nogle ar nu vearet tale om et ’adaptive turn’ inden for
psykologien, idet der ofte ses mod evolutionspsykologien for at finde forklaringer pa
den menneskelige psykes trek. Méske kan vi ogsa her, finde viden om den depressive

tilstand.

En evolutionzr forstaelse af depression og menneskets psyke generelt kraever dog en
forstaelse for det miljo mennesket lever i — sarligt vores sociale liv. Vi mennesker
lever nemlig komplekse sociale liv. Dels lever vi i1 hierarkiske fellesskaber preget af
kampe om status og ressourcer. Og dels lever vi i et kooperativt feelleskab, hvor vi
deler og skaber alliancer. For at kunne navigere i dette komplekse sociale liv, simulerer
vi det 1 vores indre, hvor vi b.la. kan analysere og overveje sociale handlinger og rela-
tioner. Séledes pavirkes vi bade af vores indre og ydre sociale liv, hvilke begge mu-

ligvis kan medfere depression.
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Inden for evolutionspsykologien findes der forskellige forklaringer og forstaelser for
depression, der hver is@r inddrager vores sociale liv, i forskellige omfang. Andrews
og Watson foreslar, at depression 1 sig selv er adaptivt. Dette er der dog solide argu-

menter imod, hvorfor denne teori forkastes.

Teoretikere som Gilbert, Price og Rohde foreslar, at depression er et resultat af dysre-
gulering af ellers adaptive mekanismer. Her mener man, at depressionens symptomer,
er en reaktion pa nederlag i hierarkiske kampe. Her ses depression som en overlevel-
ses- og underkastelsesstategi, men dog kun i det omfang symptomerne er moderate og
forsvinder igen. Idet vi er ude i en patologisk depression, som den konventionelle for-
staelse prasenterer det, er der tale om dysregulering. Denne teori har dog den mangel,
at den kun arbejder med den ene akse af vores sociale liv, og ikke inddrager mulighe-

den for, at depression kan opstd som resultat af andet et hierarkisk nederlag.

Slutteligt findes der teoretikere som Nesse og Keller, der ligeledes arbejder med en
dysreguleringsforstaelse af depression. Her ses depressionens symptomer (i det om-
fang de er moderate og kortvarige, altsd pé et niveau vi alle kan opleve), som adaptive
reaktioner pé diverse livsbegivenheder, f.eks. stress, tab af relationer eller hvis man
mislykkedes 1 at opna et vigtigt mal. Her rummes altsd en bred forstaelse af, hvordan
depressionssymptomer kan vare adaptive og hvad drsagen til, at vi oplever dem kan
vare. Nesse og Keller velger hertil, at dekonstruere depressionsdiagnosen. De har
gennem en raekke empiriske studier fundet, at der findes symptommenstre pa baggrund
af foregdende livsbegivenheder. De har altsd fundet, at der er forskel pd, i hvor hgj
grad de enkelte symptomer fremtraeder alt efter hvilke livsbegivenheder, der har fundet
sted forud for den depressive tilstand. Det er pa baggrund af disse fund og disse mon-

stre, at Nesse og Keller preesenterer en rakke subtyper af depression.

Der er dog ogsa ved Nesse og Kellers teori og empiri problemer. Serligt er der endnu
mange foregaende livsbegivenheder og nogle symptomer der endnu ikke er blevet un-

dersogt i denne sammenheang, samt at deres studier ikke har undersogt effektstorrelse.

Ikke desto mindre, tilbyder Nesse og Keller perspektiver og indsigter, der kan biddrage

til forstdelsen af depression. Der prasenteres indsigt i og forstéelse for de enkelte
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symptomer og deres funktioner, samt symptomernes relation til hinanden. Umiddel-
bart legger Nesse og Kellers forskning og teori ikke om til en gjeblikkelig reformation
af depressionsdiagnosen. Men accepterer man deres forstdelse og omfavner deres til-
gang vil dette have implikationer, sarligt for hvordan fremtidig depressionsforskning
ser ud. De ligger op til en relevant made at angribe fremtidig forskning i segen efter
en dybere forstaelse af diagnosen, nemlig med storre fokus pd de enkelte symptomer
og symptommenstre. Dette giver altsd en anden made at tilga forskning, og kan mu-
ligvis give nye indsigter man ikke for har kunne finde. Stetter fremtidig forskning op
om deres fund, vil dette endvidere fa implikationer for, hvordan depression diagnosti-
ceres, da dette vil medfere flere specificeret depressionsdiagnoser, samt at der vil vere
storre fokus pa, hvornar symptomerne er dysfunktionelle, og hvorndr de muligvis tje-
ner et forméal. Endvidere vil dette med tiden kunne resultere i implikationer for hvordan
vi behandler depression, da behandlingen ville skulle tilpasse dette bedre efter det en-

kelte individ, og deres specifikke depressionstilstand.
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