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Abstract

This paper examines the function of psychological pain for the human psyche and how this
function affects our mental health. We apply realistic methodology in a critical interpretive
synthesis, which allows us to identify and analyze relevant theoretical and empirical re-
search. An examination of identified social pain research resulted in the identification of
neurological and physiological mechanisms and processes involved in social and psycho-
logical pain processing. An analysis of research on this topic enabled us to identify how
these processes interact through feedback-loops to facilitate psychological pain processing.
This led to the conclusion that the function of psychological pain is to inform humans of
potential social threats, which allows us to initiate emotional and behavioral changes to
accommodate these. Furthermore, this led us to conceptualize our understanding into an
evolutionary hypothesis of a compiled psychological protection-system that facilitates the
psychological pain function. This enabled an analysis of how the psychological pain func-
tion can be regulated or dysregulated by neurological and physiological mechanisms as
well as emotion-regulation, motivation and attachment and socialization processes. Fur-
thermore, this protections-system allows us to answer how our mental health is affected by
psychological pain; through the regulation or dysregulation of the protection-system.
Hereby we can conclude that continued psychological pain can have a dysregulating effect
on our mental health. In relation hereto we also conclude that some psychological pain
serves a function, while some doesn’t. This perspective is discussed through its clinical

implications.
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Kapitel 1: Indledning

At fole smerte er et eksistentielt vilkar for mennesket; det er noget alle mennesker
oplever i deres liv og som en del af deres hverdag. Fra Buddha, Platon, Descartes og
Kierkegaard til Freud har smerte vearet et essentielt filosofisk spergsmal gennem
menneskets historie (Yager, 2015). Buddha enskede at transcendere smerten, mens
Platon forstod den som en emotionel tilstand, der opstod pé baggrund af overvel-
dende stimuli. Descartes mente, at den métte vare en sensation, der opleves gennem
nerver og Kierkegaard argumenterede for, at den var universel og at vi er nedt til at
forsta, acceptere og stole pd dens mening (Yager, 2015). Freud fremhavede samme
menneskelige vilkér, men fokuserede mere pd de konsekvenser, det at fornegte
smerten kunne medfore for mennesket (Buechler, 2010). I artiklen No Pain, No
Gain? The importance of suffering and the analysis of defence fremhaver psykolog
Sandra Buechler (2010), at den psykologiske videnskab mangler en systematisk gen-
nemgang af smertens betydning for psyken. Hun fremhever, at en grad af smerte sy-
nes uundgdeligt for os som mennesker, men stiller spergsmalstegn ved, om psykolo-
gien har veret tilstreekkeligt optaget af at undersoge, hvorfor smerten er et vilkér i et
menneskets liv? Buechler (2010) mener, at spergsmalet om smertens betydning for
psyken er forbundet med et etisk spergsmal om, hvordan psykologien skal forstd
smerte for bedst at athjelpe lidelse. I denne forbindelse fremhaver hun tre forskel-
lige forstaelser af smerte; 1) smerte er et symptom, som vi som psykologer burde
soge at mindske, 2) smerte er uundgéelig, og vores psykologiske praksis skal soge at
hjelpe mennesker med at acceptere dette faktum og 3) smerte er vejen til indsigt, og
som praksisfelt skal vi hjelpe mennesker med at lere af deres smerte (Buechler,
2010). Buechler (2010) konkluderer i denne forbindelse, at alle klinikere burde til-
straebe sig at forsta deres egen holdning til smerte og undersege hvordan andre per-
spektiver kan nuancere smerteforstéelsen for bedre at forstd psyken og vores klien-
ters liv. I den forbindelse sperger hun; hvornar er smerte nedvendig? Hvornar skal
smerten udholdes, og hvornér skal den behandles eller medicineres (Buechler,
2010)? Som fremtidige psykologer synes det dermed essentielt at forstd den smerte,
som vi skal ud at forsege at behandle eller lindre. Landsforeningen Bedre Psykiatri
har udarbejdet et overblik over psykisk sygdom i Danmark, hvor det estimeres, at

hver tiende dansker lever med en psykisk sygdom, hver tredje far en psykisk sygdom




i lobet af deres liv, mens behandling af psykiske sygdomme er steget med 31% siden
2009 (S& mange er syge, 2019). Denne stigning er alarmerende og det diskuteres sta-
dig, om praevalensen af psykisk sygdom skyldes at der er flere, der rammes af syg-
dom, at flere har adgang til behandling eller noget helt tredje. Brinkmann og Petersen
(2015) mener, at stigningen 1 psykiatriske lidelser skyldes en sdkaldt diagnosekultur
hvor smerte, lidelse og ubehag patologiseres som sygdomme i sig selv. Stigningen i
psykiske sygdomme stemmer overens med hvad Bendt Pedersen beskriver i hans an-
tologi Klinisk socialpsykologi. Han oplever en stigning af stresssammenbrudte klien-
ter, der viser tegn pa at vere belastet pd nye mader (Pedersen, 2014). I denne forbin-
delse fremsaetter han, at meget peger pa, at det mé vaere selve psykens struktur, der er
ramt af lidelse, hvorfor han ensker en mere grundleggende forstéelse af psyken og
hvilke mekanismer og processer, der er involveret i disse sammenbrud (Pedersen,
2014). Evolutionspsykiater Randolph Nesse (2019) mener, at patologiseringen af
smerte og ubehag kan skyldes ‘the clinician’s illusion’, hvor symptomer bliver anset
som patientens egentlige sygdom og problem - is@r hvis disse symptomer er vold-
somme og invaliderende. Her kommer behandlere fejlagtigt til at antage, at sympto-
mer er sygdomme og behandle disse i stedet for at undersegge, hvilken funktion disse
symptomer varetager for mennesket. For eksempel kan smerte og angst vare lige sé
funktionel som feber, hvorfor Nesse (2019) mener, at behandlere burde fokusere pa
hvad &rsagen til psykiske symptomer er, og hvilken funktion de varetager, da vi heri-
gennem ville kunne opna en sterre forstielse for spekteret af psykiske lidelser og
symptomer. Hertil papeger Nesse (2019, p. 46) at: “People usually seek treatment not
because they know they have a disease but because they are suffering.”. Nesse
(2019) mener altsa, at det ma vare behandlerens ansvar at sege en forstéelse for,
hvorfor symptomerne opstar, da det kun er herigennem, at klienternes egentlige li-
delse kan afhjelpes (Nesse, 2019).

Indevearende speciale er udformet pé baggrund af tidligere arbejde med smerte-
fulde emotioner. I 2021 afleverede vi et projekt, som vi navngav Realistisk forstdelse
af negative emotioners funktion - et beeredygtigt perspektiv (bilag 7). I dette projekt
sogte vi at afdekke negative emotioners funktion, og hvordan kulturelle forstéelser
af emotioner kunne pavirke denne funktion. Til dette anvendte vi Nesses (2019) for-
staelse af emotioner som adaptioner, der kommunikerer vesentlig information til in-
dividet for at fremme overlevelse og reproduktion, og hjelpe individet med at opna

kortsigtede og langsigtede mél i hverdagen. Emotioner blev yderligere defineret som




“neurologisk forankrede automatiske processer, der skaber umiddelbare reaktioner pa
situationer, hvorfor emotioner ikke kan kontrolleres eller undgés.” (Cagnard & Raak-
jer, unpub, p. 42). Hvordan og i hvilken forbindelse emotioner udtrykkes er dog me-
dieret af den sociale og kulturelle kontekst, som de er situeret i. I denne forbindelse
kunne vi konkludere, at samfundsmeessige tendenser til at undga ubehag kunne med-
fore en selvoprettende ubzredygtig psykologisk tilstand, da denne undgéelse af emo-
tionelt ubehag kunne blokere for negative emotioners vasentlige funktion (Cagnard
& Raakjer, unpub). Denne konklusion indgar som en vasentlig implikation for vores
nuvarende arbejde, da konklusionen i det tidligere projekt pegede pa, at negative
emotioner udger et vaesentligt psykologisk genstandsfelt, hvorved vores nysgerrighed

pa psykologisk smerte generelt blev vakt.

1.1. Problemfelt

Nesse (2019) soger at afdekke, hvad smertefulde emotioner er og hvilken funktion
de har. Han fremhever, at behandling af menneskers lidelse er et vigtigt mal, men at
vi ikke kan opnd dette mal pd en meningsfuld made, sa lenge vi ikke forstar, hvad
smerte er, og hvorfor den er til (Nesse, 2019). Han oplever, at klienter og deres pére-
rende er desperate efter behandling, men at de ofte foler sig nodsaget til at opsege et
utal af psykologer, psykiatere og andet i deres jagt pa lindring, samtidig med at alle
disse behandlere ofte foreslér forskellig og til tider modsatrettet behandling (Nesse,
2019). Klienternes desperation og forvirring virker som en forstielig konsekvens af
deres lidelse, men at fagprofesionelle ogsa er desperate efter at finde effektiv behand-
ling, der forer til langvarig bedring, er opsigtsvaekkende (Nesse, 2019). Dette mener
han ma vere tegn pd, at psykologien og psykiatrien overser en vasentlig praemis,
hvilket han argumenterer for mé skyldes en manglende forstaelse for smertens funk-
tion. Nesse (2019) mener at dette er arsag til, at hele det psykologiske og psykiatriske
felt kan virke forvirret. Denne oplevelse af et forvirret eller splittet felt, hvor hver be-
handler kun har gje for sin egen specialisering, er ikke ny. George Engel fremhavede
allerede i 1977, hvordan manglende integration af forklaringsmodeller var problema-
tisk. Hans lgsning var den nu stadig anvendte bio-psyko-sociale model, der sogte at
afdakke, hvordan disse eksisterende forklaringsmodeller kunne give en samlet for-
stéelse af psykisk sygdom (Engel, 1977). Nesse (2019) argumenterer dog for, at

denne bio-psyko-sociale model ikke formdede at lose denne forvirring og pépeger, at




forvirringen stadig lever i bedste velgaende. I stedet foreslar Nesse (2019), at vi skal
soge en grundleggende evolutionar forstéelse for, hvad psykologisk smerte er, og
hvilken funktion den har, da denne indsigt vil kunne lede til en mere meningsfuld be-
handling, som feltet soger.

Forsker i1 psykologisk smerte Esther Meerwijk (2012) og psykolog Eliana Tos-
sani (2012) fremhaver, at psykologisk smerte associeres med mange forskellige be-
greber; emotionel smerte, mental smerte, social smerte, psykisk smerte, psycheachel
med mere. Tossani (2012) har samlet en raekke definitioner af disse begreber: Bakan
(1968 as cited in Tossani, 2012) definerede psykologisk smerte som en forstyrrelse af
individets folelse af et samlet selv og social forbundethed. Sandler (1962 as cited in
Tossani, 2012) definerede psykologisk smerte som en affektiv tilstand, der er resulta-
tet af en diskrepans mellem ens ideelle selvforstielse og egentlige selvforstaelse.
Shneidman (1993) mente, at psycheache er en akut psykologisk smertetilstand hvor
folelser som skyld, skam, frygt, panik, ensomhed og hjelpeloshed i varste fald
kunne medfere selvmord. Bolger (1999 as cited in Tossani, 2012) definerede emotio-
nel smerte som en tilstand, hvor individet foler sig edelagt som folge af en oplevelse
af at veere saret, have mistet fornemmelse for sig selv, social afskerelse eller intens
selvkritisk teenkning. Orbach et al. (2003) definerer mental smerte som mange for-
skellige subjektive oplevelser, der karakteriseres ved staerk negativ selvforstaelse i
sammenhang med intense negative emotioner. Meerwijk (2012) ensker at samle
disse smertetyper under psykologisk smerte, da hun mener, at forstaelsen af smerten
dermed indeholder holdninger, tanker, folelser og adfaerd associeret med smerten. I
denne forbindelse fremsetter Meerwijk og Sandra Weiss (2011, p. 410) definitionen:
“a lasting, unsustainable, and unpleasant feeling resulting from negative appraisal of
an inability or deficiency of the self”. Osmond et al. (1984 as cited in Yager, 2012)
peger pé, at der er evidens for, at psykologisk smerte opleves som mere voldsomt og
uudholdeligt end fysisk smerte. Yager (2012) mener, at denne voldsomme subjektive
oplevelse af psykologisk smerte ma vare relateret til, at psykologisk smerte synes at
have en fysisk komponent, idet at de neurale netvaerk der har ansvaret fysisk smerte-
opfattelse og processering overlapper med smerteopfattelse og processering for psy-

kologisk smerte. I denne forbindelse pdpeger Dr. John Arden (2019) at

! Som defineret af Shneidman (1993, p. 145): “the hurt, anguish, soreness, aching, psychological pain
in the psyche, the mind.”




videnskabeligt fokus pa, hvordan psykologiske og fysiske neurologiske systemer
overlapper har medfert vigtige indsigter i psykens kompleksitet, og dermed hvordan
klinikere skal forholde sig til den. Forfatteren fremhaever, at denne segen efter en dy-
bere forstaelse af systemer og funktioner bag vores psykiske helbred er det, der kan
facilitere bedst mulig behandling (Arden, 2019). Hertil pointerer Meerwijk (2012), at
psykologisk smerte ma have en funktion, hvorfor behandling der har til forméal fuld-
steendig at fjerne smerten kan anses som uetisk. Hun fremhaver, at det ma vere be-
handleres ansvar at hjelpe klienter med at holde smerten pa et téleligt niveau, mens
dens funktion kan opnas (Meerwijk, 2012). I denne forbindelse papeger Nesse
(2019), hvordan emotionel undertrykkelse kan varetage denne beskyttende opgave
for psyken; ndr smerten bliver for hej, kan visse emotioner undertrykkes, séledes at
individet kan bibeholde et nedvendigt funktionsniveau. Det er denne funktionelle
forstaelse af smerte, samt funktionens opretholdelse som indevarende speciale forse-

ger at afdekke, hvorfor vi fremsatter folgende problemformulering:

Hvilken funktion har psykologisk smerte for menneskets psyke og hvordan pd-
virker denne funktion individets psykiske helbred i dag?

1.1.1. Afgrensning og begrebsafklaring

Som navnt ovenfor er psykologisk smerte et vidt begreb, der indeholder mange for-
skellige former for ubehag. Vores gennemgang af psykologisk smerte fokuserer pd
social smerte og sarede folelser, da disse smertetyper ofte undersoges 1 empirisk
forskning. Dermed kan vi anvende empirisk forskning i social smerte og sarede folel-
ser som indgangsvinklen til en bredere forstaelse af psykologisk smerte. Disse smer-
tetyper vil derfor udgere projektets indledende fokus, da dette tillader, at vi kan kon-
kretisere problemformuleringens problemfelt og derigennem opna en samlet forsta-
else af psykologisk smerte. Teoretiske begreber vil blive defineret som de anvendes,
men vi mener, at der er en reekke grundleeggende begreber, der er vigtige at afdekke
fra start for at sikre en korrekt forstéelse.
e I problemformuleringen anvender vi begrebet psykologisk smerte, men da der
er formuleret flere definitioner 1 indledningen, finder vi det relevant kort at
klargere, hvilken forstdelse vi referer til. Vi mener, at psykologisk smerte kan

anses som et paraplybegreb, der daekker over de smertetyper, der gennemgas i




problemfeltet. Hermed leener vi os op ad Meerwijks (2012) definition, der
mener, at psykologisk smerte burde medtage al det ubehag, som vores over-
bevisninger, tanker, folelser og adferd kan péfere os. Hermed refererer vi
ikke til den traditionelle nociceptive-forstaelse af smerte, men netop den
raekke af ubehagelige tilstande, som mennesket kan opleve. Denne forstaelse
skyldes vores evolutionare framework (jf. 2.1.), hvorunder man antager at
eksisterende neurologiske systemer genbruges til flere formal, hvorfor smer-
tesystemet antages at blive aktiveret ved flere typer af ubehag.

I problemformuleringen refererer vi bade til mennesket og individet, hvortil
vi ogsa lebende i projektet vil referere til organismen. Vi skelner mellem
disse betegnelser, da vi mener, at de afspejler forskellige betydninger. Orga-
nismen dakker over kroppens og hjernens automatiske processer, som vi ikke
nedvendigvis har indflydelse pa. Individet refererer til det enkelte menneskes
selvopfattelse og subjektive forstielse af verden. Hertil anvendes mennesket
som en samlet betegnelse, nér vi refererer til det ‘hele menneske’, altsd nar
der bade henvises til individets bevidste forstaelse og organismens automati-
ske processer.

Derudover refererer problemformuleringen til psyken. Psyken er et vidt be-
greb, der er omdiskuteret i psykologisk forskning. I dette projekt vil vi an-
leegge en forstdelse af psyken, som det samlede bevidste og ubevidste sind.
Yderligere diskussion ligger uden for specialets emnefelt. Begrebet giver dog
en oplagt mulighed for at eksemplificere ovenstdende begrebsdefinition; psy-
ken er noget, som individet oplever at have pa baggrund af en raekke proces-
ser 1 organismen, hvormed det er mennesket, der kan siges at besidde denne
psyke.

Problemformuleringen udbeder en forstaelse af smertens funktion, og dermed
hvordan mennesket drager nytte af denne. Med udgangspunkt i ovenstdende
skel, kan dette spergsmal dermed fortolkes pa to méder; hvordan drager orga-
nismen nytte af psykologisk smerte og hvordan drager individet nytte af
smerte? Disse sporgsmaél vil blive besvaret enkeltvist gennem opgaven.
Netvaerk og system er begge begreber, der vil blive refereret til lobende gen-
nem opgaven; de anvendes begge til at beskrive en samling af neurologiske
omréder eller en samling af neurologisk aktivitet. Derudover vil system ogsa

blive anvendt som en mere abstrakt betegnelse for en samling af psykologiske




eller fysiologiske evner eller egenskaber. Dette risikerer at skabe forvirring
om, hvilken systemtype der er tale om. Dette skyldes dog, at netvark og sy-
stem anvendes synonymt i meget neurologisk forskning, hvorfor vi har valgt
altid at anvende den samme betegnelse som litteraturen for at sikre, at den
korrekte forstdelse gengives.

o Endvidere har vi valgt ikke at oversatte engelske betegnelser for neurologi-
ske omrader eller celletyper, medmindre der findes én gaengs dansk oversat-
telse. Dette er igen for at bevare begreber som de er anvendt i empiri og teori
for at sikre, at de altid gengives korrekt. For eksempel oversetter vi begrebet
mirror neuron til spejlneuron, da oversattelsen ofte anvendes i dansk forsk-
ning, hvorimod vi ikke oversatter Shared Pain Network, da vi ikke har kunne

finde en geengs dansk oversattelse.

1.1.2.  Specialets opbygning

Specialets andet kapitel starter med at gennemgé vores metodiske og metodologiske
overvejelser for at skabe gennemsigtighed for vores videnskabelige standpunkt og
fremgangsmaéde. I denne forbindelse gennemgas projektets evolutionare framework,
dets videnskabelige og metodologiske placering indenfor psykologisk forskning samt
hvilke specifikke metoder, vi anvender i den teoretiske analyse af relevant teori og
empiri. Herudover diskuteres de muligheder og begransninger, som denne teoretiske
fremgangsmade har for besvarelsen af problemformuleringen. Kapitel tre vil starte
med at gennemga social smerte for at skabe et konkret empirisk udgangspunkt, der
bidrager til forklaringen af psykologisk smertes funktion. Herefter vil vi gennemgé
en rekke forskning og teorier, der konceptualiserer hvilken effekt psykologisk
smerte kan have pa psykens funktioner. I denne sammenheang underseger vi, hvor-
dan psykologisk smerte samt fysiologiske og neurologiske processer arbejder sam-
men, hvilken rolle emotioner spiller i psykologisk smerte og hvordan tilknytnings-
og socialiseringsprocesser pavirker individets subjektive oplevelse af psykologisk
smerte. Herefter vil kapitel fire syntetisere det teoretiske fundament til en samlet for-
staelse af psykologisk smerte og dens indvirkning pd psyken. P4 baggrund af denne
syntese vil vi 1 kapitel fem analysere, hvordan adfeerd og emotionsregulerende pro-
cesser pavirker individets psyke og mentale helbred, samt hvordan dette bidrager til

en forstaelse for smertens adaptive funktion. I kapitel seks vil vi diskutere hvilke




forelabige forstdelser, som vores syntese og analyse har muliggjort. Herudover vil vi
diskutere, hvilke samfundsmassige og kliniske implikationer disse forstdelser med-
forer. Hertil vil vi diskutere projektets relevans og forklaringskraft, hvorfor vi vil
fremsaette ideer til fremtidig forskning, der muligger empirisk afprevning af vores te-
oretiske syntese og medfelgende implikationer. Afslutningsvist vil vi i kapitel syv
konkludere pé projektets problemformulering og fremsatte de nye psykologiske im-

plikationer, som vores teoretiske arbejde har medfert.




Kapitel 2: Metode og metodologiske over-
vejelser

Dette kapitel vil reflektere over, hvad der ligger til grund for vores valg af metodo-
logi og metode for pa den méde at skabe gennemsigtighed over projektets videnska-
belige standpunkt og metodeanvendelse. Konventionelt antages det ofte i forskning,
at ontologiske og epistemologiske forstielser skal vare bestemmende for forsknin-
gens praksis, hvormed det bliver relevant at reflektere over filosofiens formal i denne
praksis (Baldursson et al., 2013b). Indeverende projekt mener, at forskning burde
forpligte sig til kritisk at gennemgi etablerede empiriske argumentationer i fremstil-
lingen af nye hypoteser eller teori. Hermed forstas forskning som en praksis, der gen-
nem empiriske projekter kan teste teorier og hypoteser for séledes at bestemme, om
de kan understottes eller forkastes. Som en del af denne forstielse skal metode for-
stas som forskningsredskab, der kan anvendes som vurderingskriterier til dette for-
mal. Dermed burde metode ikke udvalges pa baggrund af filosofiske overvejelser el-
ler overbevisninger, men pa baggrund af hvilket metodisk redskab, der kan gere sig
mest nyttig i den geeldende undersogelse (Baldursson et al., 2013b). Hermed argu-
menterer indevarende projekt for, at metoder ikke i sig selv kan besidde en verdi, da
denne altid burde blive bedemt pa baggrund af dens anvendelighed indenfor det spe-
cifikke genstandsfelt. Som folge af disse overvejelser anvender indevarende speciale
Realistisk Metode (RM), som er fremsat af Einar Baldursson, Bendt Pedersen og Mi-
chael Kristensen (2013b) i Realistisk Metode i Psykologien.

RM argumenterer for, at man som forsker skal vere ontologisk dben overfor
det fanomen, som man ensker at undersege. I denne forbindelse skal forskeren
vaelge og anvende metode mere kreativt ved udelukkende at fokusere pa, hvad der
virker indenfor forskningens genstandsfeltet og nytenke relevante metodologiske
redskaber (Baldursson et al., 2013b). Denne metodologi argumenterer dermed ogsé
for, at videnskab kan defineres som det, der virker i egentlig forskningspraksis, hvor-
for forskning burde vare videnskabsteoretisk frigjort saledes, at den udelukkende er
baseret pa, hvad der tjener det stillede forskningsspergsmal bedst (Baldursson et al.,
2013b). Baldursson (2020b) fremhever i denne forbindelse, at evolutionsteori bade
kan anses som en teori og et evolutionert realistisk forskningssystem, der kan anven-

des som videnskabelig forstielsesramme:




(Evolution) er en generel betingelse som alle teorier, alle hypoteser og alle sy-
stemer ma bgje sig for og indfinde sig under, hvis de skal betragtes som plau-
sible og sande. Evolution er det lys som oplyser al fakta - en kurve som alle lin-
jer mé folge. (Chardin, 1959 as cited in Baldursson, 2020b, p. 98, authors own

parenthesis).

Indevearende projekt ensker dermed at komme frem til en evolutionar forstaelse af
psykologisk smertes funktion og i denne forbindelse fremme forstielsen af, hvordan
vi som fremtidige psykologer skal forholde os til smerten. Hermed udger evolutions-
teorien vores videnskabelige forstdelsesramme, hvorfor indevaerende metodeafsnit
vil starte med at gennemga evolutionsteoretiske perspektiver med det formél at pree-
cisere specialets evolution@re framework. Efter denne pracisering vil vi gennemgé
RMs videnskabsteoretiske- og metodologiske standpunkter for herefter at gennemga,
hvordan disse kan anvendes i et evolutionzrt perspektiv. Afslutningsvist vil vi gen-
nemgé, hvordan dette forskningssystem anvendes konkret som teoretisk fremgangs-
méde, samt reflektere over hvilken betydning denne fremgangsmade har for projek-

tets muligheder og begrensninger.

2.1. Specialets evolutioneere framework

Som ovenstaende afsnit illustrerer, kan evolutionsteoretiske principper anses som en
metodisk rettesnor, der kan hjlpe forskere med at vurdere hvorvidt deres hypoteser
og teorier er plausible. Psykologiprofessor Sarah Hill (2020) fremstiller i sin artikel
The Next Big Question in Evolutionary Psychology is “How Does it Work? ", at
forskning i langt hejere grad kan opnd fyldestgerende forstielse for den menneske-
lige natur, hvis den medtager evolutionaer metateori. Hill (2020) fremhaver evoluti-
onsteoriens store forklaringskraft pa baggrund af dens vaesentlige teoretiske ‘bygge-
klodser’, der kan hjelpe forskere med at danne mere realistiske hypoteser. Hertil
fremhaever Hill (2020), at fokus pa funktionen for psykologiske fenomener kan med-
fore mere “’precise, nuanced predictions about sow when they first understand why”
(Hill, 2020, p. 334). Nesse og Schulkins (2019) fremhaver ligeledes evolutionsteori-

ens vasentlige forklaringskraft, idet den kan forklare mekanismers funktion. I denne
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forbindelse systematiserer de Niko Tinbergens? fire spergsmél, som han fremsatte
som nedvendige for at opna fulde forklaringer pa biologiske fenomener (Nesse &
Schulkins, 2019). Disse spergsmal inddeles under deres proximale og adaptive for-
klaringskraft samt deres tidsmassige udviklingsperspektiv. De proximale spergsmal
soger forklaringer pd, hvordan en given mekanisme fungerer pa et givent tidspunkt,
samt hvordan den udvikles over tid (mekanismens ontogeni) (Nesse & Schulkins,
2019). De adaptive sporgsmal forklarer mekanismens funktion pa et givent tidspunkt,
samt dens udvikling gennem dets evolutionare historie (mekanismens fylogeni)
(Nesse & Schulkins, 2019). Disse spergsmal kan anses som en udspecificering af
Hills (2020) hvordan og hvorfor spergsmaél, hvorved besvarelsen af vores problem-
formulering bedst opnds gennem bade den proximale og adaptive forstaelsesramme,
da disse perspektiver kan antages at vere en del af en samlet forklaring. Baldursson
(2020b) argumenterer for, at denne evolutionare tilgang til forskning ger det muligt
at evaluere teoriers plausibilitet og forklaringskraft. Hermed er det relevant at gen-
nemga de evolutionare ’byggeklodser’, der danner rammen for, hvordan vi besvarer
vores problemformulering.

Som bekendst styres evolutionen af naturlig selektion, der bestemmes af to
komponenter; arvelig variation og reproduktion. Arvelig variation refererer til de for-
skelle, der forefindes mellem individer i en bestemt population, som er resultatet af
nedarvede treek, mens reproduktion refererer til de succeskriterier, der métte vaere
for, at disse forskelle nedarves mere end andre (Workman & Reader, 2014). Hvilke
trek det lykkedes at nedarve og som giver bedst chance for overlevelse og reproduk-
tion er bestemt af miljoet (Workman & Reader, 2014). Dette omtales som darwinian
fitness, der refererer til den mengde af afkom, der kan overleve og reproducere selv
(Workman & Reader, 2014). Yderligere kan der vere tale om inklusiv fitness, der
daekker over det samlede antal af individer, der har sterre chance for overlevelse og
reproduktion som folge af et individs handlinger (Nesse, 2019). Selvom principperne
for naturlig selektion er simple, er processen hvorved denne selektion opnés ofte
kompleks, da de adaptive processer, der forer til naturlig selektion er knyttet til soci-
ale processer (Nesse, 2019; Workman & Reader, 2014). I denne forbindelse bliver

der ofte spurgt; hvis naturlig selektion afger hvilke trek, der er mest fordelagtige for

2 Niko Tinbergen var en hollandsk etnolog, der vandt nobelprisen for fysiologi eller medicin i 1973,
for hans arbejde med adfeerdsmenstre i dyr (Odelberg, n.d.)
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reproduktion og overlevelse, hvorfor bliver s4 mange af os sa syge? I denne forbin-
delse kan vi fremhaeve seks evolutionaere forklaringer, der er veesentlige at medtage i
forstaelsen af evolutionsteorien. Den forste er mismatch hypotesen eller time-lag ar-
gumentet, der er betegnelsen for, at vores evolution@re udvikling ikke nedvendigvis
passer til det moderne miljo (Gluckman & Hanson, 2006; Nesse, 2019; Tooby &
Cosmides, 1990; Workman & Reader, 2014). Dette er ikke nedvendigvis ensbety-
dende med, at mennesket ville have det bedre under vores tidlige evolutionare ud-
vikling - tvaertimod lever vi lengere og har bedre vilkar end mange af vore forfedre
(Nesse, 2019). Laland og Brown (2006) argumenterer i denne forbindelse for, at det
selektionspres som vi er under idag kan vaere mere identisk med det, vores forfedre
var under, end man hidtil har antaget. Forfatterne fremhaver at “human-built envi-
ronments might be different from African savanna, but many selection pressures act-
ing on us could be broadly similar, since our constructions were built to be suited to
our bodies and their needs” (Laland & Brown, 2006, p. 99). Altsé har vi ifelge La-
land og Brown (2006) veaeret i stand til at tilpasse og udvikle vores omkringliggende
miljo til vores behov og ikke kun veret passive tilskuere, der venter p4, at evolutio-
nen indhenter vores udvikling. Vores moderne verden er dog fyldt med nye udfor-
dringer og sygdomme, som vi endnu ikke synes at have tilpasset os (Nesse, 2019;
Workman & Reader, 2014). Dette skyldes forklaring to; de bakterier der er skyld i
meget af den sygdom eller infektion vi ser i dag, udvikles meget hurtigere end men-
nesker og ofte udvikles bakterierne sammen med deres vert (Nesse, 2019; Nesse &
Williams, 1996). Hermed skal mennesket ikke kun tilpasse sig dets miljg, men ogsa
de mange andre livsformer, som vi lever iblandt. Derudover fremstiller forklaring tre,
pathway hypothesis, at der er begreensninger for, hvad naturlig selektion kan opnd;
naturlig selektion kan kun arbejde med den genetiske varians, der allerede eksisterer.
Der kan ikke pludselig tilfojes nye elementer, da det kun er vores eksisterende meka-
nismer og traek, som kan blive videreudviklet (Anderson, 2010; Nesse, 2019). For-
klaring fire betegnes som pleiotropi argumentet; vores gener har mere end én fano-
typisk effekt, hvormed organismen og naturlig selektion automatisk afvejer effek-
terne heraf (Nesse, 2019; Sinervo & Svensson, 1998; Stearns, 1989). Altsa kan et
treek blive forstaerket eller formindsket, men dette medferer en raekke effekter, som
ikke nedvendigvis er fordelagtige for organismen. Eksempelvis kunne vores immun-
forsvar godt reagere mere aggressivt, men det ville hojst sandsynligt medfere, at vo-

res immunrespons risikerede at resultere i vaevsskade (Nesse, 2019). Hertil kan femte
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argument; reproduktions- eller kompromisargumentet forklare, hvorfor nogle effek-
ter er mere bestemmende for adaption end andre; naturlig selektion bestemmes af de
traek, der forer til reproduktion og overlevelse. Naturlig selektion og vores organisme
er ligeglad med vores fysiske eller psykiske helbred, men retter sig efter hvad der
medferer maximal videreforsel af gener (Dawkins, 1976; Nesse, 2019; Perlman,
2013). Hermed mé man antage, at psykologisk smerte er en adaption, der medforer
oget reproduktion. Som Hill (2020) pointerer, skal vi for at forstd denne psykologi-
ske smerte eller disse emotioner sperge os selv, hvordan disse adaptioner fungerer?
Dette kan til dels belyses ud fra forklaring seks; defensiv respons eller smoke-detec-
tor princippet; dette begreb refererer til, hvordan det kan vaere fordelagtigt for orga-
nismen at (over)reagere pa alle potentielle trusler, selv i tilfaelde hvor de ikke er re-
elle, da organismen dermed er sikret, at individet reagerer pa en reel trussel, nar

denne opstar (Nesse, 2006; 2019).

2.2. Videnskabsteori og metodologi

Som navnt ovenfor anvender indevarende projekt Realistisk Metode, der argumen-
terer for, at man som forsker skal fokusere pé, hvad der virker inden for forskningens
genstandsfelt og basere den anvendte metode pé dette grundlag. Denne forstaelse af
viden og videnskab ligger indenfor den pragmatiske tradition, hvor forskning ikke di-
rekte skal baseres pa ontologisk eller epistemologisk filosofi, men det der virker
(Creswell, 2013). Denne anskuelse af viden, defineres af Jacobsen og Lippert-Ras-
mussen (2015, p. 497) som: “En pastand er sand, hvis og kun hvis den er nyttig pa
langt sigt”, hvormed iser nyttighed spiller en central rolle for den pragmatiske vi-
densforstielse. Dette er i overensstemmelse med Creswells (2013) forstaelse, da han
i stedet for forskningens nyttighed betoner dens anvendelighed. Dette betyder, at den
pragmatiske forsker soger at tilegne sig data pa baggrund af, hvad der bedst svarer pa
forskningsspergsmalet og fokuserer pé de praktiske implikationer, som forskningen
kan medfere (Creswell, 2013). Hermed ansporer pragmatismen til, at viden skal
kunne gore noget, hvorfor viden skal forstas som aktiv i den forstand, at den indgér
som en del af de historiske praksisser, der eksisterer i videnudformningens kontekst
(Brinkmann & Tanggaard, 2007; Creswell, 2013). Baldursson et al. (2013b) papeger,
at videnskab praksis allerede synes at anvende dette metodologiske princip, idet

mange forskere ofte anvender teorier, der er meget forskellige, men som behandler
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det samme feenomen i et forseg pé at medtage sd meget data som muligt i deres af-
dekning af fenomener. Hermed agerer forskere som teoretiske pluralister, der kan
“anvende overlappende, supplerende og delvist modstridende perspektiver til det for-
mal at forstd og handle i vores verden” (Baldursson et al., 2013b, p. 10). Dette fokus
pa at udvikle teorier er i overensstemmelse med projektets sigte, da vi netop ensker
at anvende det evolutionare framework til at anskue allerede etablerede teorier ud fra

nye perspektiver.

2.2.1. Metode som teoretisk ’puslespils-eksperiment’

For at anvende denne realistiske metode (RM) mener Baldursson et al. (2013b), at
man med fordel kan anvende en puslespils-allegori. Puslespillet skal her anses som
den videnskabelige ‘sandhed’ som forskningen sgger at opnd, mens puslespillets
brikker konstitueres af relevante delteorier (Baldursson et al., 2013b). I denne ansku-
else af forskning forstas sandhed dermed ikke som noget der kan opnds, men noget
der kan tilncermes (Baldursson et al., 2013b). Hermed anses projektets anvendte teo-
rier som forklaringselementer, der samlet set muligger, at vi kan tilneerme os en reali-
stisk forstdelse af psykologisk smerte. I praksis anvender RM et modulleringsprincip
i takt med, at det videnskabelige puslespil leegges; indenfor denne forstaelse kan man
nedbryde teorier til dets enkeltdele og analysere disse som separate moduler (Bald-
ursson et al., 2013b). Disse moduler kan sa holdes op mod ens genstandsfelt, hvorved
teoriernes egentlige forklaringskraft kan belyses (Baldursson et al., 2013b). Hermed
indgér en analyse, vurdering og diskussion af alle teoretiske brikker i selve sammen-
setningen af puslespillet, da modullering netop krever, at teorierne reduceres til de-
res modulere enkeltdeles forklaringskraft (Baldursson et al., 2013b). Baldursson et
al. (2013b) fremhaver, at der inden for alle genstandsfelter eksisterer en rekke fast
forankrede brikker, der anses som varende en del af sandheden om et fanomen, men
for at disse brikker forbindes, vil det vaere svaert at skabe et overblik over faanome-
nets hele puslespil. Hermed bliver det essentielt, at man har gje for, hvad der virker
til sit genstandsfelt, da det er dette perspektiv, der burde vare bestemmende for,
hvilke brikker man laegger i sit puslespil (Baldursson et al., 2013b). Pa denne made
bliver pragmatismens princip om anvendelighed tydeliggjort; puslespillet skal leegges
med de brikker, der bedst forklarer det valgte fenomen og bedst belyser, hvordan

man kan anvende denne forklaring nyttigt indenfor problemfeltet.
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Hertil argumenterer Baldursson (2020a) for, at dette modularitetsprincip kan
anses som en kreativ eksperimentel metode. Ifelge Kristensen (2013) kan underse-
gelse af psykologiske omstendigheder, egenskaber og processer ikke males gennem
traditionelle eksperimentelle metoder. Dette skyldes, at den menneskelige psyke
ifolge Kristensen (2013) besidder en kompleksitet, som gor det vanskeligt at opstille
et standardiseret undersogelsesdesign, som garanterer, at man kan isolere variable og
dermed undersgge egentlige kausale forhold. Baldursson (2020a) og Kristensen
(2013) argumenterer herved for, at man derfor ma nytanke det traditionelle eksperi-
ment. For Baldursson (2020a) betyder dette, at man anser eksperimentet som en kon-
trolleret anvendelse af logik, hvor logisk teenkning og problemlesning konsekvent
anvendes til at inducere nye hypoteser og teorier undervejs, som puslespillet kreever
det. Hermed anser vi indevarende speciale som et teoretisk eksperiment, hvor vi an-
vender en evolutioner logisk deduktion til at samle et puslespil, der muligger en dy-
bere forstaelse for menneskets psykologiske smertefunktion og dens betydning for

individets mentale helbred.

2.2.2. Realistisk metode og evolutionsteori

Som fremhavet ovenfor beskriver Baldursson (2020b) i sit videre arbejde med reali-
stisk metode, hvordan evolutionsteorien kan anses som et forskningssystem, der gor
det muligt at evaluere teoriers plausibilitet og forklaringskraft (jf. 2.1.). Hermed ud-
gor evolutionzr teori det perspektiv, som vi retter vores modullering imod og anven-
der som logisk rettesnor, mens vi samler vores puslespil. Denne forstaelse af evoluti-
onsteori som et forskningsredskab deles af Christian Hansen (2013), der beskriver
evolutiongr metateori som den logik, man burde modullere pd baggrund af. Hansen
(2013) argumenterer endvidere for, at psykologien derfor skal have for gje, at men-
nesker bestar af komplekse adaptive systemer, hvorfor psykologisk forskning burde
medtaenke adaptive systemer i dens analyse og udarbejdelse af ny teori. Han mener,
at det er denne evolutionart baserede systemtankning, der kan udgere et analytisk
redskab (Hansen, 2013). For Hansen (2013) er et system en betegnelse for en organi-
seret eller ssmmenknyttet gruppe af objekter (i abstrakt forstand). I denne forbindelse
argumenterer han for, at systemanalyser altid skal tage hejde for systemets grenser,
komponenter, deres indbyrdes forhold, input, output og egenskaber (Hansen, 2013).

Hansen (2013) fremhever, at teorier om et samlet system kan understottes ved at
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soge en forstielse for, hvordan systemet interagerer internt mellem komponenter og
med dets omkringliggende milje. For Hansen (2013) betyder dette, at komplekse sy-
stemers virkning er praeget af feedback-loops mellem dets input og output, hvormed
systemets virkning kan modificere sin drsag. Herudover mener Hansen (2013), at
adaptive komplekse systemer er preeget af non-linearitet, emergens og allostasis.
Non-linearitet refererer til, at der ikke nedvendigvis er et direkte forhold mellem sy-
stemets arsag og virkning, da input i komplekse systemer ofte vil starte en raekke af
feedback-loops, der kan pavirke mange dele af et system (Hansen, 2013). Emergens
dekker over de nye processer, fanomener eller strukturer, der opstir pa baggrund af
input, som yderligere kan medfere nye egenskaber i systemet (Hansen, 2013). Al-
lostasis refererer til, hvordan disse nye processer eller strukturer automatisk vil selv-
organisere disse processer i samme eller nye strukturer, siledes at systemets funktion
kan regulere sig selv. Hansen (2013) fremseetter, at en evolutioner logisk modulle-
ring af adaptive systemer kan anses som et simuleringseksperiment, hvori modulers
forklaringskraft kan afpreves inden for en evolutioner-realistisk logik, i en tilstrae-
belse pd en samlet forstielse for menneskets iboende systemer. Hermed vil vi argu-
mentere for, at indevaerende projekt udger et sddant simuleringseksperiment, der so-
ger at opnd en forstaelse for den psykologiske smertes funktion ved at samle et pusle-
spil om det komplekse adaptive system, som psykologisk smerte indgar i. Denne
puslespilsproces forudsetter en teoretisk indsigt i de evolutionzre ‘byggeklodser’,
som Hill (2020) mener udger fundamentet for at danne mere realistiske hypoteser. Vi
vil derfor anvende dette evolutionare logiske redskab til at fremsatte hypoteser om

systemets psykologiske implikationer for individet.

2.3. Konkretiseret metodeanvendelse

Ovenfor beskrives Realistisk Metode og dets indflydelse pa specialets videnskabsteo-
retiske og metodologiske standpunkter. Endvidere beskrives hvordan dette speciale
gennem kreativ metode retter sig imod evolutionare principper. Dette evolutionzere
udgangspunkt er dermed ogsé relevant i gennemgangen af hvordan denne metateori
har pavirket vores konkrete besvarelse af problemformuleringen. Hermed er det rele-
vant at anskue vores problemformulering ud fra denne forstaelse. Som bekendt lyder
vores problemformulering: Hvilken funktion har psykologisk smerte for vores psyke

og hvordan pévirker denne funktion individets psykiske helbred i dag? Hvis dette
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spergsmal anskues ud fra vores evolutionare framework, kan spergsmalet opdeles i
dets proximale og adaptive delspergsmal (jf. 2.1.). Vores adaptive delspergsmaél ved-
rorer psykologisk smertes funktion, mens det proximale delspergsmal vedrerer, hvor-
dan de bagvedliggende mekanismer pavirker individet. I denne forbindelse bliver
distinktionen mellem individ og organisme vasentlig (jf. 1.1.1.). Den proximale for-
klaring kan anvendes til at beskrive, hvordan bagvedliggende mekanismer varetages
af organismen, men det er kun gennem arbejdet med psykologiske teorier, at det bli-
ver muligt at opna en forstdelse for, hvordan individet pavirkes heraf. Som navnt
ovenfor anvender indevarende projekt en evolutionzr logisk deduktiv tilgang til vo-
res problemformulering, hvormed specialets progression bliver relevant for gennem-
gangen af de konkrete forskningsvalg, der er truffet undervejs i projektet. Derfor vil
indeverende afsnit gennemgé vores lobende metodiske valg og teoretiske erkendel-
ser, for séledes at belyse hvordan disse har vaeret nedvendige logiske konsekvenser. I
denne forbindelse vil vi gennemga projektets litteratursegnings- og analysestrategier

med det formal at sikre gennemsigtighed for vores modulleringsproces.

2.3.1. Projektets udgangspunkt

Som det fremgér af indledningen, er indevaerende speciale inspireret af et tidligere
projekt, som fandt frem til, at emotioner kan anses som evolutionare adaptioner, der
varetager en informativ funktion for mennesket og organismen. Endvidere kunne vi i
det tidligere projekt konkludere, at denne funktion forstyrres i de tilfelde, hvor indi-
videt vedvarende negligerer emotioners informative verdi, hvormed den emotionelle
information risikerer at manifestere sig som fysisk- eller psykologisk smerte (Cag-
nard & Raakjaer, unpub). Tidligere projekts konklusion efterlod os med en undren
om hvilke psykologiske systemer, der indgar i menneskets emotionelle smerte pro-
cessering og hvorfor den menneskelige organisme besidder disse systemer. Til at
imedekomme underseggelsen af denne undren enskede vi at forstd sammenhangen
mellem psykologisk smerte og andre evolutionzre systemer. I denne sammenhang
udviklede vi en reekke modeller, der skulle bidrage til et overblik over relevante teo-
rimoduler, der kunne facilitere undersegelsen af denne sammenhang. Hertil pabe-
gyndte vi en reekke indledende litteratursegninger for at sikre os, at vi afdaekkede alle
relevante brikker i puslespillet. I denne forbindelse foretog vi utallige &ndringer i

modellerne, indtil vi matte erkende, at det faenomen vi egnskede at afdekke skulle
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forstas som et samlet adaptivt system - et sdkaldt psykisk vernesystem (for model-
progression se bilag 1). Hermed anses teorimodulerne som enkeltstiende komponen-
ter, der kan analyseres pa baggrund af deres sammenhang med Hansens (2013) defi-
nition af et komplekst adaptivt system. Disse modeller influerede udarbejdelsen af
vores spgestrenge, siledes at vi sikrede os, at puslespillet blev afdekket pd baggrund

af relevant teoretisk og empirisk data.

2.3.2. Litteratursogning som analyseredskab

Som navnt ovenfor tager dette speciale udgangspunkt i allerede undersegt og an-
vendt litteratur. Derfor startede vores litteratursegning med en reekke kaedesggninger
pa baggrund af litteratur anvendt til at pAbegynde model-arbejdet, samt oversigtssog-
ninger pa baggrund af disse modeller. Hertil anvendte vi en raekke brede review-kri-
terier; artikler skulle vere peer-reviewed empiriske studier, der kunne findes pa
PsycInfo. Dette brede udgangspunkt medferte, at vi i starten af projektets forleb gen-
nemlzste over 1000 abstracts, mens vi forkastede og tilfgjede sagestrenge i takt med,
at vi blev klogere pa fenomenet (for oversigt over anvendte sggestrenge se bilag 2).
Denne type af litteratursegning og -behandling betegner Dixon-Woods et al. (2006b)
som Critical Interpretive Synthesis (CIS). Denne metode gnsker at anvende &bne lit-
teratursegninger og forskningspergsmal, for pa denne made at integrere teori og ud-
forme ny viden (Dixon-Woods et al., 2006b). Til dette anvender man brede segekri-
terier, hvorefter man tematiserer den identificerede litteratur (som betegnes som data
eller konstrukter) efter forelabige hypoteser, for pa denne made at syntetisere sig
frem til projektets endelige datasample (det vi refererer til som projektets teorimodu-
ler). Vores tematisering forleb af to omgange: I forste gennemlasning af abstracts
skulle teksterne blot kunne bidrage til at forklare elementer ved psykologisk smerte
(og dets mange beslagtede begreber jf. 1.1.). I anden omgang blev alle tekster gen-
nemgaet for relevans og tematiseret ift. den forstaelse af det psykologiske system,
som vi gnskede at afdackke. Dette stemmer overens med CIS, da man her anvender
litteratursegning som en del af analysen, hvilket muligger, at man kan behandle selve
litteraturen som genstand for undersegelse (Dixon-Woods et al., 2006b). Til dette an-
befales, at man anvender et forelabigt forskningsspergsmal eller fenomenforstaelse
som rettesnor, der kan guide en gennem sggeprocessen, saledes at et bredt spektrum

af perspektiver kan identificeres (Dixon-Woods et al., 2006b). Dette muligger, at
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hypoteser og forstaelser kan modificeres undervejs for at sikre, at disse afspejler et
bredt udsnit af relevant forskning. Hermed fremkommer alle opndede forstaelser af
en samlet litteraturanalyse og ikke kun enkelte gennemlasninger (Dixon-Woods et
al., 2006b).

En kritik af denne type af litteratursegning er ofte, at den ikke muligger en
klassisk kvalitetssikring af litteratursggningen gennem et struktureret review (Dixon-
Woods et al., 2006a). I denne forbindelse opstiller Dixon-Woods et al. (2006b) en
rekke metodiske overvejelser, som man skal medtage, for at kvalitetssikre denne
type af metode (for fuld liste se bilag 3). Denne liste indbefatter bl.a., at forskning
burde foretage lobende @ndringer af forskningsspergsmaélet i takt med, at genstands-
feltet afslares, at litteratursegningen foretages dynamisk, sdledes at segning og ud-
formning af nye sogestrenge sker samtidigt, samt at forskeren skal soge at skabe hy-
poteser, der belyser sammenhangen mellem medtagede konstrukter. Endvidere pape-
ger forfatterne, at mange konventionelle review typer er mangelfulde, nar det kom-
mer til at udforme teoretiske synteser eller afdekke nye forbindelser indenfor sit felt,
da de risikerer at blive fastholdt i stringente a priori-antagelser. Hermed er et syste-
matisk review ikke en mulighed for indevarende projekt, da vi netop seger at af-
daekke nye forbindelser i psykologien (specifikt mellem de evolutionare, biologiske
og kliniske implikationer for psykologisk smerte). Endvidere ville stringente littera-
tursegningsstrategier indenfor alle medtagede teorimoduler ikke vare en realistisk
fremgangsmade, da dette ville have vaeret alt for tidskreevende. I stedet anvendte vi
ovenstdende eksplorative litteratursegninger og CIS-kvalitetssikringer, samt lobende
diskussioner med vores vejleder, om hvilke teorimoduler, der skulle udgere brik-

kerne i puslespillet.

2.3.3. Anvendte teorimoduler — brikker i puslespillet

Som navnt ovenfor tematiserede vi specialets litteratursegninger i teorimodulernes
placering ift. vores hypotese om, at psykologisk smerte indgér som komponent i et
adaptivt system. Denne tematisering ledte os frem til en liste af komponenter, der
maétte indgd 1 dette system (tematisering af litteratursegning kan ses i bilag 4), hvor-
med det er disse, der udger de teorimoduler, som udger brikkerne i specialets pusle-
spil. Teoriernes indbyrdes forskellighed anses ikke som en videnskabelig hindring,

da vi anvender realistisk metodes (RM) pragmatiske metodologi, hvormed teoriernes
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anvendelighed indenfor genstandsfeltet er det vigtigste kriterie for, om de kan medta-
ges. Dixon-Woods et al. (2006a;b) fremhaver endda, hvordan denne forskellighed
kan vere en fordel, da det muligger samlede analyser af forskelligartet materiale, der
kan lede til nye indsigter i ens videnskabelige felt og generere testbare hypoteser og
teorier. Endvidere papeges det, at denne metode gor forskere i stand til at svare pa
spergsmal om faenomeners virke og underliggende processer og mekanismer samti-
dig med, at man kan placere disse forstaelser i en mere ‘meningsfuld’ forklaring (Di-
xon-Woods et al., 2006b). Det er ikke nedvendigvis muligt at gentage denne type af
forskning, men hvis der er transparens i behandlingen af dataen, vil det medfore, at
udformede teorier og hypoteser kan testes direkte. Vi vil derfor kort gennemga, hvor-
dan vores moduler adskiller sig fra hinanden for at sikre os denne gennemsigtighed.

Det forste modul vi bearbejder er psykologisk smerte som eksemplificeret gen-
nem social smerte. Til dette anvender vi de 12 empiriske studier, som vores litteratur-
tematisering identificerede. Disse behandles dybdegaende i afsnit 3.1., men deres
metodologiske forskellighed vil blive fremsat i det folgende. Syv af studierne anven-
der eller behandler fMRI data (Bruneau et al., 2012; DeWall et al., 2010; Eisenberger
et al., 2003; Eisenberger & Lieberman, 2004; MacDonald & Leary, 2005; Malejko et
al., 2018; Way et al., 2009), et enkelt studie underseger psykologisk smerte og dets
sammenhang med psykosomatisk smerte vha. interview (Hjern et al., 2008), et andet
studie undersoger social afvisning gennem malinger af hjerterytme (Moor et al.,
2010) mens de resterende undersgger psykologisk smerte gennem selvrapporterings-
skemaer pé baggrund af forskellige typer af priming (Cheng & Griihn, 2015; Feeney,
2005; Vangelisti et al., 2014). Hermed afspejler en stor del af empirien indenfor dette
omrade en neurologisk komponent, hvilket medferte, at generelle teorier om neurolo-
giske netverk og hukommelse blev et fastforankret modul i vores puslespil.

De neurologiske teorier udger specialets andet modul, som isar baseres pa Ar-
dens (2019) metateoretiske og empiriske gennemgang af, hvordan forstaelsen for
neurologiske og fysiologiske systemer kan anvendes i klinisk arbejde. Denne gen-
nemgang medferte en overordnet forstaelse, som kunne danne baggrund for littera-
tursegninger til afdekkelsen af dette modul. Dette muliggjorde, at vi kunne konkreti-
sere hvilke neurologiske mekanismer, processer og feedback-loops, der 14 bag pro-
cessering af social smerte (jf. 3.4.). Hermed var vi i stand til at opna en forstéelse for,
hvordan psykologisk smerte indgar som komponent i et adaptivt system. I denne for-

bindelse blev en rakke af fysiologiske processer relevante for vores forstaelse,
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hvorfor biologisk psykologi blev et vigtigt emnefelt (jf. 3.4.1.). Til dette anvendes
iseer Dr. Margaret Kemeneys (2009) review af psykobiologiske processer ved social
smerte. Kemenys bidrag muliggjorde, at vi kunne forbinde alle tidligere moduler i en
forstaelse af et samlet system, som vi betegner som det psykiske veernesystem. Som
en del af denne forstaelse kunne vi tilfoje epigenetisk forskning som eksempel pa,
hvordan milje kan pavirke vores psyke og fysiologiske processer i en sddan grad, at
det kan pavirke genudtryk. P4 denne méde muliggjorde epigenetik, at vi kunne pa-
pege, hvordan et psykisk vernesystem kan medfere en raekke adaptive processer (jf.
3.4.2.). Denne inddragelse af epigenetik er meget kort - ikke kun fordi, at genetik lig-
ger udenfor problemformuleringens emnefelt, men ogsa da Meloni og Testa (2014)
papeger en begrensning ved dette perspektiv. I takt med at det epigenetiske felt er
blevet mere og mere populert, bade som videnskabeligt genstandsfelt og genstand
for samfundsmassig interesse, risikerer nogle af de epigenetiske effekter at blive
overdrevet eller simplificeret. Man skal derfor altid overveje, hvordan disse effekter
kan kontekstualiseres eller situeres i den bredere genetiske viden (Meloni & Testa,
2014). Hermed ansporer Meloni og Testa (2014) til, at anvendelsen af dette perspek-
tiv skal medtage forstaelse for, at graden af mulige epigenetiske effekter begranses
af eksisterende evolutionare principper. Anvendelsen af dette modul er dermed ud-
formet med serligt forbehold for vores evolutionare rettesnor og eksisterende neuro-
logiske teorier, der kan forklare disse effekter.

Emotioner har som navnt ovenfor varet den igangsattende interesse for dette
projekt og dermed et identificeret teorimodul fra start. Hertil anvender vi is@r arbejde
af Nesse (2004; 2019), der kontekstualiserer emotioner og behandling af mentalt hel-
bred inden for evolutionsteorien (jf. 3.4.3). Da dette modul har veret vores udgangs-
punkt, var det allerede fast forankret i vores forstaelse og dermed ogsé forbundet til
vores forstdelse af, hvordan et psykisk vernesystem kunne reguleres og pavirkes af
emotionelle processer. Til denne forklaring medfelger desuden en forstdelse af, hvor-
dan hukommelse og tilknytnings- og socialiseringsprocesser pavirker hvordan emoti-
oner processeres og aktiveres. Disse processer udger endnu en brik i puslespillet,
som baseres pa en rekke teorimoduler; en teoretisk bearbejdning af klassiske tilknyt-
ningsteorier af Hart og Mehl (2017) og socialiseringsteorier fra Harris (1995; 2000)
og Tomasello (2009). Disse teorier og deres falles anvendelse behandles uddybende

i afsnit 3.4.4., og muligger tilsammen, at vi kan udforme en hypotese om, hvordan et
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psykisk vaernesystem pévirker vores evne til at forstd og forholde os til den sociale

verden.

2.3.4. Analysestrategi

Som navnt ovenfor indgar behandling af teori og empiri som en del af projektets
analyse (jf. 2.3.2). Hermed muligger principperne i realistisk metode (RM), at vi kan
analysere lobende i1 projektet i takt med, at teoretiske moduler preesenteres og gen-
nemgés. Pa denne made skal béade litteratursegning og modulleringsprocessen be-
tragtes som en af vores analysemetoder. Hermed bliver selve sammensatningen af
definitioner, begreber og forstaelser et analytisk redskab. I afsnittet ovenfor kan man
se, hvordan sammensatningen af medtagede moduler har varet en logisk proces,
hvilket har medfort, at vi kunne deducere modulernes relevans og folgevirkninger for
andre teorier og vores hypotese om et psykisk vernesystem. Dixon-Woods et al.
(2006b) fremhever, at denne sammensatning opnds ved at konceptualisere identifi-
ceret litteratur i et framework af komponenter, hvortil man kan begynde at analysere,
hvordan disse komponenter kan relatere sig til- og pavirke hinanden. Hermed bliver
det vigtigt, at man kritisk underseger sine teorier eller moduler for at sikre sig, at de
kan anvendes 1 en samlet forstaelse. Til dette skal man vurdere, hvordan hvert modul
strukturer sin argumentation og hvordan denne argumentation passer pé eller diffe-
rentierer sig fra den, man fremsatter i syntetiseringen (Dixon-Woods et al., 2006b).
Pa denne made bliver kvalitetssikringer af litteratur en integreret del af ens analyse,
da metoden udbeder en konstant dynamisk refleksion af ens medtagede moduler (Di-
xon-Woods et al., 2006b). Dette skridt eksemplificeres i projektets tilknytning- og
socialiserings modul, hvor en samlet forstéelse af dette komponent kun var mulig
gennem en kritisk diskussion og modulering af teorierne. Dette muliggjorde, at vi
kunne identificere teorimodulernes forklaringskraft og mangler, hvormed vi kunne
tilfoje teoretiske elementer, der imgdekom disse mangler (jf. 3.4.4.3).

Derudover er det relevant at fremhave, hvordan denne analysestrategi imede-
kommer Hansens (2013) systemtenkning, idet Dixon-Woods et al. (2006b) fremhae-
ver, at sammensatningen af litteraturen skal forstds pa baggrund af identificerede
komponenters forhold til hinanden. Hermed vil vi argumentere for, at CIS kan an-
vendes som en del af vores evolutionart-realistiske metodologi, hvorfor vores syn-

tese af teorimodulerne vil sgge at analysere disse i forhold til Hansens (2013)
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beskrivelse af et adaptivt system. P4 denne made kan vi i ssmmensatningen af RM
og CIS imgdekomme, at modulerne kan samles i et puslespil der tager hensyn til alle

systemkomponenter, input, output og feedback-loops.

2.3.5. Metodologisk Diskussion

I ovenstaende afsnit eksemplificeres, hvordan CIS kan kritiseres for en utraditionel
bred og ‘los’ segestrategi, hvortil Dixon-Woods et al. (2006b) fremhaver en raeekke
andre kritikpunkter, der ofte rettes mod metoden. Metoden kan synes for overordnet,
hvorved forskellige forskere kan producere forskellige teorier, modeller eller forsta-
elser med samme data eller litteratur. Dixon-Woods et al. (2006b) mener dog ikke, at
dette differentierer sig fra andre review typer, da l@sning af litteratur og data altid in-
deholder en grad af fortolkning. Nogle ville dog fremheve at disse andre review ty-
per kan gentages, da de folger en streng trinvis metode, hvormed fejlagtige fortolk-
ninger, kan fanges herved. Dette er ikke muligt med en CIS analyse, da deduktion,
fortolkning og modificering af teorierne er en lebende meningsskabende proces, der
ikke kan gentages. Dixon-Woods et al. (2006b) mener dog, at metoden kan forsvares,
eftersom den er baseret pd en lang reekke forskelligartet teori og evidens og kun kan
fremsaette hypoteser, der er konsistent med al indsamlet evidens. Dette muligger, at
forskere kan danne hypoteser, der kan testes i fremtidig forskning, hvormed frem-
satte teorier, modeller eller hypoteser kan kvalitetssikres gennem falsifikationsprin-
cippet, selvom forskningen ikke kan gentages. Hermed mener Dixon-Woods et al.
(2006b), at det er et kvalitetskriterium for CIS-analyser, at de anvender mange for-
skelligartede studier, da teoridannelse dermed kan udarbejdes pa baggrund af mere
end en form for evidens. I denne forbindelse understreger forfatterne dog, at denne
kvalitet kun kan opnas, hvis anvendte teorier og evidens behandles kritisk. Dette in-
deberer, at man skal reflektere over teoriens kredibilitet, hvordan den bidrager til ud-
viklingen af den samlede syntese samt forankre anvendelsen af den i dens egets felt
og framework, samt medtage relevant kritik. Vi vil argumentere for, at indevarende
projekt har levet op til disse krav, da vi lebende har undersegt teoriernes og empiri-
ens baggrund, relevant kritik samt hvordan forfattere anvender deres data metodisk.
Dixon-Woods et al. (2006b) papeger endvidere, at en kritik ved manglende re-
producerbarhed ofte omhandler en kritik af metodens implicitte pragmatiske stand-

punkt. CIS-analyser sgger at besvare meningsfulde spergsmaél, hvorfor man bliver
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nedt til at anleegge en ontologisk dbenhed overfor det fenomen, man undersoger, for
man kan opné en forstaelse for, hvad der kan veere meningsfuldt for genstandsfeltet.
Denne abenhed ville vaere umulig at reproducere. Hermed er kritikken, der kan rettes
mod vores analysestrategi den samme, der kan rettes mod vores videnskabsteoretiske
stasted og grundleggende metodologi, der ligger til grund for RM. Kritikken rettes
essentielt mod den ontologiske forstéelse, hvor Lippert-Rasmussen (2015, p. 498)
fremhaever, at metodologiens nyttighedsbegreb er problematisk, da “en mening er
nyttig for nogle, men ikke er nyttig for andre”, hvormed han mener, at sandhedsbe-
grebet bliver uklart. Dog mener vi, at CIS tydeligger, hvordan dette ikke er tilfaeldet,
da nyttigheden afslores af det undersogte genstandsfelt og guides af dette genstands-
felts grundlaeggende behov. Bade Dixon-Woods et al. (2006b) og Baldursson et al.
(2013b) péapeger dette behov, idet de fremheever nedvendigheden af forskelligartede
perspektiver, da de ikke mener, at vi kan opnd indsigt i genstandsfelter eller fenome-
ner, hvis vi ikke sgger at imedekomme hvad forskelligartet forskning padpeger som
varende feltets behov. Det er denne type af indsigt, som de mener kraver en nytenk-
ning af vores metodiske tilgang og anvendte forskningsredskaber. Hermed vil vi
fremsaette, at projektets endelige sandheds- og nyttevaerdi mé skulle bestemmes af
syntesens endelige forklaringskraft, da det er denne, som vil afslere projektets anven-

delighed for vores genstandsfelt.
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Kapitel 3: Teoretisk fundament

Som naevnt i specialets indledning er psykologisk smerte et menneskeligt vilkar, som
vi gennem vores liv forseger at hdndtere. Under vores tidligere arbejde blev vi bevid-
ste om mangden af psykologiske processer, der er involveret i processeringen af
denne smerte. Tidligere arbejde belyste endvidere, hvordan emotioner kunne anses
som adaptioner, der kunne varetage denne funktion (Cagnard & Raakjer, unpub).
Blandt andet pavirker omverdenen og dets kultur samt emotionsforstaelse vores emo-
tionsprocessering (Hochschild, 2008; Mesquita et al., 2016). Hermed ma psykologisk
smerte vaere fastforankret i sociale situationer, hvorfor vores teoretiske bearbejdning
af problemformuleringen vil starte med at undersegge, hvordan psykologisk ubehag
kan opsta i sociale situationer som social smerte. Derefter vil vi soge at afdekke,
hvordan neurologiske netvaerk og feedback-loops pavirker denne smerteoplevelse og
hvordan disse processer varetager en adaptiv funktion for psyken. Disse feedback-
loops kan endvidere igangsatte en raekke fysiologiske processer, som en del af men-
neskets smerteprocessering, hvorfor naste afsnit vil sgge at afdekke disse. Hertil vil
vi gennemgé, hvordan epigenetisk forskning kan belyse, hvordan disse feedback-
loops kan lagres i mennesket og have en effekt pa dets smerteprocessering pa sigt.
Afslutningsvist vil vi gennemga emotioners funktion samt tilknytnings- og socialise-
ringsprocesser for at belyse, hvordan andre typer af smerte indvirker i denne proces-
sering, for siledes at muliggare besvarelsen af problemformuleringens fokus pa psy-

kologisk smerte udover social smerte.

3.1. Social smerte

Social smerte er en fzlles betegnelse for den psykologiske smerte, som er forbundet
med social afvisning, tab og separation (Way et al., 2009). Social afvisning defineres
blandt andet som “the refusal of a social connection that someone attempts to form”
(Blackhart et al., 2009 as cited in Cheng & Griihn, 2015, p. 831). Da menneskers liv
altid er forbundne med andres, vil vi ofte indgd i situationer, hvor vi risikerer hierar-
kiske-, sociale- og relationelle tab samt nedjustering af status (Baldursson et al.,
2013a). I disse situationer kan vi derfor risikere social afvisning og dermed social

smerte. Af denne grund synes social smerte at vaere et grundleeggende vilkér for
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mennesket og ma derfor udgere en stor del af den psykologiske smerte, som vi ople-
ver gennem vores levetid.

Fra fodslen er vi atha@ngige af sociale relationer med omsorgspersoner, som ef-
terhanden fér betydning for vores daglige interaktioner med omgivelserne (Nesse,
2019; Workman & Reader, 2014). Hermed er vores sociale relationer direkte forbun-
det med evnen til at interagere med den sociale verden. Social smerte er derfor en
implementeret del i mange genstandsfelter indenfor psykologien; socialpsykologi, til-
knytningsteori, biologisk psykologi med mere. Indevarende afsnit forseger at be-
skrive, hvordan disse felter interagerer og udger hver sin del af et storre psykologisk
puslespil, der forklarer menneskets behov for og evne til at indgé i socialt samvzer.
Som navnt ovenfor (jf. 2.3.3.) bygger denne teoretiske gennemgang pa en module-
ring af empiriske studier og teoretisk viden. Indsamlingen af denne viden er sket gen-
nem en kritisk gennemgang af vores litteratursegning (jf. 2.3.2.). Til dette afsnit har
vi gennemgéet litteratursegnings-temaet social smerte, der indeholder 12 empiriske
studier og fire teoretiske tekster. Vores empiriske gennemgang af social smerte tager
derfor afsaet i Bruneau et al. (2012), Cheng og Griihn (2015), DeWall et al. (2010),
Eisenberger et al. (2003), Eisenberger og Lieberman (2004), Feeney (2005), Hjern et
al. (2008), MacDonald og Leary (2005), Malejko et al. (2018), Moor et al. (2010),
Vangelisti et al. (2014) og Way et al. (2009). Alle disse studier (med undtagelse af
Feeney (2005) og Hjern et al. (2008)) beskriver, hvordan social smerte og fysisk
smerte overlapper i hjerneomrdderne dorsale anterior cingulate cortex (dACC) og an-
terior insula. Tilsammen betegnes disse omrader ofte som Shared Pain Network
(SPN)? (Bruneau et al., 2012) eller det neurologiske alarmsystem (Eisenberger &
Lieberman, 2004; Moor et al., 2010). Dette overlap blev muligt at lokalisere, da Cy-
berBall eksperimentet blev opfundet i 1990’erne. CyberBall er en betegnelse for et
virtuelt boldspil, hvor undersegelsesdeltagere ‘kaster’ bolde til andre virtuelle spil-
lere, der s pludseligt ekskluderer deltagerne fra dette spil (Williams & Jarvis, 2006).
Herigennem skabes en simuleret social afvisning, som forskere kan observere og
male imens den sker (Eisenberger et al., 2003). Flere af ovennavnte empiriske stu-
dier anvender CyberBall eksperimentet til deres forskning i social smerte (DeWall et

al., 2010; Eisenberger et al., 2003; Malejko et al., 2018; Vangelisti et al., 2014; Way

3 Shared Pain blev oprindeligt navngivet efter, at man havde erfaret, at processeringen af egen og an-
dres smerte sker i dette system (Bruneau et al., 2012).
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et al., 2009). Samlet set indikerer disse studier, at social smerte pavirker alt fra men-
neskets krop (DeWall et al., 2010; Moor et al., 2010), adferd (DeWall et al., 2010;
MacDonald & Leary, 2005; Malejko et al., 2018; Moor et al., 2010), tanker (Bruneau
et al., 2012; Cheng & Griihn, 2014; Feeney, 2005; MacDonald & Leary, 2005; Moor
et al., 2010) og emotioner (Bruneau et al., 2012; Cheng & Griihn, 2015; DeWall et
al., 2010; Eisenberger et al., 2003; Feeney, 2005; Hjern et al., 2008; MacDonald &
Leary, 2005; Malejko et al., 2018; Moor et al., 2010; Vangelisti et al., 2014; Way et
al., 2009). Hvorledes denne pavirkning finder sted udger fokuspunktet for indevee-

rende afsnit.

3.1.1. Social smerte i et neurologisk alarmsystem

Eisenberger et al. (2003) var nogle af de forste til at undersgge overlappet mellem so-
cial og fysisk smerte i menneskets neurologiske mekanismer. Dette overlap blev te-
stet gennem funktionel magnetisk ressonanstomografi (fMRI) malinger af deltager-
nes neurologiske netverk, nir de uventet blev ekskluderet fra CyberBall spillet (Ei-
senberger et al., 2003). Resultaterne viste, at omradet dorsal anterior cingulate cortex
(dACC), der ogsa processerer fysisk smerte, var sarligt aktivt ved social eksklusions
stimuli. Derudover viste resultaterne, at generel aktivitet i anterior cingulate cortex
(ACC) var sterkt korreleret med det oplevede ubehag ved social eksklusion, hvorfor
forfatterne konkluderer, at ACC ma vere forbundet med social lidelse (Eisenberger
et al., 2003). I dette studie og i mange efterfolgende ser man altsa et tydeligt overlap i
processeringen af fysisk og social smerte, hvor begge smertetyper viser aktivitet i
samme neurologiske system. Senere studier understetter dette overlap, hvor DeWall
et al. (2010) og Way et al. (2009) fremhaver dACC og anterior insula som aktive
ved social afvisning. I varierende grad pdviser studierne ligeledes ogsa aktivitet i
hgjre ventrale prafrontale cortex (Bruneau et al., 2012; Eisenberger et al., 2003; Ei-
senberger & Lieberman, 2004; Malejko et al., 2018). Der er dog ikke enighed om,
hvorvidt dette betyder, at den prafrontale cortex (PFC) indgér i det neurologiske
alarmsystem (Moor et al., 2010), om det skyldes aktivitet i det besleegtede Theory of
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Mind Network (ToM)* (Bruneau et al., 2012; Malejko et al., 2018) eller om det skyl-
des den specifikke afvisningsstimuli, som studierne anvender (Bruneau et al., 2012).
I og med at overlappet i processeringen af social og fysisk smerte foregér i samme
neurologiske netverk - Shared Pain Netvark (SPN) - er der bred enighed om, at dette
netvaerk ma varetage en alarmfunktion®; at advare om og hj&lpe individet med at
undga fare, uanset om denne fare udger en fysisk eller social trussel (Bruneau et al.,
2012; DeWall et al., 2010; Eisenberger et al., 2003; Eisenberger & Lieberman, 2004;
Moor et al., 2010).

Hvordan processen i dette alarmsystem varetages gennem det neurologiske
overlap mellem fysisk og social smerte, samt hvordan dette pavirker vores organisme
og psykologiske processer er dog stadig genstand for undersegelse. Moor et al.
(2010) undersogte dette ved at tage elektrokardiogram (EKG) af deltagere, der ople-
ver social afvisning. Dette havde til formal at undersege forandringer i tidsinterval
mellem hjerteslag for at komme narmere en forstaelse af, hvordan social afvisning
har en indflydelse pa det autonome nervesystem. I studiet blev deltagerne prasente-
ret for billeder af fremmede personer og efterfolgende bedt om at vurdere, hvorvidt
disse personer mente at kunne lide deltageren eller ej (Moor et al., 2010). Herefter
blev deltagerne informeret om, hvorvidt personerne havde angivet, at de kunne lide
deltageren eller ej. Resultaterne viste, at deltagere reagerede pé social afvisning med
en nedsat hjerterytme frekvens, hvormed forfatterne konkluderede, at social smerte
pavirker det autonome nervesystem i hgj grad. Pa baggrund af disse resultater sam-
menlignet med det observerede monster i den neurologiske aktivitet, der rapporteres i
Eisenberger og Lieberman (2004), mener Moor et al. (2010) at kunne understette Ei-
senberger og Liebermans (2004) hypotese om, at den stimuli-specifikke aktivitet pa
den hgjre ventrale prefrontale cortex ’forstyrrer’ vores dACC. Moor et al. (2010) ar-
gumenterer for, at det er denne forstyrrelse, der igangsetter det neurologiske alarm-

system, nar vi oplever social afvisning. Som led i denne proces aktiveres vores

4 TOM netvaerket varetager processeringen af andre menneskers emotionelle oplevelser (Bruneau et
al., 2012) og involverer hjerneomraderne bilateral temporo-parietal junction (TPJ), precuneus (PC) og
medial prefrontal cortex (mPFC) (Saxe & Kanwisher, 2003 as cited in Bruneau et al., 2012).

3 Eisenberger og Lieberman (2004) fremhaver, at fysisk smerte gor individet opmaerksom pa risikoen
for veevsskade, hvorved smerten har til funktion at anspore individet til handling for at undgé denne

fare.
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parasympatiske nervesystem, der hurtigt nedsatter vores hjerterytme markant (Moor
et al., 2010). Forfatterne mener, at denne nedszttelse af hjerterytme medforer, at
vagusnerven kan udeve parasympatisk kontrol over vores affekt, hvilket kortvarigt

hjelper os med at selvregulere emotioner og dermed respondere pé social afvisning.

3.2. Netveerksteori og feedback-loops

Social smerte som neurologisk fenomen kan yderligere belyses ud fra netvarksteori,
der kategoriserer psyken i tre separate neurologiske netverk; salience network, exe-
cutive network og default-mode network (Arden, 2019). Dette afsnit vil gennemgé
netverkene hver for sig og i denne forbindelse beskrive, hvordan de hver isaer kan
forbindes med hukommelsessystemer og ovennavnte alarmsystem, samt hvordan
denne proces kan forklare individets oplevelse af social smerte.

Netverksteorien danner rammen for hvordan sensationer, emotioner og tanker selv-
organiserer sig som individets oplevelse af en samlet ‘psyke’. Bdde Arden (2019) og
Nesse (1990) argumenterer for, at hjernens essentielle funktion er at hjelpe organis-
men med at iverksatte passende modreaktioner pd kroppens og miljeets stimuli.
Denne evne mener Arden bliver faciliteret gennem en konstant meningsskabende
proces, der giver individet en illusion om “a coherent sense of self as we balance the
needs of our body while we adapt to our environment” (Arden, 2019, p. 5). Denne
meningsskabende proces sker gennem en selvorganisering af komplekse feedback-
loops, der gensidigt pavirkes af organismens biologiske og fysiologiske mekanismer,
hjernens andre netveark, systemer og kredsleb samt individets sociale og psykologi-
ske processer (Arden, 1996, 2019; Carver & Scheier, 1998). Disse feedback-loops er
endvidere gensidigt pavirket af menneskets interoception® og perception baseret pa
indre og ydre stimuli. I denne proces er hjernens netvark afgerende for vores evne til
at organisere en mening ud fra den konstante interaktion mellem ovennavnte stimuli

og deres gensidige pavirkning pa feedback-loops (Arden, 2019).

6 Interoception defineres som opfattelsen af information om kroppens indre tilstand - altsa er det be-
tegnelsen for opfattelsen af den stimuli, der kommer indefra (Pinel & Barnes, 2014).
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3.2.1. Hukommelse

For at kunne beskrive hvordan psykologiske processer indgar i netvarkene, er det
nedvendigt at gennemgd, hvordan mennesket koder og frembringer minder, da disse
ofte danner rammen for individets forstaelse af sig selv og sin verden. Hukommelsen
inddeles ofte i arbejdshukommelse og langtidshukommelse (Matlin, 2009). Arbejds-
hukommelse er betegnelsen for fastholdelsen af information, som anvendes i gjeblik-
ket, mens langtidshukommelsen refererer til lagringen af information over tid. Lang-
tidshukommelsen inddeles ofte i eksplicit og implicit hukommelse, hvilket refererer
til, hvorvidt minder og frembringelsen af disse er en bevidst eller ubevidst proces
(Matlin, 2009; Pinel & Barnes, 2014). Eksplicit hukommelse er en fellesbetegnelse
for menneskers episodiske, autobiografiske, kontekstspecifikke og semantiske min-
der og dermed den information, som mennesket bevidst kan genkalde om sig selv,
andre og generelle fakta. Implicit hukommelse er en fzllesbetegnelse procedural,
emotionel, generaliseret og betinget viden. Dette hukommelsessystem indeholder
dermed al vores automatiske viden; vores motoriske evner, vaner, emotionelle min-

der med mere (Arden, 2019, Matlin, 2009, Pinel & Barnes, 2014). Som ses i figur 1,

Mentale Netvaerk og Langtidshukommelsen udgfar ll’nphClt hukommelse en
meget bredere andel af vores
The . .
Executive egentlige viden, da dette system
Network Explicit Memory .
er ansvarlig for menneskets
The The
Salience  Default ubevidste forstaelse af sig selv
Network Mode .
Network og verden, samt hvordan vi au-
Implicit Memory tomatisk agerer i og forholder

os til verden (Arden, 2019; Ro-

ediger & Amir, 2005). Da hjer-
Figur 1: Illustration af hukommelsessystemer (rden, 2019, p. 18) o oqeeq o gore hvad
den finder nemmest, er det oftest vores &ldste og automatiske hukommelsessystem;
implicit hukommelse, der har mest indflydelse pa hvordan minder kodes (Kahneman,
2013; Pinel & Barnes, 2014). Opdelingen af langtidshukommelse i eksplicit og im-
plicit hukommelse menes at vare et resultat af en evolutionaer udvidelse af vores hu-
kommelsessystem (Pinel & Barnes, 2014). Implicit hukommelse antages at vare ud-

viklet som det forste hukommelsessystem, da denne ‘lagringstype’ ikke forudsetter

bevidst tenkning (Pinel & Barnes, 2014). Senere udviklede mennesket eksplicit
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hukommelse, hvilket menes at have en fleksibel funktion for menneskets anvendelse
af viden (Pinel & Barnes, 2014). Mens implicit hukommelse muligger en intuitiv for-
nemmelse og automatisk viden om verden, medferer eksplicit hukommelse, som den
anvendes af menneskets neurologiske netvaerk, at vi kan anvende viden fleksibelt og
kreativt, forestille og planlegge fremtiden (Matlin, 2009; Pinel & Barnes, 2014; Roe-
diger & Amir, 2005). Lagringen af minder bliver altid pavirket af den emotionelle
stemning, der gor sig geeldende i1 den situationelle kontekst, uanset om man lagrer
fakta eller oplevelser fra eget liv. Hvilken emotionel stemning, der bliver lagret af-
hanger af intensiteten af de emotioner, som individet oplever i den kontekst, som in-
formationen bliver leert eller genkaldt i (Matlin, 2009; Pinel & Barnes, 2014; Roedi-
ger & Amir, 2005; Thompson et al., 1996). Den emotionelle stemning er en del af
den information, der vil blive genkaldt, ndr minderne huskes, hvormed menneskets
subjektive emotionelle oplevelse af situationer kan pdvirke, hvordan disse oplevelser
lagres og anvendes i individets forstaelse af sig selv og verden omkring det (Arden,
2019; Matlin, 2004; 2009; Matlin & Stang, 1978). Hermed har denne emotionelle hu-
kommelse og viden, stor betydning for, hvordan vi oplever og forholder os til psyko-

logisk smerte.

3.2.2. Salience netvaerket

Salience netvarket refereres ofte til som det folende netvaerk (eng: the feeling net-
work) og bestar af dorsal anterior cingulate cortex (dACC), insula, thalamus, amyg-
dala og basal ganglia (Arden, 2019). Disse hjerneomrader processerer vores somati-
ske sensationer og organiserer vores emotioner. Denne proces bliver mulig, nér tha-
lamus modtager perceptiv eller interoceptiv stimuli, der leeses af insula (Arden, 2019;
Menon, 2015). Dette sker i et komplekst neurologisk feedback loop, som indebaerer
sékaldte spindelneuroner’; en neurontype, der er “rich with serotonin circuitry, intim-
ately connected to mood, social ties, expectation, and reward” (Arden, 2019, p. 30).
Disse neuroner gor mennesket i stand til intuitivt at forstd egne og andres emotioner,

hvormed social stimuli transformeres til yderligere interoceptiv information (Allman

7 Allman et al. (2005) har valgt at fremsztte en ny betegnelse for disse celler, da spindelneuroner min-
dede for meget om spindelceller; en celletype der bl.a. hjelper med muskeldannelse. Derfor har All-
man et al. (2005) valgt at betegne neuronerne efter forsteforfatteren pa den artikel, som de mener be-
skriver disse neuroner bedst, hvorfor de herefter refererer til spindelneuroner som Von Economo neu-
roner.
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et al., 2005; Allman et al., 2011). Denne information bliver behandlet i et feedback-
loop, hvor insula fortolker og sorterer informationen i sammenhang med spindelneu-
roner i ACC (Arden, 2019; Menon, 2015). Dette skaber et feedback-loop tiljamyg-
dala, der herigennem udvalger hvilke indtryk, der er mest relevante for emotionel
processering (Arden, 2019). Idet amygdala ‘velger’ hvilken emotionel information,
der er veesentlig for vores psyke, kan basal ganglia forbinde fortolkningen af infor-
mationen til vores eksekutive funktioner, hvilket medferer og faciliterer nye tanker
og adferd (Arden, 2019; Pinel & Barnes, 2014). Salience netvaerk har dermed ifolge
Goulden et al. (2014) til funktion at varetage skift mellem default-mode netverket og
det executive netvaerk. Hermed skabes endnu et niveau af feedback-loops, hvor
amygdala, insula og ACC konstant modtager, laeser, fortolker og transformerer emo-
tionel information, der bliver medskabt gennem aktivitet i basal ganglia (Pinel &
Barnes, 2014). Hermed bliver feedback-loopet gensidigt pavirket som folge af den
interoceptive stimuli, som salience netvarket selv er med til at skabe og far til op-
gave at processere og fortolke (Arden, 2019; Menon, 2015). Denne fortolkning og
processering sker endvidere i samarbejde med den emotionelle hukommelse (jf.
3.2.1.), da tidligere emotionelle erfaringer udger den information, som netvarket kan

traekke pa for at forstd og fortolke nutidige stimuli (Arden, 2019; Matlin, 2009).

3.2.3. Det executive netvark

Executive netverk varetager menneskets evne til kompleks beslutningstagen, handte-
ring af multiple tanker samt planlaegning af fremtiden (Arden, 2019; Matlin, 2009;
Pinel & Barnes, 2014). Netvarket bestar af dorsolateral prefrontale cortex (DLPFC)8
og posterior parietal cortex (PPC) (Arden, 2019). Feedback-loopet i det executive
netvaerk anvender arbejdshukommelsen til at igangsatte eksekutive funktioner sasom
opmarksomhed og problemlasning (Arden, 2019; Matlin, 2009). Arsagen til at dette
feedback-loop kan igangsattes er, at PPC konstant registrerer og informerer om, hvor
individet befinder sig fysisk savel som i forhold til tidligere fastsatte mal (Arden,
2019). Dette betyder, at det er ‘samarbejdet’ mellem PPC og DLPFC, der bl.a. ger
DLPFC i stand til at forsege at kontrollere emotioner og fokusere pa opgaver (Arden,

2019). Dermed gor dette ‘samarbejde’ mennesket i stand til at fokusere pa og traeffe

8 DLPFC udger den nyeste del af hjernen (Arden, 2019).
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langsigtede beslutninger, hvilket motiverer adfeerdsendring (Arden, 2019; Matlin,
2009).

3.2.4. Default-mode netvarket

Default-mode netvaerk (DMN) er ansvarlig for menneskets evne til selvovervejende
refleksioner, dagdremmeri, fantasier, rumination med mere. Netvaerket bestar af dor-
somedial prefrontal cortex, ventral medial prefrontal cortex, subgenual anterior cin-
gulate cortex, posterior cingulate cortex og hippocampus (Arden, 2019). For at forsta
dette netverk er det veesentligt at godtage preemissen om, at vores opmerksomhed er
en knap ressource, der krever en stor maengde energi, hvilket medforer, at organis-
men konstant skal treeffe hurtige valg om, hvor og hvornér vores opmarksomhed
skal bruges (Kahneman, 2013)°. I de tilfeelde hvor vi ikke aktivt er opmarksomme,
eller ndr opmarksomheden er rettet mod andre opgaver eller tanker, styrer DMN i
samarbejde med de andre netveaerk ubevidst vores tenkning, og dermed de refleksio-
ner, som individet oplever (Arden, 2019; Kahneman, 2013; Raichle, 2015). Netveer-
ket fungerer som en ‘hviletilstand’, der giver os mulighed for at reflektere og teenke
over os selv og dermed fantasere om fremtidsplaner, der fungerer som nye pejlemar-
ker for individets motivation til at opna mél (Mars et al., 2012; Raichle, 2015).
Denne proces faciliteres af et feedback-loop mellem ovenstaende netvaerk og den ek-
splicitte samt implicitte hukommelse. Der traekkes pé vores autobiografiske hukom-
melse (en del af den eksplicitte hukommelse) og emotionelle erfaringer (en del af den
implicitte hukommelse), som de fortolkes af vores salience netvaerk, hvilket danner
rammen for de tanker og refleksioner, der opstar i DMN (Arden, 2019). DMN og
dets funktioner er forst fuldt udviklet omkring syv-érs alderen, hvor vi far fornem-
melsen af en etableret psyke og begynder at kunne reflektere over de relationer, vi
indgér 1 (Arden, 2019). DMN er det netvaerk, der danner bro mellem de to andre net-
vark samt begge hukommelsessystemer; salience netvaerket er kun forbundet med

den implicitte hukommelse og det executive netverk er kun forbundet med den

? Dog fremhaever Kruglanski og Gigerenzer (2011), at dele af Kahnemans forskning simplificerer op-
marksomhed som ressource. Forfatterne papeger, at opmarksom er et komplekst faanomen med
mange funktioner, hvorfor de argumenterer for, at en nuancering af denne ressource-tenkning er ned-
vendig. Hermed mener de ikke ngdvendigvis, at det er opmaerksomhed generelt, der draener vores
mentale ressourcer, men den type af processering, der ivaerksattes mens opmarksomheden rettes mod
noget specifikt.
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eksplicitte hukommelse (Arden, 2019; Goulden et al., 2014). DMN anvender der-
imod begge typer af hukommelse i sine feedback-loops med de andre netverk (Ar-
den, 2019; Goulden et al., 2014). Hermed er det DMN, der igangsatter de feedback-
loops i1 andre netvaerk, der gor mennesket i stand til at udspille scenarier i sindet, som
grundleggende er det, som muligger, at mennesket kan danne komplekse planer for
alt fra samtaler til samfundsmaessig infrastruktur (Arden, 2019; Mars et al., 2012;
Raichle, 2015). Endvidere er det i DMN, at vores kognitive evner og selvvaerd indgar
1 feedback-loops, der kan {4 indflydelse pa hvilke tanker og refleksioner, der er mu-
lige at igangsatte. Som et eksempel pépeger Arden (2019), at lavt selvvaerd medferer
mere negativt betonede tanker og dermed rumination, hvilket kan fastholde involve-
rede kredsleb i1 feedback-loops med begrenset endorfin, dopamin og serotonin neu-
rotransmittorer - hvormed organismens mulighed for positive tanker indskrankes.
Hermed kan DMN ses som et bindeled mellem neurologiske netvaerk, systemer,
kredsleb og hukommelse, der gor os i stand til at anvende vores salience og execu-
tive netvaerk, s vi kan relatere til os selv, andre og verden. Da social smerte er en
forudsetning for at omgas hinanden i denne verden, ma man dermed antage, at DMN
er essentielt for menneskets evne til at reflektere over social smerteinput. Hermed
kan de ovennavnte feedback-loops mellem disse netvaerk, systemer, kredsleb m.m.,

gore os 1 stand til at indgd meningsfuldt i verden og handtere social smerte.

3.3. Social smerte, netveerksteori og alarmsystemet

Anskuer man Shared Pain Netverk (SPN) og alarmsystemets proces ud fra netverks-
teori betyder det, at oplevelsen af social smerte (forventet eller ej) aktiverer alarmsy-
stemet (dAACC og hgjre insula) i vores salience netverk, hvilket forstyrrer vores de-
fault mode netverk, og igangsetter det executive netverk. Dette medferer en emoti-
onel respons pa afvisningen, der gennem ovennavnte feedback-loops, nedsetter hjer-
terytme og igangsatter vagusnerven, der dermed ansporer organismen mod foran-
dring i adfeerd (Arden, 2019; Moor et al., 2010). Alarmsystemet indgir dermed som
en vaesentlig del af menneskets evne til at processere sociale trusler. Disse bliver op-
fanget af thalamus, der hurtigt (pd baggrund af implicit hukommelse) skal vurdere
om truslen er presserende eller ej (Arden, 2019; Pinel & Barnes, 2014). Hvis truslen
opfattes som presserende, sendes denne stimuli direkte videre til amygdala (fast

track), der gennem det autonome nervesystem ansporer organismen til angstpraget
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emotionel respons og adfaerd (Arden, 2019; LeDoux, 2003). Hvis ikke den pagel-
dende stimuli opfattes som presserende, sender thalamus information videre til hjer-
nebarken og hippocampus (slow track), hvormed individet far fornemmelsen af at
kunne treeffe bevidste valg vedrerende dets emotionelle respons og adferd (Arden,
2019; LeDoux, 2003; Pinel & Barnes, 2014). Hertil igangsetter alarmsystemet
vagusnerven og dermed det parasympatiske nervesystem, der kortvarigt nedsetter
vores hjerterytme, hvilket hjelper os med at selvregulere og udeve “a healthy style
of adaptive flexible behaviour.” (Moor et al., 2010, p. 1331). Arden (2019) og Ke-
meny (2009) papeger dog, at i tilfeelde hvor den sociale trussel opfattes som vaerende
konstant, risikerer alarmsystemet at blive overaktiveret. Dette kan medfere, at indivi-
det fir en oplevelse af konstant fare, hvormed organismen kontinuerligt vil forsege at
bekempe fare, der muligvis ikke er reel (Arden, 2019, Kemeny, 2009). Her er det
vaesentligt at pracisere, at Moor et al. (2010) henviser til menneskets generelle evne
til ‘sund’ tilpasset adfeerd, mens Arden (2019) forholder sig til, hvordan disse feed-
back-loops kan pavirke individets psykiske helbred. Hermed kan man konkludere, at
Arden kun vil argumentere for, at alarmsystemet er sundt for individets psyke, hvis
det aktiveres pa baggrund af, at individet er i reel social fare. Med afsat i ovensta-
ende mener vi at kunne argumentere for, at social smerte har stor indflydelse pa orga-
nismens evne til at tilpasse sig det sociale miljo. Hermed er aktiviteten i alarmsyste-
met og igangsatning af tilherende feedback-loops pavirket af menneskets erfaringer
og miljemassige vilkar (jf. 3.2.1). Mdden hvorpa alarmsystemet kan fastholdes i

uhensigtsmassige menstre gennemgds yderligere i afsnit 3.4.

3.3.1. Sarede folelser og social sensitivitet

Ovenstdende gennemgang af hvordan social smerte pavirker det neurologiske alarm-
system og vores reaktion pa denne smerte tydeligger, hvorfor dette genstandsfelt er
vaesentligt; det er et vilkar, at vi alle oplever social smerte som en del af vores hver-
dag og psykologiske udvikling. En underseggelse om oplevelsen af social smerte pe-
ger endda p4, at social smerte har forskelligartet effekt pa vores psykologiske tilstand
athaengig af alder (Cheng & Griihn, 2015).

Sarede folelser anvendes ofte som synonym for social smerte og anses som vee-
rende den gaengse reaktion pa social afvisning (Cheng & Griihn, 2014; DeWall et al.,
2010; Eisenberger et al., 2003; Feeny, 2005; MacDonald & Leary, 2005; Moor et al.,
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2010; Vangelisti et al., 2014; Way et al., 2009). I empirisk forskning overlapper so-
cial smerte og sarede folelser som begreber, da begge ofte undersegges gennem an-
vendelsen af CyberBall eksperimentet. Dette skyldes, at der ogsa er et overlap i den
almene lingvistiske anvendelse af at fole sig fysisk sdret som respons pé psykologisk
smerte smerte (DeWall et al., 2010). Cheng og Griihn (2015, p. 833) fremhaver bl.a.
adjektiver som “hurt, pained, injured og wounded” ved bade oplevelser af at fole sig
emotionelt og fysisk saret. DeWall et al. (2010) og MacDonald og Leary (2005)
fremhaver, at denne lingvistiske ensformighed i sprogbrugen omkring fysisk og psy-
kologisk smerte gér pé tvaers af kulturer. Forfatterne anser dette som en indikation
pa, at mange kulturer deler samme implicitte forstéelse; det gor fysisk ondt at fole sig
psykologisk saret (DeWall et al., 2010; MacDonald & Leary, 2005). Nér vi oplever
at fole os saret af social afvisning, sker det som folge af ovenstdende neurologiske og
fysiologiske processer, der igangsatter en rekke emotionelle reaktioner, der bidrager
til at facilitere individets adfeerdsendring (DeWall et al., 2010; Malejko et al., 2018;
Nesse, 2019). Sarede folelser affoder disse adfaerdsendringer i et forseg pd enten at
undgd denne smerte eller at stabilisere den sociale relation. Sarede folelser skal der-
med, ifelge DeWall et al. (2010), ikke kun forstds som en metaforisk forklaring pa
social smerte, men i stedet forstds som en repraesentation for menneskets oplevelse af
et sammenkoblet neurologisk smertesystem.

Ifolge Arden (2019) indgar det neurologiske smertesystem i det han betegner
som det sociale hjerne kredsleb, der bl.a. faciliteres af den frontale cortex, amygdala,
insula, anterior cingulate cortex (ACC), spejlneuroner og spindelneuroner. Disse
komponenter fremhaver Arden (2019) som ansvarlige for menneskets evne til at
indga 1 sociale interaktioner, hvormed det er disse komponenter, der er med til at ge-
nerere oplevelsen af sarede folelser, nar interaktioner mislykkedes (og vi oplever so-
cial smerte). Insula og ACC, der anses som varende dele af Shared Pain Netvaerk
(SPN), alarmsystemet samt salience netvarket, er associeret med alt fra forventning
om smerte, emotionelle reaktioner pa smerte til empati (Singer et al., 2004 as cited in
Arden, 2019). Som navnt ovenfor er ACC og insula endvidere nogle af de eneste
omrader i hjernen, som besidder spindelneuroner (jf. 3.2.2), hvilket gor os i stand til
intuitivt at forstd andre mennesker, og treffe umiddelbare valg vedrerende sociale si-
tuationer. Vores sociale intuition er dermed baseret pa en socialneurologisk afstem-
ning af emotionalitet og instinktiv social forstéelse af andre (Arden, 2019). Som led 1

denne proces involveres spejlneuroner i vores umiddelbare forstielse af andres
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hensigt og empatiske respons'® (Iacoboni, 2004 as cited in Arden, 2019). Denne for-
staelse af social intuition understettes endvidere i anvendt forskning, idet Moor et al.
(2010) og Arden (2019) fremhaever, at ACC er sarlig sensitiv overfor social accept
og afvisning. Social inklusion eger generel aktivitet og spindelneuron aktivitet i
ACC, mens vedvarende social afvisning og eksklusion kan medfere skader i dette
omrédde. Denne sensitivitet illustreres yderligere, da manglede social inklusion er for-
bundet med lav hjerterytme (Arden, 2019; Moor et al., 2010) og hejere amygdala ak-
tivitet (Arden, 2019). Tilmed fremhaver Arden (2019), at social inklusion og social
stotte i barndommen pavirker barnets amygdala aktivitet direkte; lav social stette kan
fore til en overaktiv amygdala, hvormed barnet kan {4 svart ved at emotionsregulere
og fa fornemmelsen af at treeffe bevidste valg (Tottenham, 2014 as cited in Arden,
2019). Pa baggrund heraf konkluderer Arden (2019), at ovenstaende komponenter er
ansvarlige for menneskets sociale sensitivitet; at vi higer efter social anerkendelse og
inklusion og har neurologiske netverk og kredsleb, der gor os i stand til at indga i so-
ciale relationer. Denne sociale sensitivitet belyser, hvordan miljemaessige vilkér pa-
virker ovenstdende neurologiske processer og kan fa direkte indflydelse pd feedback-
loops og igangseatte mere fast track respondering gennem amygdala i de situationer,

hvor organismen opfatter en social trussel (jf. 3.3.).

3.3.2. Evolutionar funktion af social smerte

I kraft af at den sociale og fysiske smerte opleves i Shared Pain Network (SPN;
dACC og anterior insula), mener Panksepp (1998 as cited in DeWall, 2010;
Panksepp, 2011), MacDonald og Leary (2005) samt Eisenberger og Liebermann
(2004), at menneskets evolution ma have genanvendt det fysiske smertesystem til at
udvikle vores nuvarende sociale sensitivitet overfor social smerte. Dette genanven-
delsesprincip indgér som en del af forklaringen pa, hvordan mennesker besidder so-
cial intelligens (Baldursson, 2012; Panksepp, 2011). Ifelge Panksepp (2011) skyldes
dette, at de samme neokortikale *'moduler’ genanvendes til forskellige formal pa bag-
grund af subkortikal stimuli, der bestemmes af hjernens socialt-emotionelle syste-

mer'!. Dette muligger, at organismen videreudvikles afhangig af, hvordan socialt

10 Spejlneuroners funktion er kontroversiel, og det er ikke alle forskere, der er enige i, at man kan kor-
relere empatiske evner med spejlneuroner (Arden, 2019).
' Som f.eks. tilknytning og socialiseringsprocesser (jf. 3.4.4.)
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miljo og adferd pavirker subkortikale systemer til at omorganisere hjernens eksiste-
rende strukturer (Panksepp, 2011). Et andet evolutionzrt genanvendelsesprincip er
blevet fremsat af psykologiprofessor Michael Anderson. Anderson (2010; 2016) me-
ner at have fundet evidens for en sdkaldt Neural Reuse hypotese, hvor individuelle
neurale elementer bliver brugt og genbrugt til mange forskellige kognitive og ad-
ferdsmeessige funktioner. Anderson (2016) fremhever, at vores hjerner barer evi-
densen for denne evolutionre teori, idet mange neurologiske elementer har multiple
funktioner og overlapper i mange forskellige systemer eller netvark. For at under-
soge disse overlap, har han og hans kollegaer udarbejdet en rekke studier, der har
udfort histogram simuleringer pé baggrund af over 2000 fMRI studier (Anderson,
2016). Hertil kunne Anderson et al. (2013 as cited in Anderson, 2016) pavise et
enormt aktiveringsoverlap i en lang rekke neurologiske omrader pa en lang rekke
forskellige kognitive funktioner. Denne reuse teori understettes af vores evolutio-
nare realistiske framework (jf. 2.1.), hvor den evolutionaere forklaring tre fremsatter,
at naturlig selektion har begrensninger, da den kun kan anvende allerede eksiste-
rende variation pa nye méder. I denne forbindelse er det pafaldende, at Anderson
(2016) papeger tre implikationer for neural reuse teorien, som stemmer overens med
de evolutionzre forklaringer, der fremsattes ovenfor (jf. 2.1.); 1) nye adaptioner i
menneskets neurologiske system mé skulle opnas ved at mikse og matche eksiste-
rende netvaerk, 2) denne genanvendelsessstrategi er fordelagtig for organismen, da
det er resourcesmart for den at kunne anvende multiple adaptioner til mange forskel-
lige situationer (Anderson, 2016). Hertil argumenterer Anderson (2016) for, at reuse-
teorien understetter at procedurale og adfaeerdsmessige mekanismer genbruges, hvil-
ket betyder, at 3) alle kognitive evner ikke behgves at vaere resultat af en specifik
adaption; de er ofte bare en medfelge fra en anden adaption (Anderson, 2016). Over-
lappet af fysisk og social smerte i SPN kan dermed forklares ved, at disse neurologi-
ske netveerk er blevet modificeret 1 deres anvendelse, som artens overlevelse be-
gyndte at athaenge af dens social-emotionelle evner. Med udgangspunkt i reuse teo-
rien kan man antage, at denne modifikation sker, idet eksisterende processer (oven-
staende feedback-loops) genanvender SPNs oprindelige smerteprocesserings funk-
tion til at imedekomme organismens ‘nye’ behov for social inklusion. Hermed kan
man forstd social smerte som et udtryk for, at social inklusion udger en essentiel

menneskelig motivation, der er koblet til menneskets overlevelsesmekanisme (Cheng
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& Griihn, 2015; DeWall et al., 2010; MacDonald & Leary, 2005; Malejko et al.,
2018; Moor et al., 2010; Vangelisti et al., 2014).

DeWall et al. (2010) mener, at vores arts sociale sensitivitet skyldes, at vi er
den art, der foder de mest hjelpelose afkom og dermed den art, der er mest athaengig
af vores omsorgspersoner i leengst tid (DeWall et al., 2010; Workman & Reader,
2014). Hermed kan vores sociale sensitivitet anses som en adaptiv funktion, der sik-
rer artens overlevelse (DeWall et al., 2010). I denne forbindelse har social smerte
fungeret som en adaptiv fordel, ndr mennesket oplevede separation eller social afvis-
ning, da det har motiveret mennesket til at *vedligeholde’ dets sociale relationer (Ei-
senberger et al., 2003; Panksepp, 2011). Dermed kan overlappet i fysisk og social
smerte forstds som organismens made at signalere til individet, at det er 1 fare for so-
cial eksklusion, hvilket udger en potentiel overlevelsesrisiko. Sammenkoblingen af
dette evolutionere perspektiv og de empiriske moduler muligger en ny forstaelses-
ramme, hvor SPN (dACC og anterior insula) fungerer som et neurologisk alarmsy-
stem, der aktiveres, nar social afvisning registreres (DeWall et al., 2010; Moor et al.,
2010). Den neurologiske processering af denne afvisning resulterer herefter i den ne-
gative emotionelle respons - sarede folelser - der motiverer mennesket til adferdsaen-
dring i et forseg pa at skabe bedring af dette ubehag. I denne forbindelse er det op-
sigtsvekkende, at ACC (en del af det menneskelige alarmsystem) ogsa viser aktivitet
eller skade hos andre sociale pattedyr med veludviklede sociale systemer, som folge
af separation fra deres sociale grupper (DeWall et al., 2010), samt at det er i dette
omrade, at ovennavnte spindelneuroner ogsa kan observeres i disse dyr (Arden,
2019). Hermed er der meget som peger pé, at ACC til en vis grad er involveret i so-
cial kommunikation pé tveers af arter (Arden, 2019).

Ud fra ovenstaende kan vi konkludere, at mennesket har et overlevelsesmaes-
sigt behov for social inklusion, og at vi er udrustet med neurologiske processer der
hjelper os med at opfange trusler mod denne sociale inklusion. Malejko et al. (2018)
og Moor et al. (2010) fremhaver, at dette behov ikke kun kan forklares ud fra men-
neskets tidlige ath@ngighed af omsorgspersoner, men ogsé kan forklares pé bag-
grund af de evolutionere fordele, som social sensitivitet har medfert. Denne sociale
sensitivitet hjelper ikke kun mennesket med at undgé social eksklusion men ogsa
med at navigere i sociale relationer og dermed fremme evnen til kommunikation og
samarbejde (Baldursson, 2012; Tomasello, 2009), hvilket gger artens inklusive fit-
ness (Arden, 2019; Tomasello, 2009).
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3.4. Psykens vaernesystem

Ovenfor beskrives hvordan social smerte pavirker vores hjerne og fysiologiske pro-
cesser, samt hvordan dette kan have indflydelse pa vores adferd. Disse processer og
feedback-loops indgér dog blot som en lille del af, hvordan mennesket reagerer pa og
bliver pavirket af social smerte. Det folgende afsnit vil argumentere for, hvordan en
syntetisering af projektets empiri kan samles i en teoretisk hypotese om et samlet
psykisk vaernesystem, der har til formal at forklare de vidtraekkende konsekvenser for
psykologisk smerte. I denne forbindelse vil vi forst gennemgé de fysiologiske pro-
cesser, der igangsattes, nir individet udsattes for social smerte og hvordan disse kan
pavirke individets generelle helbred. Disse fysiologiske processer indgér i feedback-
loops med de neurologiske netveerk og systemer beskrevet ovenfor, og det er disse
tilsammen, som vi vil argumentere for udger et psykologisk varnesystem mod soci-
ale trusler. Herefter vil vi soge at afdekke de faktorer, der medierer hvordan verne-
systemet igangsettes. | denne forbindelse vil vi anvende epigenetisk forskning til at
forklare, hvordan man kan vare predisponeret mod bestemte typer neurologisk, fysi-
ologisk og emotionel respons, og hvordan dette kan have indflydelse pa individets
oplevelse af psykologisk smerte. Afslutningsvist vil sidste del af indeverende afsnit
gennemga, hvordan individets processering og fortolkning af psykologisk smerte me-
dieres af psykologiske og sociale faktorer sdsom tilknytnings- og socialiseringspro-

CCSSECr.

3.4.1. Fysiologiske processer 1 vernesystemet

I et review af Kemeny (2009) fremheves at ukontrolleret udsattelse for social trussel
medferer igangsattelse af kropslige reaktioner, der motiverer mennesket til at lindre
medfelgende ubehag, sdsom sérede folelser (jf. 3.3.1.). Ifelge Baumeister og Leary
(1995) associeres sociale trusler ofte med devaluerende oplevelser sdisom afvisning,
negativ social evaluering, stigmatisering og diskrimination, siden disse ofte kan med-
fore mangel pa social vardi eller status. Hvorvidt vi oplever en social stimuli som
truende, er ifolge Kemeny (2009) forudsat vores emotionelle- og kognitive processe-
ring af disse stimuli, som er tet forbundet med de forventninger, vi har til vores soci-
ale miljo i en given situation. Som et eksempel pdpeger Kemeny (2009), at menne-
sker som hyppigt eksponeres for sociale trusler, har sterre tendens til negativt at eva-

luere sit sociale vaerd og betydning i sociale situationer. Endvidere er hyppig social
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afvisning forbundet med en storre sensitivitet over for negative sociale interaktioner
og mere intens emotionel respondering pé denne potentielle afvisning (Downey et
al., 2004). Dette skyldes, at gentagen eksponering for sociale trusler kan medfere en
generel negativ forventning til udfaldet af sociale situationer, hvilket ofte er medieret
af individets forskelle i relationserfaringer (Kemeny, 2009). Dette er blevet under-
stottet i empirisk forskning, som peger pd, at selv sociale situationer, der involverer
enten ambivalente og endda neutrale stimuli i storre grad opfattes som mere truende
hos deltagere, der langvarigt gennem livet er blevet udsat for negativ social respons
(Chen et al., 2006). Endvidere fremhaver Gassen og Hill (2019), at opfattelsen af so-
ciale trusler pavirker mangden af inflammation i kroppen, som kan anspore individet
til at udvise depressive symptomer. Kemeny (2009) papeger, at der er en lang raekke
psykologiske faktorer, der kan pavirke denne sensitivitet; genetik, monstre i emotio-
nel respondering, kognition og andre individuelle personlighedsforskelle. Dette er i
overensstemmelse med Pariante (2016), der fremsatter at det i dag er pavist, hvordan
udsaettelse for social modgang er associeret med storre risiko for udvikling af men-
tale sundhedsproblemer.

Alle disse psykologiske faktorer har betydning for, om vi opfatter social stimuli
som en trussel eller ej, hvilket kan pévirke igangsattelsen af et psykisk immunsy-
stem. Dette system er ifelge Baldursson (2012) blevet udviklet til at styrke psykens
sammenhangskraft og funktionalitet og udger organismens evne til at hdndtere ydre
forandringer. I de situationer hvor social stimuli opfattes som truende, igangsettes
fysiologiske processer i menneskets autonome-, endokrine- og immune systemer
(Kemeny, 2009). Disse processer beskriver Kemeny (2009) i sin model Social Threat
Conceptual Model (se bilag 5). Denne model fremsztter, at de igangsatte netverk og
systemer varetager en adaptiv regulerende funktion for individet, der oplever sociale
trusler. Denne funktion prasenteres ogsa i Baldursson (2012), der fremlaegger, at li-
gesom det medfedte immunsystem aktiveres i de tilfalde, hvor organismen er fysisk
truet, ma et andet psykisk immunsystem blive aktiveret i de situationer, som ikke in-
volverer fysisk skade og sygdomstilstand (jf. 3.4.1).

I denne forbindelse papeger Kemeny (2009), at hyppig social afvisning medfe-
rer en gget neural sensitivitet over for hormonel kommunikation mellem immunsy-
stemet og hypothalamus-pituitary (p& dansk hypofyse) og adrenal (pa dansk binyre)
aksen (HPA-aksen). I den proces risikerer HPA-aksen at blive sensitiv over for social

trussel stimuli, da eget aktivitet i det sympatiske nervesystem (SNS) kan resultere i, at
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optagelsen af glucocorticoid hemmes (GCH), hvilket medforer storre udskillelse af
hhv. cortisol og proinflammatoriske cytokiner (PIC) (Kemeny, 2009). Denne proces
medieres af aktivitet i centralnervesystemet (CNS), som igangsattes pa baggrund af
individets subjektive oplevelse af den sociale trussel (Kemeny, 2009). Hermed kan
akutte sociale stressorer generelt associeres med en gget immunrespons, hvorimod
kroniske stressorer forbindes med undertrykte immune funktioner (Dhabhar & Mc-
Ewen 1997, as cited in Zachariae, 2009). Dette er i overensstemmelse med Ardens
pointer, som fremsetter, at en forhgjet mangde af cortisol er tet forbundet med un-
dertrykkelse af immunsystemets responser, mens for lave mangder menes at mind-
ske immunsystemets evne til at begreense inflammation i kroppen!? (Arden, 2019).
De psykologiske konsekvenser ved forhgjede mangder af cortisol undersoges i
en omfattende metaanalyse udarbejdet af Dickerson og Kemeny (2004), som er base-
ret pa 208 laboratoriestudier af stress. Pa baggrund af metaanalysen observerede for-
fatterne, at der var en gennemgéende tendens til en markant stigning af cortisol hos
deltagere, der blev eksponeret for social evaluering under stressudlgsende opgaver,
hvorimod samme tendens ikke blev observeret, nar opgaverne ikke inkluderede so-
cial evaluering (Dickerson & Kemeny, 2004). Den vasentlige pointe ved dette studie
er, at den egede udskillelse af cortisol, var specifikt forbundet med social evaluering,
uathangig af den stress, selve opgaverne matte udlese. Dette peger pa, at det er selve
den sociale evaluering, der opfattes som en social trussel. Vedvarende eksponering
for social stress stimuli medferer ikke kun eget cortisol produktion, men er ogsa as-
socieret med forhgjede mengder af adrenalin, hvilket kan medfere overaktivitet i
amygdala (Arden, 2019). Pé lang sigt kan disse processer have en negativ indflydelse
pa hjernens praefrontale omrdder og skabe forstyrrelse i vores arbejdshukommelse og
evne til at bevare opmarksomheden (Arden, 2019). Disse neurologiske konsekvenser
er bemaerkelsesvardige, da man hermed kan antage, at forlaenget social stress stimuli
medforer dysregulering af vores salience- og executive netvark (jf. 3.2.3.). Som
navnt i ovenstaende afsnit (jf. 3.3.) kan denne dysregulering medfere en gget ten-
dens til amygdala fast track respondering pé social smerte. Dette er i overensstem-
melse med Kemenys (2009) pointer, hvor hun fremhaver, at lengerevarende udseet-

telse for social stress stimuli pavirker vores sociale demmekraft. Ligeledes

12 Som udgangspunkt er moderate meengder af cortisol gavnligt for organismen, i tilfeelde hvor den
opfanger akutte potentielle faresignaler, hvorimod forhgjede mangder kan resultere i en oversensitiv
stressrespondeirng i tilfaelde hvor det sociale miljo perciperes som konstant truende (Arden, 2019).
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fremhaver Moieni og Eisenberger (2018), at inflammation kan lede til oget sensitivi-
tet for truende sociale oplevelser, samt at denne sensitivitet hojst sandsynligt athaen-
ger af situationel kontekst.

Denne pavirkning kan nu forklares ud fra en modullering med ovenstiende af-
snit; overaktivering af HPA-aksen medferer eget udskillelse af cortisol og adrenalin,
der kan, anspore til tiltagende aktivitet i amygdala og dermed tiltagende angstpreget
(fast track) respondering i sociale situationer (jf. 3.3.). Hermed kan individet blive
primet til at forbinde tvetydige sociale situationer med sérede folelser og dermed
fare. Denne forstdelse af situationen kan udgere en intuitiv fornemmelse, der lang-
somt lagres i personens implicitte emotionelle hukommelse (jf. 3.2.1.), hvilket med
tiden kan medfere, at vores salience netvark automatisk vil fremme en negativ eva-
luering af ‘tvetydige’ sociale situationer, uanset om der er en reel social trussel eller
ej. Dette kan anspore individet til automatisk at reagere med negativ affekt i disse si-
tuationer (Arden, 2019; Moieni & Eisenberger, 2018). Det er dog vigtigt at papege,
at vores salience netverk ikke har monopol pé at kontrollere vores adfaerd, men me-
dieres af aktiviteten i andre netvaerk. I denne processering er det graden af emotiona-
litet 1 individets subjektive forstdelse af situationen, der kan vere den bestemmende
faktor for adfeerdens udfald (Arden, 2019; Kemeny, 2009; Nesse, 2019).

Som navnt ovenfor vil vedvarende aktivering af HPA-aksen endvidere fa en
nedregulerende effekt pd glucocorticoide receptorer, der pavirker udskillelsen af pro-
inflammatoriske cytokiner (PIC). Disse PIC’er koordinerer kroppens inflammatori-
ske responser (Arden, 2019). Endvidere fremhaver Kemeny et studie, der peger pa,
at der er en korrelation mellem mangden af PIC og folelsen af skam efter negativ so-
cial evaluering (Dickerson et al., 2009 as cited in Kemeny, 2009). Dette er i overens-
stemmelse med Gassen og Hill (2019), som fremhaver, at mangden af PIC bidrager
til menneskets humer, folelse af social forbundethed og hvordan vi opfatter andre.
Forhgjelsen af PIC i tilfaelde hvor individer foler sig negativt evalueret kan endvidere
medfere en adferdsreaktion, der baerer prag af mere skrumpende positionering, ned-
bejet hoved, undgdende gjenkontakt samt generel tilbagetraekkende adferd (Grue-
newald et al., 2006). Hermed kan man konkludere, at udskillelsen af PIC gennem
hamningen af glucocorticoide receptorer kan have en social tilpasningsfunktion,
hvor individet automatisk trakker sig fra situationer, hvis det oplever social afvis-
ning (Kemeny, 2009; Slavich & Irwin, 2014). Dette stemmer overens med, at ogede

mangder af cortisol ogséd menes at vere forbundet med mere passiv
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adferdsrespondering (Maier et al., 1994; Kemeny, 2009; Wager-Smith & Makau,
2011). Hermed far det psykiske vaernesystem den funktion at beskytte os mod yderli-
gere social smerte. Denne tilpasning kan dog kun anskues som fordelagtig for det en-
kelte menneske, hvis dets psykiske vaernesystem fungerer optimalt og ikke har veret
udsat for konstant social smertestimuli. Dette ville risikere ikke kun at medfere en
automatisk negativ social demmekraft, men ogsa en reekke fysiske lidelser (Arden,
2019; Kemeny, 2009). Dette skyldes, at en forhgjet maengde af PIC associeres med
en reekke autoimmune lidelser og kardiovaskulere sygdomme (Kemeny, 2009). I
denne forbindelse er det pafaldende, at disse sygdomme ofte har komorbiditet med
mentale lidelser. Dette far Arden (2019) til at overveje, hvorvidt kronisk inflamma-
tion 1 sig selv (gennem de beskrevne feedback-loops i dette psykiske vernesystem)
kan pavirke individet til en negativ fortolkning af sociale situationer og anspore dem

mod psykisk sygdom, hvilket gennemgés yderligere i afsnit 5.2.

3.4.2. Epigenetik

Som navnt ovenfor medieres sensitivitet overfor og selve oplevelsen af social smerte
bl.a. af genetiske forhold. Dette skyldes, at genetisk materiale kan medfere en pradi-
sponering mod specifik neural aktivitet, som f.eks. aget aktivitet i amygdala eller
HPA-aksen (Arden, 2019). Genetik er et enormt genstandsfelt, hvorfor indevarende
afsnit skal anses som en overordnet indsigt i sammenhangen mellem genetik, miljo
og psyke. I denne forbindelse fremhaver Arden (2019) og Jablonka og Lamb (2014),
at geners udtryk kan pavirkes af den kontekst de eksisterer 1. Dette afsnit vil derfor
fokusere pé epigenetik, der undersgger “how and why some genes are expressed
while others are suppressed” (Arden, 2019, p. 70). Hertil er det dog vasentligt at
medtage at det miljo, som vores gener kan pavirkes af, samtidig er struktureret af det
menneske, som det pavirker (jf. 2.1.; Laland & Brown, 2006). I denne forbindelse
pointerer Meloni og Testa (2014) at epigenetisk forskning burde tage udgangspunkt i
dette biologiske udgangspunkt for vores sociale verden, siledes at vi ikke kommer til
at overvurdere 1 hvor hej en grad, gener kan pavirkes.

Da der kun er en til to procent af menneskets DNA, der bestar af gener og der-
med bestemmer, hvordan vores strukturelle celler bygges op (Pinel & Barnes, 2014),
medtager epigenetisk forskning sekvenser af DNA, der transskriberer for funktionel

information 1 deres undersegelser af hvordan udtrykkelsen af gener kan pavirkes
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(Jablonka & Lamb, 2014). Der hersker stor usikkerhed omkring funktionen af denne
del af vores DNA, der tidligere blev betegnet som ‘junk-DNA’ (Jablonka & Lamb,
2014; Meloni & Testa, 2014). Man ved nu at der er en del af RNA molekylerne i
junk-DNA, der har en gen regulator funktion. RNA molekylerne indeholder sékaldte
genforsterkere, der kontrollerer genudtrykkelsen og hvordan celler udvikler sig og
opforer sig (Jablonka & Lamb, 2014; Pinel & Barnes, 2014). Disse genforstarkere
pavirkes gennem miljoet til enten at skrue ned eller op for udtrykket af et bestemt
gen (Pinel & Barnes, 2014; Zhang & Meaney, 2010). Dette sker ved, at individets
subjektive forstaelse af sociale forhold igangsetter en lang reekke feedback-loops
(som beskrevet i ovenstaende afsnit), der regulerer neurotransmittorer, hormoner og
molekyler i immunsystemet (Arden, 2019). Disse feedback-loops pavirker, hvordan
signalmolekyler udenfor celler interagerer med celle-receptorerne inde i celler - og
dermed hvordan en lang raekke biokemiske reaktioner initieres heri (Arden, 2019).
Som del af denne proces kan disse biokemiske reaktioner pavirke den konstante cel-
ledannelse, hvor mRNA molekyler transskriberer DNA. Dette kan medfere, at kod-
ningen af DNA-transskriptionen bliver pavirket til at @ndre genudtrykkelse gennem
DNA methylation!?, RNA-redigering!* med mere (Pinel & Barnes, 2014; Szyf,
2012). Hvordan disse specifikke processer varetages, ligger udenfor dette projekts
emnefelt, hvorfor vi ikke vil beskrive dem narmere her. Den vasentlige pointe er at
implikationerne for denne opdagelse er vidtreekkende, da man hermed kan konklu-
dere, at menneskets gen-udtrykkelse varierer gennem vores levetid pd baggrund af
vores subjektive oplevelser (Pinel & Barnes, 2014). Der er endda evidens for, at den
@ndrede genekspression kan nedarves til fremtidige generationer (Pinel & Barnes,
2014; Yehuda et al., 2005; Yehuda & Bierer, 2008).

I denne forbindelse bliver det veesentligt at fremhave, hvordan psykologisk
smerte kan pavirke gen-udtrykkelse. Et longitudinelt studie 1 Virginia, USA, mente at
observere en sammenhang mellem lavt udtryk af gener der koder monoamin oxidase
A (et neurotransmitter-metaboliserende enzym) og antisocial adfaerd, men denne

sammenhang var kun til stede, hvis individet med den genetiske predisponering

13 DNA methylation er en betegnelse for, at en methyl gruppe tilfgjes til et DNA molekyle uden at
@ndre selve sekvensen, men aktiviteten af den sekvens. Dette kan pavirke hvordan DNA rulles sam-
men om histoner og dermed selve histonernes form, hvilket far indflydelse pa det omkringliggende
DNA og derigennem @ndrer pé udtrykket af disse DNA sekvenser (Pinel & Barnes, 2014).

14 RNA redigering deekker over, hvordan sma RNA molekyler og andre proteiner kan spalte mRNA,
for at splejse ny RNA og dermed kreerer nye sekvenser af basepar (Pinel & Barnes, 2014).
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havde oplevet mishandling i barndommen (Caspi et al., 2002; Foley et al., 2004).
Hermed kan man konkludere, at genetisk predisponering ikke kan kan sidestilles
med kausalitet (Arden, 2019; Nesse, 2019). I stedet interagerer predisponerede vari-
ationer i gener med udfordrende forhold i barndommen, hvilket tilsammen kan ud-
gore en del af forklaringen pé, hvordan bestemt adfaerd eller psykiske lidelser opstar
(Felitti et al. 1998; Felitti, 2019; Lee et al., 2005; Szyf, 2012). Denne interaktion ses
endvidere ved, at et kort serotonin-transporter-gen er knyttet til hgjere amygdala akti-
vitet, hvorved leengerevarende eksponering for sociale trusler kan medfere, at indivi-
det udvikler depression!® (Belsky, 2013). En person med et kort serotonin-transporter
gen, der har en overordnet tryg og veltilpasset barndom uden store mangder af social
smerte, kan dermed vaere mere tilbgjelig til at udvikle en mere resilient termostat for
stressrespondering. Hermed vil det psykiske vaernesystem ikke anspores til at overak-
tivere det neurologiske alarmsystem, hvilket kan nedsatte personens risiko for de-
pression eller angst (Cai et al., 2015). Derimod vil en person med et kort serotonin-
transporter gen, der oplever en udfordrende barndom med meget psykologisk smerte
veare 1 risiko for, at der sker en forstaerkelse af genudtrykkelsen af hgjere amygdala
aktivitet og dermed oge risikoen for at udvikle depression eller angst (Belsky, 2013;
Cai et al., 2015; Epel et al., 2004). Hertil er det dog vasentligt at papege, at denne
sammenligning af fiktive personer er en forsimpling. Medmindre disse personer er
tvillinger, ville de, udover et kort serotonin-transporter gen besidde forskellig gene-
tisk materiale. Denne varians i genetisk materiale kan i sig selv medfere forskelligar-
tet DNA-udtryk athengig af, hvor generne sammenkodes pd DNA-strengen, hvor-
med det personspecifikke udtryk af det korte serotonin-transporter gen yderligere va-
rierer pa baggrund af andet genetisk materiale (Arden, 2019). Endvidere kan genetisk
disponering ogsd medfere positive effekter; for eksempel kan den lange variant af
serotonin-transporter genet medfore, at barn kan drage uproportional god nytte af so-
cial stette (Belsky, 2013; Kaufman et al., 2004). Dette skyldes, at social stette stimu-
lerer udskillelse af serotonin, der pé lang sigt eger produktionen af cortisol-recepto-
rer, hvilket generelt nedsatter aktiveringen af HPA-aksen (Belsky, 2013), som bety-
der, at individet kan udvikle hgjere stress resiliens (Kaufman et al., 2004; Yehuda et

al., 2005; Yehuda & Bierer, 2008). Heri ligger endnu en vasentlig klinisk

15 Dette er stemmer overens med Gassen og Hills (2019) resultater, da de fremhever at sociale trusler
medferer neurologisk aktivitet, bl.a. i amygdala, hvilket i samarbejde med nervesystemets aktivitet
kan udlicitere inflammatorisk respons, der ansporer individer til depressiv adferd.
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implikation; individets oplevelse af social stette gennem dets liv kan aktivere en
rekke feedback-loops, der tilsammen kan influere resiliens overfor alt fra stress til
neurologisk degeneration (Arden, 2019; Mamdani et al., 2015; Verhoeven et al.,
2013).

3.4.3. Emotioners adaptive funktion

I ovenstiende afsnit refereres til emotionelle reaktioner, emotionel hukommelse og
emotionel smerte. Emotioner er dermed et centralt begreb i indevaerende projekt,
hvormed en overordnet definition og gennemgang af deres adaptive funktion bliver
en forudsaetning for at besvare projektets problemformulering. Som navnt ovenfor er
indevarende speciale inspireret af et tidligere projekt, der omhandler emotioners
funktion for psyken (jf. kapitel 1). Dette afsnit vil derfor vaere inspireret af vores tid-
ligere analyse af emotions litteratur. For funktionen af emotioner kan settes i et psy-
kologisk smerte perspektiv, vil vi forst definere hvad emotioner er. Nesse (1990, p.

268) definerer emotioner som:

Emotions are specialized modes of operation shaped by natural selec-
tion to adjust the physiological, psychological, and behavioral parame-
ters of the organism in ways that increase its capacity and tendency to
respond adaptively to the threats and opportunities characteristic of spe-

cific kinds of situations.

Hermed anses emotioner som adaptioner, der har til funktion at ege organismens
adaptive respondering pa situationelle udfordringer ved at “motivate efforts to
change, escape, and avoid such situations [painful emotions, red.]” (Nesse, 2019, p.
63). Ifelge Nesse (2019) forsgger alle mennesker dermed altid at opna en lindring af
smertefulde emotioner, som er et menneskeligt vilkar. Nesse (2019) fremsaetter, at
emotioner kan vere smertefulde af en grund, hvor smertefulde emotioner sisom
frygt, sorg, vrede, skam og skyld har til funktion at opdage trusler og motivere ad-
ferdsendring. Hermed bliver ovenstaende gennemgang af social smerte (jf. 3.1.) vee-
sentlig, da denne forskning forbinder sérede folelser med en oplevelse af egentlig fy-
sisk smerte. Dette kan forklare, hvorfor smertefulde emotioner opleves som smerte-

fulde, og ansporer individet til gjeblikkelig lindring; smerten registreres i samme
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neurologiske netvark, der har til funktion at skabe gjeblikkelig undgéelse af fysisk
fare. Hermed kan emotioner forstds som organismens kommunikative mediatorer,
der kommunikerer vasentlig information videre til organismen og individet.

Nesses definition af emotioner fremsattes som en del af et evolutionzrt perspektiv
pé emotionsforskning!®. Nesse (2004) fremsetter i denne forbindelse en figur (figur

2), der illustrerer emotioners fylogeni
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Figur 2: Emotioners fylogeni (Nesse, 2004, p. 1341) hvad de hjzlper mennesket med at
opnd; muligheder eller forhindring af potentiel fare. Hermed kan emotioner fungere
som individets motivation for at forfelge personlige mal og anleder i den forbindelse
enten til begejstring eller bekymring afthengig af de muligheder eller begransninger,
der i den situationelle kontekst (Nesse, 2004; 2019)!7. Nesse betegner vores person-
lige mél, som goal-pursuits og definerer dem som det, mennesket enten forseger “to
get, find, become, lose, escape, or avoid” (Nesse, 2019, p. 60). Hermed kan emotio-
ner forstds som en automatisk vurdering af potentielle muligheder, der pévirker indi-

videts indsats i en given situation (Nesse, 2019). Her motiverer begejstrende eller

‘positive’ emotioner organismen til at opsege eller blive i situationer med muligheder

16 Nesses evolutionare perspektiv pa emotioner, er dog kun et af mange, Nesse (2004) papeger tre
overordnede traditioner; 1) undersggelser om hvordan emotioner fordeler sig indenfor bestemte di-
mensioner - altsd om emotioner kan inddeles og forstds som enten positive eller negative eller aroused
vs. non-aroused, 2) undersogelser om hvordan emotioner kan inddeles i separate folelseskategorier
eller grundemotioner (Ekman et al., 1971; Ekman & Cordaro, 2011) og 3) undersggelser om hvordan
emotioner indgar som vurderingsredskaber i individets forstéelse af sig selv og sin evne til at imede-
komme mal i specifikke situationer (Ellsworth & Smith, 1988 as cited in Nesse, 2004).

17 For naermere illustration af Nesses (2019) fremleegning af goal-pursuits, se bilag 6.
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for at opnd mél og ressourcer, mens @&ngstelige eller ‘negative’ emotioner motiverer
os til at undgé eller flygte fra truende situationer (Nesse, 2019). I denne forbindelse
fremhaver Nesse (2019), at emotioner kun er forskellige i den forstand, at de hver
iser kan have forskellige funktioner i forskellige situationer. Nesse (2019) forstar
dermed ikke emotioner som isolerede tilstande, men ‘prototyper’; hver emotionel
prototype er udtryk for en samling af karakteristika, der muligger varierende re-
sponsmuligheder og udtrykkes pa baggrund af de muligheder og begransninger, der
forefindes 1 den specifikke situation. Clore og Ortony (1991) henviser til emotions-
prototyper som en beskrivelse af emotioners iboende egenskaber og papeger hertil, at
hvert individ har sin egen prototype-forstaelse af enkelte emotioner. Eksempelvis be-
sidder vi hver isar en forstdelse for, hvordan vrede udtrykkes og foles som, samt
hvad denne emotion kan medfore i specifikke situationer (Clore & Ortony, 1991).
Hvorvidt emotionelle reaktioner i situationer har en hensigtsmaessig funktion for or-
ganismen, athenger dermed af, om egenskaber og udtryk er tilpasset det specifikke
miljo. Hermed kan individet risikere at agere uhensigtsmassigt i sociale situationer,
hvis ikke dets emotionelle udtryk er tilpasset dets komplekse sociale miljo (Nesse,

2019).

3.4.3.1. Emotioners sociale funktion

Ovenfor belyses hvordan emotioner kommunikerer vaesentlig information videre til
organismen i et forseg pa at opnd mal. I denne forbindelse papeger Ein-Dor og
Hirschberger (2018), at emotioner ogsa har til funktion at kommunikere individets
emotionelle tilstand videre til andre. Psykolog Edward Tolman fremlagde allerede 1
1923, at emotioner ikke blot er reaktioner pa specifikke situationer, men ogsa en del
af menneskets responssystem, hvorved de kan fa indflydelse pa udfaldet af en speci-
fik situation. I denne forbindelse papeger Tolman (1923), at emotioner har til funk-
tion at kommunikere menneskers emotionelle tilstande til andre, hvormed vores indi-
viduelle forstaelse af emotionsudtryk (prototype forstaelse) muligger, at vi kan for-
soge at forestille os et andet menneskes adfeerd. Hermed har emotioner en social
funktion i situationer, hvor vi oplever social smerte; negative emotioner kommunike-
rer til andre, at vi er utilfreds, hvilket muligger social forandring (Feeney, 2005; Tol-
man, 1923). Hermed varetager emotioner endnu en kommunikativ rolle, da de moti-

verer til forandring i1 den sociale situation, der har anledt til den oplevede smerte. Her
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er det relevant at understrege, at det er den subjektive vurdering af situationen, der er
afgerende for, om en social stimuli opfattes som truende eller ¢j (Nesse, 2019) og
dermed om individet oplever og udviser negative emotioner. Denne subjektive vur-
dering er baseret pa individets emotionelle fortolkning af situationen, hvori individets
emotionelle hukommelse indgar som pévirkende faktor (jf. 3.2.1.). Hermed har indi-
videts tidligere emotionelle erfaringer indflydelse pd dets nutidige emotionsrespon-

dering og derigennem evnen til at agere hensigtsmeessigt i sociale situationer.

3.4.4. Tilknytning og socialisering

Som naevnt ovenfor fungerer tilknytning som en medierende faktor for, hvordan so-
cial smerte opleves. Tilknytning er et vidtraekkende begreb, der kan referere til
mange forskellige perspektiver indenfor psykologiens videnskabsfelt. I indevarende
afsnit anvendes tilknytning som et begreb, der kan forklare, hvordan vi danner soci-
ale band, og hvordan disse processer kan fa betydning for individets subjektive ople-
velse af psykologisk smerte. Bade Arden (2019) og Kemeny (2009) fremhaver, at
menneskets emotionelle erfaringer kan indgd som mediator for igangsetningen af
ovenstaende feedback-loops. I denne sammenhang fremlaegger Arden (2019), at vo-
res tilknytningserfaringer udger en stor del af vores emotionelle hukommelse (jf.
3.2.1.), og dermed vores intuitive forstaelse af relationer og sociale situationer og
hvordan vi reagerer pd disse. Hermed er det vasentligt at papege, at Arden (2019)
advokerer for, at den emotionelle hukommelse pavirkes gennem hele individets liv,
hvormed vores intuitive sociale demmekraft konstant pavirkes og videreudvikles. I
dette afsnit vil vi derfor gennemgé, hvordan de forskellige tilknytnings- og socialise-
ringsperspektiver bidrager til en mere nuanceret forstaelse af, hvordan vores relatio-
ner til andre kan anses som en kontinuerlig proces, der har betydning for vores soci-

ale smerte processering.

3.4.4.1. Klassisk tilknytningsteori i et evolutiongert perspektiv

Udarbejdelsen af tilknytningsteorien tilskrives iser adskilte bidrag fra psykoanalyti-
kerne Donald Winnicott (1896-1971) og John Bowlby (1907-1990), der studerede re-
lationen mellem mor og barn (Hart & Mghl, 2017). Denne teori har udviklet sig en
del fra sin oprindelige form, men vi vil medtage elementer af den klassiske tilknyt-

ningsteori for at belyse dens toneangivende perspektiver.
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Som art er mennesket et pattedyr, der feder sarligt hjelpelose atkom, hvorfor
bern er dybt afthengige af deres evne til at knytte sig til omsorgspersoner for at over-
leve (Workman & Reader, 2014). Barnet besidder en del medfedte adaptioner, der
hjelper det med at knytte sig til sine omsorgspersoner (Hart & Mohl, 2017; Nesse,
2019). Blandt andet fodes spedbarnet med iboende perceptuelle praeferencer til men-
neskelige ansigter og stemmer og starter tidligt med at spejle personer omkring det
for at opna biologisk tilfredsstillelse (Hart & Mghl, 2017). Hart og Mghl (2017)
fremsaetter, at barnet og omsorgspersonen er gensidigt forbundne fra start, men at ge-
netik, personlighed, temperament, tryghed og omsorg interagerer i denne tilknyt-
ningsproces. Disse faktorer pavirker ikke kun, hvordan barnet relaterer sig til sine
omsorgspersoner, men ogsa hvordan omsorgspersonerne responderer pd barnets
emotionelle behov (Hart & Mehl, 2017). I denne forbindelse fremlagde Winnicott
(1967 as cited in Hart & Mohl, 2017), at tilknytningsdynamikken sker pa baggrund
af et sakaldt goodness of fit'® mellem omsorgspersonens tilknytningsmenster og bar-
nets temperament. Denne tilknytningsdynamik inddeles i dag i fire tilknytningsty-
per'?; tryg, engstelig/uforlest, undgdende og desorganiseret (Hart & Mghl, 2017).
Tilknytningsteorien i dens oprindelige form er dog kritiseret for ikke at anerkende
barnets egen péavirkning pé tilknytningsdynamikken (bl.a. gennem temperament),
samt at ekskludere kulturelle faktorer, da den hovedsageligt er udformet pa baggrund
af forskning i medre og deres relation til egne born i WEIRD-lande?° (Arnett, 2012).
Den klassiske tilknytningsteori udger dermed ikke et repraesentativt billede af de so-
ciale rammer, som mange bern vokser op under. Omsorgspersoner i dag inkluderer
ikke kun biologiske medre, men ogsé faedre og medre, der ikke nadvendigvis er bio-
logiske eller en reekke af omsorgspersoner i forskellige konstellationer (Arnett,
2012). Hermed er tilknytningsteorien heller ikke repreesentativ for de relationer, som
bern har indgéet igennem menneskets tidlige evolutionare historie, da kernefamilien
endnu ikke eksisterede, og hvor mange af vores forfaedre mistede deres madre tidligt

eller under fodslen og ofte blev opfostret af grupper bestaende af begge kon

18 Begrebet goodness of fit refererer her til kompatibiliteten mellem omsorgsperson og barnet (Hart &
Mghl, 2017).

19 Mary Ainsworth, der var en af Bowlbys studerende, udarbejdede oprindeligt tre forskellige tilknyt-
ningstyper (Hart & Mohl, 2017).

20 WEIRD-forskning er det begreb, der refererer til at meget psykologisk forskning virker til at vaere
baseret pé forskning med populationer, der er “Western, Educated, Industrialized, Rich and Democra-
tic” (Schulz et al., 2018).
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(Workman & Reader, 2014). Ikke desto mindre argumenterer en raekke teoretikere
for, at tilknytningsteori som den anvendes i dag, kan give indsigt i barnets adaptive
evne til at knytte sig til omsorgspersoner, og hvordan denne tilknytning gensidigt pé-
virker barnets psyke, dets omsorgspersoner og dets omkringliggende miljo (Arden,
2019; Arnett, 2012; Hart & Mghl, 2017; Nesse, 2019; Workman & Reader, 2014).
Tilknytningsmenstre kan besidde en relationel adaptiv funktion, idet barnet
gennem dets omsorgspersoner lerer at bega sig 1 sit sociale miljo og det er disse erfa-
ringer, der lagres i1 vores emotionelle hukommelse (jf. 3.2.1.) og kommer til at ud-
gore individets intuitive sociale demmekraft?!. Tilknytning har altsd den evolutio-
nare funktion at hjeelpe barnet med at skabe en intuitiv forstaelse af sit sociale miljo.
Dermed kan tilknytning fungere som en social-evolutionar mediator, der kommuni-
kerer vigtige cues om det sociale miljo til barnet selv. Endvidere pédpeger Nesse
(2019), at Bowlby argumenterede for, at emotionelt negative tilknytningsdynamikker
kan have en praktisk evolutionaer funktion. Bowlby pdpegede, at grad fungerer som
motivation for, at omsorgspersonen drager omsorg om sit barn (Bowlby, 1980 as ci-
ted in Nesse, 2019). Denne omsorg vil skabe en felelse af social stette for bade om-
sorgspersoner og barn, hvorved omsorg kan fungere som en adaptiv motivator. Her-
udover papeger Nesse (2019), at omsorg kan have en praventiv funktion; omsorg vil
f4 barnet til at stoppe med at graede, hvilket vil forhindre ressourcespild, social afvi-
gelse eller tiltreekning af rovdyr. Hermed er det ikke kun en emotionel positiv tilknyt-
ningsrespons, der kan vere gunstig for barnets fysiske og mentale fitness, da nega-
tive emotioner kan vaere fordelagtige under visse miljgmessige omstendigheder
(Nesse, 2019). I denne forbindelse papeger Nesse (2019), at det sdledes kan have
evolutionzre fordele, at barnet grader pa ubestemt tid, da det kan motivere omsorgs-
personen til at drage yderligere omsorg. Ligesaddan kan det vare evolutionert fordel-
agtigt, at barnet ikke altid reagerer entydigt positivt pa omsorgshandlinger, da dette
kan péfere omsorgspersonen emotionel smerte og fungerer som larestreg, der kan
motivere omsorgspersonen til adferdsendring (Nesse, 2019). P4 den méde under-
stotter tilknytningsprocesser det evolutionere samspil mellem barnet, dets omsorgs-

person(er) og dets omkringliggende miljo.

21 Arden (2019) fremhzver, at den emotionelle hukommelse, vores intuitive sociale fornemmelser og
sociale dsmmekraft, tilsammen er det som Bowlby ville betegne som vores interne arbejdsmodel
(ogsa betegnet som indre repraesentationer).
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3.4.4.2. Socialiseringsteori

Indtil nu er tilknytning blevet praesenteret som en emotionel proces, der pavirker
etableringen af vores emotionelle hukommelse og dermed vores intuitive sociale
demmekraft. Dette hjelper barnet med at udvikle adaptive sociale ferdigheder og
forventninger til sociale situationer, hvilket kan oge artens inklusive fitness. I det fol-
gende afsnit udvides denne forstaelse af relationelle feerdigheder til at medtage bar-
nets socialisering i de senere 4r, for pd den made at imedekomme den kritik, der har
vearet af tilknytningsteoriens dyadiske og ensrettede fokus. Idet Arden (2019) frem-
haver, at emotionelle erfaringer &ndres gennem hele vores levetid, kan tidlig tilknyt-
ning kun vaere en del af forklaringen p4, hvordan vores sociale dommekraft udvikles
og pavirker vores intuitive forstielse for at indga i sociale relationer.

Forsker Judith Harris?? (1938-2018) haevder, at visse empiriske resultater afvi-
ser, at foreldres opdragelse har langvarig effekt pa berns personlighedsudvikling,
hvorfor hun mener, at forstaelsen af denne ber medtage andre perspektiver end forel-
drenes tilknytning til barnet (Harris, 2000). Grundleeggende fremstillede Harris
(1995) en hypotese om, at barnets primare omsorgspersoner ikke spiller en lige sa
vigtig rolle for barnets langsigtede personlighedsudvikling, som tilknytningsteorien
anslar. Harris (1995) baserede denne hypotese pa et review af en reekke empiriske
studier, der forsegte at klarlaegge, hvordan forskelle i personlighedstraek mellem so-
skende kunne forklares genetisk. Harris (1995) fremsatter, at resultaterne viste, at
halvdelen af den malte varians i personlighedstraek skyldtes genetisk arvelighed. Her-
til estimerede hun, at det kun kan vere 0-10% af seskendes personlighed, der er de-
termineret af deres feelles miljo (Harris, 1995). I denne sammenhang konkluderer
Harris (1995), at der ikke er empirisk beleg for, at barnets inter-familigre miljo er
determinerende for dets fremtidige personlighedstraek (Harris, 1995). P4 baggrund af
disse data haevder Harris (1995), at den klassiske tilknytningsteori vegter tilknyt-
ningsdynamikkerne i barnets inter-familizre miljo for hgjt. Det er vaesentligt at poin-
tere, at Harris 1 et omfang stadig mener, at tilknytning er veesentlig for barnets videre

psykologiske udvikling, men at tilknytningsteorien tillegger omsorgspersonen en for

22 Judith Harris var en kontroversiel psykolog og selvstaendig forsker i udviklingspsykologi. I 1995
publicerede hun “Where Is the Child’s Environment? A Group Socialization Theory of Develop-
ment”, der afviste store dele af udviklingspsykologiens tilknytningsteori. Selvom artiklen delte van-
dene, modtog Judith Harris en George A. Miller Award for ‘outstanding recent article in general psy-
chology’ fra The American Psychology Association i 1998 (Seelye, 2019).
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deterministisk rolle. I denne forbindelse anerkender Harris (1995), at sma berns til-
knytning til en omsorgsperson synes at vere en forudsatning for, at de opnér en nor-
mal social udvikling og at “No one can question the fact that, without parents, babies
and young children are bitterly unhappy” (Bowlby, 1969 as cited in Harris, 1995).
Til gengeeld mener Harris (1995) ikke, at dette faktum kan sidestilles med, at tilknyt-
ningsdynamikker er determinerende for berns fremtidige muligheder.

I stedet tilleegger Harris barnets evne til at tilpasse sig gruppenormer en langt
storre betydning for dets sociale udvikling end det, som den klassiske tilknytningste-
ori hidtil har foresliet (Harris, 1995). Denne teori prasenterer hun som Group So-
cialization Theory (GS) og er ifolge Harris selv ’based on the findings of behavioral
genetics, on sociological views of intra- and intergroup processes, on psychological
research showing that learning is highly context-specific, and on evolutionary con-
siderations” (Harris, 1995, p. 458). GS fokuserer pa barnets kontekstspecifikke miljo
og dets interaktioner med jaevnaldrende (Harris, 1995). For at understrege hvor stor
en rolle jevnaldrende og gruppe-affiliationer spiller i berns psykologiske udvikling,
fremhaver Harris (1995) en raekke casestudier, der viser, at fravaeret af jeevnaldrende
1 opveaeksten viser sig at fore til storre psykologiske konsekvenser end ved fravaeret af
forzeldre. I barnets interaktioner med jevnaldrende larer det at kategorisere sig selv,
forsté sin kulturs normer, regler og verdier (Harris, 1995). Ifelge Harris (1995)
igangsettes disse processer, som folge af barnets forhold til en specifik gruppe, hvil-
ket Harris (1995) betegner som gruppetilknytning (eng: group affiliation). Harris me-
ner, at det er denne type af tilknytning, der har storst betydning for, hvilke kulturelle
normer barnet assimilerer, da barnet altid vil forsege at opné social inklusion og sta-
tus 1 disse grupper (Turner, 1987 as cited in Harris, 1995). For at forklare hvordan
barnet knytter sig til sociale grupper, og hvordan disse influerer barnets socialisering,
anvender Harris (1995) en reekke klassiske socialpsykologiske studier sdsom Robbers
Cave (Sherif et al., 1961 as cited in Harris, 1995), Stanford Prison Experiment (Zim-
bardo, 1972 as cited in Harris, 1995), Tajfels (1970 as cited in Harris, 1995) gruppe
favoriseringsstudier og Aschs (1952/1987 as cited in Harris, 1995) konformitetsstu-
dier. Desvarre er Zimbardos feengselseksperiment sidenhen blevet fuldstendig dis-
krediteret (Le Texier, 2019) og Sherif er blevet kritiseret for at manipulere med Rob-
bers cave studiet og dets efterfolgende resultater (Shariatmadari, 2018). Indevaerende
projekt vil derfor ikke medtage disse studier som forklaring pé berns gruppetilknyt-

ning, men i stedet fremhave Tomasellos (2009) samarbejdsteori. Tomasello (2009)
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fremhaver, at smébern automatisk begynder at hjelpe og samarbejde med dets om-
kringliggende milje, og at det er disse interaktioner med miljoet, der faciliterer deres
socialisering og gruppetilknytning. Disse interaktioner er baseret pa to forskellige ty-
per af sociale situationer; sociale erfaringer og kulturelle grupper. Tomasello (2009)
forklarer, at barns sociale adfzerd udliciterer en reekke reaktioner og sociale konse-
kvenser, der lerer barnet at indgd i sociale relationer. Denne lering faciliteres pa
baggrund af alle barnets sociale interaktioner, og er dermed ikke udelukkende be-
stemt af barnets omsorgspersoner (Tomasello, 2009). Summen af den sociale viden
som barnet opbygger, udger dets sociale erfaringer (Tomasello, 2009). Hertil er det
vasentligt at pdpege, at barnets sociale lering er kontekstspecifik; barnets sociale vi-
den opstar pé baggrund af dets sociale kontekst og dermed de sociale normer?, reg-
ler og vaerdier, som barnets relationer indgar i (Tomasello, 2009). Eksempelvis kan
de kulturelle normer omkring barnet f.eks. tilskynde at barnet deler dets legetej,
hvormed barnets sociale omgivelser vil udtrykke reaktioner, der ansporer til denne
type af adfaerd (Tomasello, 2009). Denne forstaelse af sociale erfaringer stemmer
overens med den definition Arden (2019) fremlegger af emotionelle erfaringer; de af
menneskets sociale interaktioner der bliver fortolket som meningsfulde lagres som
emotionelle erfaringer, der kan pavirke fremtidige fortolkninger af situationer.
Hvilke erfaringer, der lagres bestemmes ofte pa baggrund af interaktionernes emotio-
nalitet (Arden, 2019), hvorved vores tidlige emotionelle fortolkning af situationer
kan pavirke de fortolkninger, vi danner fremadrettet.

Den anden type af sociale situationer, der influerer socialisering, er barnets kul-
turelle grupper; barnets interaktion med andre indgér som del af deres interaktioner i
bredere grupper sdsom familie, bernehaver med mere (Tomasello, 2009). Disse grup-
pers fortolkning af barnets sociale adfzerd sker pa baggrund af gruppens kulturelle
normer, regler og vaerdier (Tomasello, 2009). Nar barnet pa et tidspunkt bliver be-
vidst om denne type af social bedemmelse, vil det forsege at influere denne ved at
assimilere oplevede normer, regler og verdier (Tomasello, 2009). I barnets tidlige ar
opnas dette ved at barnet automatisk samarbejder med betydningsfulde andre, hvor-
ved det automatisk forseger at imgdekomme relevante kulturelle normer (Tomasello,

2009). Derefter vil barnet langsomt laere, hvordan disse kulturelle normer

23 Tomasello (2009) betegner normer som individets forstaelse af hvilken adfzrd, der kan vere ensket
eller uansket i specifikke sociale situationer og kulturer.

55



differentierer sig i forskellige kulturelle grupper (Tomasello, 2009). Hermed kan bar-
net @ndrer sin adfard pa baggrund af hvilke kulturelle normer, der gor sig geeldende
1 interaktioner med n&rmeste omsorgspersoner, udvidet familie, barnehaveklasse
med mere (Tomasello, 2009). I denne leringsproces vil barnet begynde at forholde
sig til egne behov og ensker, mulige sociale udfald og ensket grad af gruppetilknyt-
ning (Tomasello, 2009). Barnet begynder i denne forbindelse at vaegte, hvorvidt disse
sociale faktorer skal influere graden af konformitet (Tomasello, 2009). Eksempelvis
laerer barnet, at man i bernehaven spiser pa bestemte tidspunkter, der ofte er associe-
ret med visse sociale ritualer (vaske hander, holde bordskik, holde bordskik med
mere). [ disse tilfeelde kan f.eks. barnets behov for og lyst til mad dog overgé behovet
for positiv social respons og konformitet til bernehavens kulturelle normer. Barnet
skal 1 disse situationer afveje graden af nedvendig konformitetsadfaerd mod dets sub-
jektive forstielse og forventning til mulige reaktioner og konsekvenser pd manglende
konformitet (Tomasello, 2009). Disse forventninger bestemmes af barnets tidligere
erfaringer med disse situationer, der endvidere er medbestemmende for, hvilken type
af emotionalitet, som barnet forbinder med enten social afvigelse som reaktion pa
manglende konformitet eller social inklusion som felge af konformitet (Tomasello,
2009). I denne forbindelse pépeger Tomasello (2009), at disse socialiseringsproces-
ser faciliterer vores evne til at samarbejde i sterre grupper, hvortil mennesket synes
at have udviklet norm-specifikke emotioner; skam og skyld. Disse emotioner mulig-
gor, at vi kan internalisere sociale normer, som en del af vores automatiske sociale
demmekraft og demme os selv for ikke at leve op til disse internaliserede gruppefor-
ventninger (Tomasello, 2009).

Denne socialiseringsteori stemmer i hgj grad overens med de konklusioner,
som Harris (1995) drager om GS; 1) barnets athangighed af relationel kontakt med
dets omsorgspersoner medferer en automatisk indlaering af sociale feerdigheder, der
kan indgé som brugbar viden i sociale situationer uden for hjemmet, 2) denne auto-
matiske indlaering fortsetter i takt med barnets interaktioner med jevnaldrende, hvor
disse gruppeprocesser udger en mindst ligesé stor del af barnets sociale udvikling,
som deres relationer til omsorgspersoner. I denne forbindelse fremhaver Harris
(1995), at gruppesocialisering mé vare en adaptiv proces, der har til funktion at for-
berede barnet pa at tilpasse sig og indga i fremtidige grupper. Harris (1995) mener, at
menneskets evne til at indga i denne proces ma vare et resultat af det Buss (1991 as

cited in Harris, 1995) betegner som en evolutionar social mekanisme. I denne
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forbindelse anses barnets evne til at tillere sig faerdigheder i at tilpasse sig kulturelle
normer og vaerdier som et udtryk for en adaptiv social mekanisme, der har hjulpet
vores forfaedres grupper med at samarbejde og dermed fa adgang til ressourcer (Har-
ris, 1995). Buss (1991 as cited in Harris, 1995) mener dermed i overensstemmelse
med Nesses (2004) pointer, at ovennavnte sociale processer ma vere baseret pa en
reekke medfedte psykologiske mekanismer, der benytter emotioner som enten moti-
verende belenninger eller demotiverende straf (jf. 3.4.3.). Hvordan denne proces va-
retages mere specifikt, vil blive gennemgaet naermere i kapitel 5.

I dette afsnit argumenterer vi for, at der kan ses en sammenh@ng mellem til-
knytningsteori og socialiseringsteori. I de forste levear bestar barnets interaktioner
med verden oftest af dets interaktioner med omsorgspersoner - disse interaktioner be-
lyses af tilknytningsteoriens fokus pé tilknytningsdynamikker. Vi vil derfor mene, at
socialiseringsteori og tilknytningsteori kan komplimentere hinanden. Harris (1995)
beskriver i sin artikel, hvordan der er noget, der mangler i vores forstéelse af berns
socialiseringsprocesser, da tilknytningsteorien ikke kan forklare hvorfor, der er sd
stor varians 1 berns personlighedsudvikling uafth@ngig af deres felles familizre
milje. Vi vil derfor argumentere for, at en modificeret beskrivelse af berns socialise-
ring i grupper med inddragelse af tilknytningsteori kan forklare, hvordan omsorgs-
personer kan influere erhvervelsen af barnets senere sociale erfaringer og derved bar-

nets sociale dommekraft.

3.4.4.3. Tilknytnings- og socialiseringsprocessers samlede for-
klaringskraft

I ovenstaende afsnit moduleres med teori der gennemgar vores socialiserings- og til-
knytningsprocesser. Disse teorimoduler har vi samlet til en forklaring pa, hvordan
forskellige sociale processer kan pavirke vores evne til at hdndtere psykologisk
smerte. Hertil vil vi diskutere teoriernes forskelle og fremhave der, hvor de komple-
mentere hinanden, da disse ved forste gjekast kan synes gensidigt udelukkende.
Som navnt ovenfor afviser Harris (1995) store dele af tilknytningsteorien, da
en rekke studier ifolge Harris konkluderer, at der ikke var evidens for, at foraeldre
har en indvirkning pa berns fremtidige psykologiske karakteristika. Harris (1995)
fremhaver i denne forbindelse tre vasentlige resultater fra en raekke genetiske stu-

dier; 1) adopterede seskende fra samme hjem er ikke gennemsnitligt ens i
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personlighed, 2) biologiske sgskende fra samme hjem er lidt mere ens men ikke me-
get og 3) identiske tvillinger der opfostres i samme hjem, er ikke mere ens personlig-
hedsmassigt end identiske tvillinger, der opfostres i forskellige hjem. I denne sam-
menhang refererer Harris til tre studier; Bouchard et al. (1990), Plomin og Daniels
(1987) og Scarr (1992). En nerstudering af disse studier har fort til en undren om,
hvordan resultaterne anvendes af Harris, da vi ikke mener, at hendes fremlegning af
resultaterne stemmer overens med de nuancerede konklusioner, som studierne selv
drager. Vi vil derfor kort gennemga studiernes egne udlaegninger for at belyse, hvor-
dan modulerne tilknytning og socialisering kan anses som samarbejdende perspekti-
ver. Bouchard et al. (1990) fremheaver bl.a. en rekke personlighedskarakteristika, der
1 hgj grad menes at vaere korreleret med miljg; sociale band, religigs interesse og
vardier. I denne forbindelse fremhaever flere forfattere, at genetiske korrelationer
ikke beskriver en egentlig kausalitet, men i stedet illustrerer, hvordan gener influerer
psykologisk udvikling indirekte (Arden, 2019; Bouchard et al., 1990; Scarr, 1992).
Bouchard et al. (1990) konkluderer hertil, at miljo i hej grad pavirker personligheds-
udvikling, men at daverende forskning ikke har forméet at kunne svare pa hvordan
og 1 hvilken forbindelse denne pavirkning finder sted. Derudover pointerer Bouchard
et al. (1990), at man ikke kan affeje foraeldres pavirkning - blot at deres pavirkning
m4 faciliteres pé anden made end teoretikere hidtil har antaget. Denne udlegning af
genetisk korrelation stemmer overens med Plomin og Daniels’ (1987) konklusioner.
Disse forfattere papeger, at et forseg pa at kategorisere miljomassige faktorers pa-
virkning pa berns psykologiske udvikling, ikke har kunnet give endegyldige svar pa
hvilke dele af berns milje, der pavirker deres udvikling, eller hvordan denne pévirk-
ning foregar. Der er dog empiriske resultater der peger p4, at en stor del af denne pa-
virkning sker udenfor hjemmet (Plomin & Daniels, 1987). Plomin og Daniels (1987)
fremhaever hertil, at dette ikke er ensbetydende med, at man kan tilsidesette forael-
dres indflydelse, da det ogsa fremgér af empirisk data, at det familiere-miljo korrele-
rer med hvilke grupper af jevnaldrende, som bern knytter sig til. Dette kan forklares
pa baggrund af Tomasellos (2009) socialiseringsteori; betydningsfulde andre har ind-
flydelse pé berns sociale erfaringer og derigennem deres relationer til jevnaldrende
og grupper udenfor hjemmet. Lignende pointe fremlegges 1 Scarr (1992), der péd bag-
grund af tidligere empiriske fund mener, at serligt miljomassige pavirkninger uden-
for hjemmet korreleres med berns fremtidige adfeerd. I denne sammenhaeng tillegger

Scarr (1992) emotionel stotte i det familizere miljo som havende stor betydning for
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barnets senere psykologiske udvikling. Scarr (1992) papeger dog, at emotionel stotte
kun kan pévirke barnets sociale viden og derigennem dets sociale udvikling, men at
dette ikke vil fa en indflydelse pé barnets predisponering eller miljoets tilpasnings-
krav. Hermed er der en graense for, hvor meget omsorgspersoner kan pavirke barnets
psykologiske udvikling s leenge, at det familiere miljo ikke er direkte traumatise-
rende eller fysisk og psykisk forssemmende, da dette kan haemme barnets udvikling
(Scarr, 1992). Scarr (1992) mener, at dette har haft en evolutionar funktion, da berns
udviklingsbaner dermed ikke har kunne afspores af smé variationer i foreldrestile.
Denne gennemgang af de genetiske studier anvendt af Harris (1995) belyser,
hvordan tilknytningsteori og socialiseringsteori kan komplementere hinanden og i
denne sammenhang kan Tomasellos (2009) bidrag anvendes til at tydeliggere over-
lappet mellem disse to. Ovenstaende gennemgang af hvordan miljeet pavirker berns
udvikling stemmer overens med Tomasellos (2009) evolution@re perspektiv, hvor
han fremhaver, at kultur kan pavirke individers adfeerd gennem folelserne skyld og
skam. Denne pavirkning er mulig, idet mennesket besidder social sensitivitet (jf.
3.3.1); som art er vi biologisk disponeret til at fole et behov for social inklusion,
hvortil vi endda besidder indbyggede sociale smertesystemer ved oplevet social afvi-
gelse (jf. 3.3.2.). I denne forbindelse mener Tomasello (2009), at visse emotioner ma
fungere som evolutionskulturelle adaptioner, der har til funktion at age menneskets
evne til at assimilere sig gruppens og miljeets krav, hvilket stemmer overens med
ovenstaende gennemgang af emotioners sociale funktion (jf. 3.4.3.1.). Anvendelsen
af Tomasellos (2009) socialiseringsperspektiv bliver endvidere relevant i forbindelse
med, at Harris (2000) senere korrigerer pointer fra sin oprindelige artikel; hun forse-
ger ikke at afdaekke variansen i personlighed men i personlighedsudvikling og socia-
lisering. Disse processer refererer til, hvordan mennesker kan variere i adferdsvaner
og hvordan disse adferdsvaner pdvirkes af gruppeprocesser (Harris, 2000). I an-
vendte syntese af teorierne er denne distinktion vesentlig; Harris (2000) afviser ikke
nedvendigvis, at tilknytning til omsorgspersoner kan pavirke berns udvikling, men
insisterer pa, at pavirkning fra det omkringliggende miljo har en mindst lige sé vee-
sentlig indvirkning (Harris, 2000). I denne forbindelse bliver det relevant at inddrage
flere pointer fra afsnittene om fysiologiske processer og epigenetik (jf. 3.4.1. og
3.4.2.). Her argumenteres for at serlige udfordrende forhold i barndommen, is&r som
folge af tilknytningsproblematikker, kan have langvarige negative konsekvenser for

barnet. Disse udfordrende forhold kan bl.a. bestd af dem, som Arden (2019) refererer
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til som Adverse Childhood Experiences (ACE). Dette begreb blev udarbejdet som
folge af et omfattende forskningsprojekt, hvor man undersegte forholdet mellem
stressende og traumatiske oplevelser i barndommen, og hvordan disse kan fa langva-
rige negative konsekvenser for menneskets sundhed som voksen (Felitti et al. 1998;
Felitti, 2019). Disse studier muliggjorde, at man kunne inddele stressende oplevelser
1 barndommen i ti ACE kategorier og udregne korrelationen mellem disse og senere
forekomst af sundhedsmaessige risiko, sociale problemer og reduceret forventet leve-
tid (Arden, 2019). I denne forbindelse fandt man frem til, at ACEs er forbundet med
bl.a. hjertekarsygdomme, diabetes, overvegt, depression og selvmord (Arden, 2019).
Konklusionen pa studiet blev dermed, at jo flere ACEs et menneske oplever gennem
sin barndom, desto sterre risiko er der forbundet med at udvikle alvorlige fysiske og
mentale sundhedsmassige problemer som voksen (Arden, 2019). I denne forbindelse
kan tilknytningsteori inddrages som et relevant forklaringselement; tilknytningsdyna-
mikker til betydningsfulde omsorgspersoner udger ofte en vasentlig del af barnets
sociale erfaringer, hvormed dette kan have en indvirkning pa barnets sociale domme-
kraft (jf. 3.4.3.1.). Hvis de tidlige tilknytningsdynamikker har veret praeget af stres-
sende handelser, risikerer disse at forstyrre barnets evne til intuitivt at tilpasse og re-
latere sig til sit sociale miljo. Dette medferer, at ACEs kan pdvirke barnet til at ud-
vikle uhensigtsmessige selvforstaelser og vaner, hvormed det senere risikerer at op-
leve en reekke negative konsekvenser (Arden, 2019). P4 denne méde kan tilknyt-
ningsdynamikker have stor betydning for berns udvikling. Tilknytningsdynamikker-
nes pavirkning sker dog ikke i et vakuum - disse interagerer altid gensidigt med bar-
nets socialiseringsproces. Hermed kan omsorgspersoner kun pavirke berns udvikling
i tilfelde, hvor tilkytningsdynamikkerne har resulteret i sa forankret en social dem-
mekraft, at den ikke kan tvinges til at indordne sig socialiseringsprocessens og miljo-
ets premisser.

Ovenstdende diskussion af teorimodulerne har muliggjort en forstaelse for,
hvordan sociale tilknytningsprocesser pavirker individets subjektive oplevelse af so-
cial og psykologisk smerte. Eftersom bade tilknytning- og socialiseringsprocesser pa-
virker individets emotionelle erfaring og derigennem dets sociale demmekraft, vil
disse processer kunne mediere individets subjektive oplevelse af sociale situationer
og dermed hvilke fysiologiske processer og emotioner, der igangsattes. Dog tilpas-
ses individets emotionelle erfaringer konstant, hvormed mennesker bliver i stand til

at indordne sig under nye forventninger og krav. Dette evolutionare perspektiv
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muligger dermed en forstéelse for hvilke processer, der er involveret i menneskets

processering af psykologisk smerte.

Kapitel 4: Syntese af et samlet psykisk

varnesystem

Projektets teoretiske fundament har moduleret hver enkelte teorimodul for at komme
narmere forstaelsen af hvilken funktion psykologisk smerte har for menneskets
psyke. Denne syntese vil derfor kort opsummere for laeseren, hvordan de enkelte teo-
rimoduler bidrager til at beskrive et samlet psykisk vernesystem. Til dette vil vi an-
vende Hansens (2013) systemanalyse, hvorved anvendte teorimoduler kan behandles
som individuelle komponenter, der tilsammen udger et bredere og mere komplekst
adaptivt system. Hansen (2013) fremlaegger, at man i denne forbindelse skal tage
hgjde for systemets granser, komponenter, deres indbyrdes forhold og egenskaber
samt input og output. Hansen (2013) argumenterer endvidere for, at det er ved at for-
sta komponenternes interne interaktion samt systemets forhold til det omkringlig-
gende miljg, at man kan skabe en mere grundleeggende forstaelse for psyken (jf.
2.2.2.). P4 baggrund af denne analysestrategi vil indevaerende syntese forst opsum-
mere hvilke fysiologiske og neurologiske komponenter, som kan synes at indga i et
psykisk varnesystem. Syntesens anden del vil derefter anlaegge et adaptivt forkla-
ringsperspektiv til at belyse, hvordan de opsummerede mekanismer i et psykisk veer-

nesystem varetager en funktion for psyken.

4.1. Et samlet psykisk vaernesystem — en proximal
forstaelse

Teorimodulet social smerte kan i denne forbindelse anses som varnesystemets input,
eftersom det er fortolkningen af det sociale miljo som truende, der kan igangsatte
psykens neurologiske smertemekanismer (jf. 3.3). Denne bearbejdning sker gennem
neurologiske og fysiologiske feedback-loops. Som en del af disse feedback-loops
igangsattes processer i menneskets autonome-, endokrine- og immune systemer, nr
individet udsattes for sociale stimuli, som det opfatter som truende (jf. 3.4.1.). I disse

situationer aktiveres neurologiske feedback-loops mellem organismens
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immunsystem og hypothalamic-pituitary-adrenal-axis (HPA-aksen), hvilket medforer
udskillelse af cortisol og arousal af nervesystemet (Kemeny, 2009). I denne forbin-
delse kan vedvarende eksponering for psykologiske smertestimuli ogsé forarsage
oget udskillelse af proinflammatoriske cytokiner (PIC), der associeres med risiko for
at udvikle kronisk inflammation (Arden, 2019; Kemeny, 2009). Derudover kan
denne proces yderligere forbindes med storre udskillelse af adrenalin, som resulterer
1 foraget amygdala aktivitet, hvilket er associeret med sveekkede kognitive funktio-
ner; is@r svaekket arbejdshukommelse og nedsat evne til at bevare koncentrationen
(Arden, 2019). Disse fysiologiske processer kan i samspil med netvaerksteorien og
implicit hukommelse forklare, hvordan organismens salience netvark kan risikere at
fejlfortolke sociale intentioner. Dette skyldes, at vores fortolkning af sociale stimuli
er baseret pa vores emotionelle erfaringer, hvorved salience netvarket kan anspores
mod automatisk at fortolke sociale situationer som truende gennem vores implicitte
hukommelse. Dette betoner tilknytnings- og socialiseringsprocessers relevans, da
disse processer er med til at skabe individets intuitive sociale forstaelse og emotio-
nelle hukommelse og dermed vores fortolkning af sociale situationer (jf. 3.4.4.).
Sammenh@ngen mellem ovenstidende fysiologiske komponenter i organismen og in-
dividets intuitive fortolkning af situationer tydeliggeres endvidere med bidrag fra
Gassen og Hill (2019). Her mener de i deres gennemgang af bade teoretiske og empi-
riske reviews at se en sammenhang mellem inflammation som folge af immune re-
sponser (herunder serligt en foreget mengde af PIC) og humer, motivation, kogni-
tion og adfzerd. Dette skyldes, at inflammation kan monopolisere organismens
energi, hvorved individet anspores til at udeve tilbagetrukket adfaerd gennem affektiv
nedstemthed (Gassen & Hill, 2019). Disse processer gennemgas yderligere i afsnit
5.2.

Som del af igangsatte feedback-loops oplever individet en rekke emotioner,
der yderligere igangsatter en reekke sociale reaktioner og indre psykologiske feed-
back-loops (jf. 3.4.3). P4 denne méde kan emotioner bade anses som et output fra det
psykiske varnesystem samt en komponent med egenskaber, der igangsetter sin egen
raekke af processer. Hermed bliver det relevant at inddrage de tre andre komponenter
af Hansens (2013) systemtankning; non-linearitet, emergens og allostasis. I ovensta-
ende sammenfatning af et samlet psykisk varnesystem medfelger at disse feedback-
loops, som begrebet hentyder til, ikke sker i en linear proces; social smerte aktiverer

alarmsystemet, som igangsatter en reekke fysiologiske reaktioner og emotioner.
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Disse komponenter skaber hver for sig og gennem deres forhold til hinanden syste-
mets emergens, da igangsatte feedback-loops kreerer yderligere egenskaber og reak-
tioner, der kan udgere systemisk input og output i sig selv. Dette er muligt, fordi sy-
stemet er allostatisk; det selvorganiserer som funktion af disse processer. Den sam-
lede funktion af systemet og dets tilblivelse bliver gennemgéet i naeste afsnit. Heref-
ter vil vi diskutere mere indgaende, hvordan vaernesystemets komponenter og dens
funktion reguleres aktivt af individet og organismen, hvilket til sidst muligger, at vi

kan diskutere hvilke kliniske indsigter et samlet psykisk vaernesystem bidrager med.

4.2. Et samlet psykisk veernesystem — en adaptiv
forstaelse

Ovenstdende afsnit udger specialets forstaelse af mekanismerne bag et samlet psy-
kisk veernesystem, hvortil indeverende afsnit nu vil sege en forklaring pa, hvilken
funktion dette system varetager for menneskets psykologiske smerteprocessering,
samt hvordan et sddant system har kunne udvikle sig.

Ovenfor argumenteres for at det psykiske varnesystem bestar af en rekke kom-
ponenter, hvor disse hver isa@r har en raekke funktioner; social smerte og resulterende
smerteprocessering har til funktion at hjelpe os med at opfange trusler mod vores so-
ciale status og dermed vores adgang til ressourcer (jf. 3.3.2). For at opna dette formal
igangsattes en rekke feedback-loops i vores neurologiske netveark, der hjelper indi-
videt med at processere, skabe mening og planlaegge en fremtid pa baggrund af den
fortolkning der skabes i situationen (jf. 3.2 og 3.3.2). I denne forbindelse igangsettes
en lang raekke fysiologiske reaktioner (bl.a. HPA-aksen), der hjelper organismen
med at generere relevante hormoner, fysiologisk aktivitet i nervesystemet og inflam-
mationstilstande séledes, at organismen er i stand til at bearbejde den trussel, som det
neurologiske system har fortolket gor sig gaeldende (jf. 3.2). I denne forbindelse ge-
nereres en raekke emotioner, der informerer individets bevidsthed om den gaeldende
fortolkning af situationen og motiverer til relevante fremtidige reaktioner (jf. 3.4.1).
Endvidere hjelper disse ogsa individet med at kommunikere deres fortolkning videre
til sit miljo (jf. 3.4.3.1.). Denne fortolkning kan medieres af de tilknytnings- og soci-
aliseringsprocesser, som individet har oplevet, da disse danner rammen for den im-
plicitte hukommelse og dermed den intuitive sociale dommekraft (jf. 3.4.4). Hermed

opfylder disse komponenter tilsammen det psykiske vaernesystems funktion; at sikre
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individets adgang til ressourcer - uanset om disse er fysiske eller sociale, som har til
formal at hjeelpe organismen med at sikre sin overlevelse og inklusive fitness.

Da sammensetningen af teorimoduler til et samlet system er baseret pa en evo-
lutionaer deduktiv forskningsmetode (jf. 2.1.), bliver det hermed relevant at frem-
sette, hvilke evolutionare metateorier, der kan redegere for systemets tilblivelse. 1
afsnit 2.1. gennemgar vi en reekke evolutionare metateoretiske refleksioner, som vi
vil anvende til denne forklaring. Herudover vil vi treekke pd Andersons (2010; 2016)
neural reuse-teori, der gennemgas i afsnit 3.3.2. Denne metateori muligger, at vi kan
argumentere for, at det psykiske vernesystems funktioner er udviklet ved, at en
raekke af de ovenna@vnte komponenter pa et tidspunkt er begyndt at treekke pa hinan-
dens egenskaber for saledes at hjelpe organismen med at tilpasse sig miljoets krav.
Dette er muligt, da eksisterende neurale komponenter allerede genanvendes til en
raekke af formal (jf. 3.3.2), hvormed at udviklingen af det psykiske varnesystem mé
vare et udtryk for en sddan lebende genanvendelse. Denne teori stemmer overens
med flere af de evolutionare metateoretiske forklaringer, som er rettesnor for inde-
vaerende projekt; idet vores arts udvikling er begranset af den eksisterende genetiske
varians (jf. pathway hypothesis i 2.1.), giver det kun mening, at enkelte elementer
kan begynde at arbejde sammen pd nye mader, da udviklingen af f.eks. kognitive ev-
ner dermed ikke er baseret pa tilfeldige nye mutationer. Dog betyder dette ogsd, at
menneskets mulige videreudvikling sdledes er betinget af den genetiske sti (pathway)
som vores evolutionzre udvikling er gaet ned af (Anderson, 2016; Nesse, 2019).
Endvidere belyser forklaring fire (pleiotropi argumentet, jf. 2.1.), hvordan udviklin-
gen af denne sti ikke har uendelige muligheder, da alle genetiske @ndringer kan med-
fore en raekke andre feenotypiske effekter. I denne forbindelse kan epigenetik-modu-
let (jf. 3.4.2.) belyse hvilke &ndringer og genanvendelser, som organismen kan opna
gennem dens levetid. Dette felt tydeligger, hvordan enkelte @ndringer i genetisk ud-
tryk kan medfere @ndringer i, hvordan enkelte komponenter i det psykiske vaernesy-
stem kan anspores til at processere smertestimuli anderledes. Eksempelvis kan til-
knytnings- og socialiseringsprocesser i barndommen interagere med organismens ak-
tivering af amygdala, HPA-aksen med mere (jf. 3.4.2.). Hermed kan dette perspektiv
forklare, hvordan visse neurologiske genanvendelses- eller samarbejds-stier bliver gi-
vet videre til de naste generationer. Hertil er dog vigtigt at praecisere, at der ma vaere
en graense for, hvad epigenetiske effekter kan opnd, da en konstant tilpasning til mil-

joets krav ville have medfert, at organismen var géet ned af stier, der ikke kunne
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omgeres, hvormed vores udvikling hejst sandsynligt havde varet for volatil til, at vi
kunne overleve (Meloni og Testa, 2014). Dette kan yderligere belyses gennem La-
land og Browns (2006) nuancering af mismatch hypotesen (eller time-lag argumen-
tet), hvori de pointerer, at det miljo, som udger menneskets selektionspres i dag ho-
vedsageligt er skabt af mennesket selv. Hertil pointerer forfatterne, at det for menne-
sket som art er meget mere ressource-smart blot at &ndre miljeet ved hjelp af krea-
tive kognitive processer end det er at vaere athengig af genetiske @ndringer eller nye
epigenetiske effekter, for at kunne skabe forandring.

Hermed mener vi at kunne argumentere for, at det psykiske varnesystems
funktioner, mé vere et resultat af tidligere neurologiske genanvendelse og samar-
bejds @ndringer. Nesse (2019) papeger dog, at adaptioner ikke kan vare ufejlbarlige,
da intet system konstant kan generere korrekt genetisk information eller omvende de
evolutiongre stier, som har ledt til uhensigtsmaessig fenotypisk udtryk. Hermed mé
adaptive systemer vere uperfekte, hvormed det bliver relevant at gennemga, hvordan
det psykiske varnesystem konstant reguleres af feedback-loops mellem ovenstaende
komponenter, samt hvordan disse processer kan skabe fejlslutninger, der er smerte-

fulde for individet.

Kapitel 5: Lebende regulering af vaernesy-
stemet

I ovenstaende afsnit fremlaegges projektets forstdelse af et psykisk vernesystem, dets
komponenter og deres indbyrdes forhold. Endvidere syntetiseres hvordan dette sy-
stem kan antages at blive reguleret gennem allostasis, emergens og non-linearitet.
Hermed er det relevant at undersegge, hvordan denne regulerende proces varetages.
Dette vil muliggare, at vi kan generere en forstdelse for, hvordan individets psykiske
helbred pavirkes af psykologisk smerte gennem regulering eller deregulering af et
psykisk vaernesystem. For at opnd denne forstaelse vil vi forst undersege, hvordan
organismen kan aktivere fysiologiske processer, der regulerer vores motivation og
adfeerd til det forméal at fremme menneskets fitness. I denne sammenhang vil vi ana-
lysere, hvordan disse processer kan varetage organismens sygdomsadfaerd, der har til
funktion at beskytte organismen mod fare. Endvidere analyseres hvordan social og

psykologisk smerte kan aktivere sygdomsadfzerd, saledes at vi bliver fastholdt 1
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uhensigtsmassige feedback-loops, der kan disponere os for udvikling af psykiske li-
delse. Til sidst undersoges hvordan emotionsprocessering og -regulering pavirker
varnesystemets regulering og dysregulering, og dermed i hvilke situationer denne

emotionsprocessering kan medfere deregulering af individets psykiske helbred.

5.1. Motivation som adfeerdsregulering

For at forstd hvordan det psykiske vaernesystem reguleres, vil vi undersegge hvordan
beskrevne feedback-loops kan indgé i individets motivation for adfaerdsregulering.
Flere teorimoduler fremhever i denne forbindelse, hvordan social belenning og til-
hersforhold synes at vare en grundlaeggende motivation for mennesket, der varetager
en evolutioner funktion (Baumeister & Leary, 1995; Moor et al., 2010; Nesse, 2019;
Tomasello, 2009; Workman & Reader, 2014). Denne pointe er i overensstemmelse
med Nesses (2019) evolutionare emotionsforstaelse, der fremsetter, at mennesket er
orienteret mod at indfri mal (jf. 3.4.3.). Hertil fremhaver Nesse (2019), at emotioner
faciliterer motivation i sociale forandringssituationer. Dette illustreres gennem hans
baerplukningsallegori, hvori han papeger, at menneskets humer kan skabe motiveret
adfeerd i et forseg pé at ege organismens fitness. Denne allegori kan forst synes ab-
strakt, men beskriver hvordan motivation influeres af individets vurdering af nedven-
dig emotionel indsats, som eksemplificeret ved at plukke ber fra en busk. I takt med
at baerplukningen igangsattes, vil individet med fuld entusiasme plukke baer, men ef-
terhdnden som buskens ressourcer opbruges, daler entusiasmen (Nesse, 2019). For-
delagtigt forsvinder motivationen, da det kan vere enormt ressourcekravende for or-
ganismen, hvis den fortsatter sin baerplukning, til der ikke er flere bar. Dette belyser
hvordan emotioner kan bevirke til en motiverende egenskab for vaernesystemet, da
disse ubevidste automatiske processer guider individets interesse. Nesse (2019), me-
ner, at motivationen er baseret péa tre fitness-vurderinger, som organismen foretager:
1) Hvor stor indsats ber der leegges i en respektiv busk og ber baerplukningen foreta-
ges s hurtigt som muligt eller i et mere afslappet tempo? 2) Hvornér ber barpluk-
ningen opgives, hvor lang tid ber man fortsette med at plukke baer fra samme busk
og vil udbyttet blive bedre ved at lede efter en ny busk? 3) Nar tiden vurderes at vaere
inde til, at der skal ske noget andet, hvad ber der da foretages? Bor man sgge efter
anden type fode eller bare gd hjem? Hermed synes motivation at fungere som orga-

nismens pejlemerke i tilfaelde, hvor den skal vurdere, om indsatsen er det vaerd.
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Nesse (2019) argumenterer for, at disse vurderinger ogsa ma gere sig gaeldende i si-
tuationer, hvor social belenning eller tilhersforhold er i fare. Hermed kan motivation
anses som en evolutionar egenskab, der kan medfore adferdsregulering. Pé den
mdde bidrager motivation og dens egenskab til organismens allostatiske processer,
hvor organismen gennem vearnesystemets emotionelle komponent bliver i stand til at
omstille sig til miljoets umiddelbare krav.

Motivationens sociale funktion kan endvidere belyses pa baggrund af det Bald-
ursson (2012) betegner som et socialt regnskab. Her fremsatter Baldursson (2012), at
individets subjektive oplevelse af psykologisk smerte er betinget af, hvilken type af
marginalisering eller eksklusion, man risikerer. Dette kan vurderes pa baggrund af
(1) hvor taet relationen er, (2) hvor meget man har investeret i den og (3) omfanget af
status tab (Braiker & Kelley, 1979 as cited in Baldursson, 2012). Hermed bestemmes
smerteoplevelsen af den sociale trussels intensitet, hvormed menneskets sociale ad-
feerdstendenser udger en evolutionart betinget smerteadfzerd. Hvorvidt det er fordel-
agtigt for mennesket at blive 1 en social situation, hvor det kan risikere psykologisk
smerte, er dermed forudsat hvilken verdi, som sociale relationer tilleegges i den kon-
krete situation. I denne sammenhaeng kan man argumentere for, at selv i sociale situ-
ationer hvor organismen udsettes for social smertestimuli, kan det vare fordelagtigt
for denne at udholde den psykologiske smerte, sa laenge der er udsigt til at opné et
mal, som individet vurderer er verdifuldt (Nesse, 2019). Motivation kan dermed an-
ses som en egenskab, der genereres af menneskets vurdering af, om malet er indsat-
sen verd, hvormed menneskets adfzerd reguleres efter, hvad det psykiske vernesy-
stem fortolker som nedvendig adferd.

Denne funktion kan desuden belyses ud fra projektets tilknytningsmodul (jf.
3.4.4), da vi hermed kan forklare, hvordan barnets afvisning af omsorgspersoner
medferer motivation for adferdsregulering. Nar barnet paferer omsorgspersonen
emotionel smerte i de situationer, hvor det ikke far tilfredsstillet sine emotionelle be-
hov, bliver omsorgspersonerne tvunget til at udfere ovenstaende fitness-vurderinger i
et socialt regnskab. Hermed igangsattes emotionelle processer, hvor omsorgsperso-
nens organisme tvinges til at vurdere, om adferdsandring er indsatsen verd. I denne
situation skal omsorgspersonens vernesystem dermed vurdere, om de nedvendige
ressourcer kan opnds, om de rigtige miljomassige vilkér gor sig gaeldende, og hvor
stor en psykologisk smerte de ville skulle udholde, hvis de ikke efterlever barnets

krav. P4 den made bliver motivation en egenskab, der kan péavirke de tilknytnings- og
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socialiseringsprocesser, som udspiller sig mellem barnet, dets omsorgsperson(er) og
dets omkringliggende miljo.

Den menneskelige motivation faciliteres endvidere i samarbejde med andre
psykiske komponenter, som projektet anvender til at forstd psykologisk smertefunk-
tion. Her udger is@r default-mode netveerk (DMN) et komponent, der muligger fan-
tasering om fremtiden, hvorved menneskets goal-pursuits genereres (jf. 3.4.3.).
Denne proces bliver derudover pavirket af individets implicitte og eksplicitte hukom-
melse, da disse minder udger menneskets ensker, holdninger og forstaelser af sig
selv og verden, som ligger til grund for alle menneskets fremtidsplaner. Hermed kan
individets fitness-vurderinger og sociale regnskab pavirke vores oplevelse af sociale

trusler og dermed psykologisk smerte.

5.2. Sygdomsadfeerd

Ovenstdende afsnit beskriver, hvordan adferd reguleres af emotioner, motivation og
hukommelsessystemer. Dette afsnit vil udvide denne forstaelse med tilfojelsen af,
hvordan fysiologiske og immune processer ogsa faciliterer lignende evolutionzr be-
tinget adferdsregulering. Dette tillader, at vi kan opné en samlet forstéelse af, hvor-
dan vernesystemet reguleres og risikerer deregulering. Baldursson (2012) mener, at
sygdomsadfaerd peger pa, at der ma eksistere et psykisk immunsystem. Ifelge Bald-
ursson (2012) deekker sygdomsadfard over en raekke adfzerd eller symptomer, som
mennesker oplever, ndr organismen igangsatter adaptive aktive strategier, i et forseg
pa at komme tattere pa helbredelse. Wager-Smith og Markou (2011) fremhaver, at
sygdomsadfard er et resultat af, at kroppens medfedte immunrespons agerer pa en
opfattet trussel, som f.eks. sér, infektion eller sygdom. Denne respons resulterer i in-
flammation, der medierer neurologisk aktivitet pa en sddan méde, at mennesket be-
gynder at udvise sygdomsadferd (Wager-Smith & Markou, 2011). Adferdsendrin-
gen er bl.a. resultatet af, at pro-inflammatoriske cytokiner (PIC) kan h&emme gluco-
corticoide receptorer, som er ansvarlige for udtrykkelsen af nasten alle neurotrans-
mittorer, hvormed tilbagetrukket adfzerd kan igangsattes (jf. 3.4.1.). Sygdomsadferd
dekker bl.a. over “reduceret mobilitet eller passivitet, mindre fodeindtag, indad-
vendthed, mindsket social interaktion og seksuel adfaerd, svekket kognitiv funktion,
manglede lysfolelse og eget sovn” (Baldursson, 2012, p. 40). Denne type af adfaerd

anses som en type af motiveret adfeerd fra organismens side, hvor individet gennem
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automatiske processer allokerer ressourcer til formélet at opna helbredelse (Baldurs-
son, 2012). Dette sker bl.a. pa baggrund af de feedback-loops, der gennemgas oven-
for (jf. 4.1.). Disse feedback-loops igangsatter ikke kun immunrespons gennem PIC,
men aktiverer ogsa en stressrespons pa HPA-aksen (Maier et al., 1994; Wager-Smith
& Makau, 2011) og derigennem amygdala, hvorved mennesket oplever en forandring
1 dets emotionelle tilstand og kognitive evner (Gassen & Hill, 2019).

Hermed er det vaesentligt at papege, at denne type af immunrespons ogsa kan igang-
settes ved processering af social og psykologisk smerte (jf. 3.4.1.). Hermed kan so-
cial tilbagetrakning, isolation og nedstemthed nu forstds som naturlige reaktioner,
der sker pa baggrund af aktiverede biologiske processer som folge af opfattelsen af
sociale trusler. P4 denne méde kan sygdomsadfaerd ogsa forklare den emotionalitet,
som disse typer af adfzerd ofte preeges af. Gassen og Hill (2019) papeger i denne for-
bindelse, at deres review har pavist, at inflammation ikke kun sker pa baggrund af
akut immunrespons i syge mennesker, men ogsa i sunde individer, der oplever stres-
sede, engstelige, ensomme og isolerede situationer. Hermed kan man konkludere, at
social og psykologisk smerte kan vaere udlesende for sygdomsadfaerd. For flere for-
skere virker ssmmenfaldet mellem sygdomsadfzrd og depressiv og @ngstelig adferd
pafaldende. Denne undren har medfert en del studier, der underseger i hvor hej grad
inflammation og resulterende sygdomsadfaerd ogsa kan siges at vare symptomer pé
psykisk sygdom (Gassen & Hill, 2019; Kudryavtseva et al., 2019; Wager-Smith &
Markou, 2011; Zhao et al., 2019). Zhao et al. (2019) konkluderer i denne forbindelse,
at PICs pavirkning af HPA-aksen synes at pavirke hjernens serotonin-balance, hvor-
for de mener, at inflammation muligvis spiller en rolle i udviklingen af depression.
Wager-Smith og Makau (2011) fremhever i denne forbindelse, at sygdomsadfaerd
kan vere adaptivt, da den hjelper organismen med at nedsatte stressniveauer og der-
med nervesystemets aktivitet. Hermed regulerer de igangsatte immune- og inflamma-
toriske responser individets fysiske og mentale helbred pa lang sigt. Dog papeger for-
fatterne ogsa, at bade inflammation og stressrespondering har stor risiko for at ud-
vikle sig til kroniske tilstande, da aktiverede feedback-loops kan fastholde organis-
men i denne type af processering. Vi kan dermed konkludere, at lengerevarende
stress eller social smerte sadledes medforer, at systemet risikerer at blive dereguleret,
hvorved individet kan blive disponeret for bl.a. psykisk sygdom. Dette stemmer
overens med Moor et al.s (2010) studie, hvori de argumenterer for, at igangsettelsen

af det neurologiske alarmsystem, nar vi oplever social afvisning, medforer
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midlertidig nedsat hjerterytme (jf. 3.1.1.). Dette er endnu et forklaringselement, der
kan beskrive, hvordan social smerte kan motivere til social tilbagetraekning, der pa
kort sigt kan hjelpe individet med at regulere dets emotioner og stressrespons. Kud-
ryavtseva et al. (2019) papeger i denne forbindelse, at vi endnu ikke ved nok om,
hvordan inflammations- og stressresponser interagerer til at forklare eller forudsige,
hvordan det enkelte individ pavirkes. Dog papeger forfatterne, at de har observeret,

at den sociale stress types intensitet og varighed virker til at mediere effekten og al-

vorsgraden af disse feedback-loops pavirkning pa individets fysiske og psykiske hel
bred. Samme pointe fremhaver Gassen og Hill (2019), hvortil de papeger at indivi-
dets miljg, livsstil og type af trussel har sterst indflydelse pd i hvilken grad, inflam-
mation kan pavirke individet. Endvidere pépeger forfatterne en rakke studier, der pé-
viser, at inflammationsprocesser pavirkes af individets personlighed, emotioner, mo-
tivation, selvregulering og kognition. Denne omfattende liste af medierende faktorer
forklarer dermed ogsa implicit, hvorfor det kan vaere uhyre komplekst at forudsige,
hvordan stress og inflammations responser interagerer. Gassen og Hill (2019) pape-
ger hertil, at inflammation, stressrespondering og sygdomsadfaerd md medieres af in-
dividets psykologiske tilstand. Dette er i overensstemmelse med projektets forelobige
konklusioner, da vi netop har kunne pévise, at motivation for adferdsregulering me-
dieres af sociale tilhersforhold, implicit og eksplicit hukommelse og emotionelle til-
stande. Hermed bliver det relevant at analysere, hvordan disse emotioner kan regule-

Ics.

5.3. Emotionsregulering

Idet sygdomsadfard belyser, hvordan organismen besidder en adaptiv beskyttelses-
mekanisme, der aktiveres i de situationer, hvor organismen opfatter trusler, bliver det
relevant at undersege i hvor hej grad subjektive fortolkninger kan fé indflydelse p
dette. I denne sammenhang spiller emotionsregulering en vasentlig rolle i individets
og organismens processering af trusler. Indeverende afsnit vil derfor analysere,
hvordan emotionsregulering kan pavirke igangsattelsen af det psykiske varnesy-
stem, samt hvordan disse processer kan medfere konsekvenser for individets sundhed
1 de situationer, hvor organismen fejlfortolker sociale smerteinput.

I de situationer hvor mennesker oplever emotionel lidelse er en naturlig reak-

tion, at vi seger mod at fa det bedre (Nesse, 2019; Tice et al., 2004). I vores forseg pa
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at lindre emotionel smerte er vi dog underlagt emotionsregulerende processer, som i
sig selv kan involvere et emotionelt ubehag. Tice et al. (2004) mener, at organismen
som udgangspunkt prioriterer gjeblikkelig lindring af emotionel lidelse fremfor en
mere langsigtet orientering mod at opnd mél (Tice et al., 2004), eftersom hjernen nz-
sten altid vil gere, hvad den finder nemmest eller mindst ressourcekravende (jf.
3.2.4.). Denne lindring mé dog altid ske pa miljoets og det sociale regnskabs praemis-
ser, hvormed individets lindring ma tage udgangspunkt i socialt acceptable regule-
ringstiltag. Hermed sker emotionsregulering i overensstemmelse med Baldurssons
(2012) sociale regnskab og Nesses (2019) fitness-vurderinger (jf. 5.1.), som organis-
men skal processere inden regulerende tiltag kan ivaerksattes. Stemmler (2004) frem-
haver i denne forbindelse, at emotionsregulering kan anses som en adaptiv adferd,
der har til funktion at hjeelpe mennesket med at opna emotionelle mél, kommunika-
tion af emotionelle tilstande samt forbedring af intraorganisk kommunikation (f.eks.
immun og kardiovaskuler aktivitet, som har en beskyttelsesfunktion for menneskets
helbred). I denne sammenhang fremhaver Stemmler (2004) iser funktionen af nega-
tive emotioner, som afgerende komponent for de emotionsregulerende bearbejdspro-
cesser, der muligger, at vi kan opretholde “a relatively steady (or ‘normal’) state in
the face of interpersonal challenges” (Plutchik, 1997, p. 20). Stemmlers (2004) be-
skrivelse af emotionsregulerende processer stemmer hermed overens med Nesses
(2019) definition af emotioners funktion som motiverende for menneskets goal-
pursuits. Hertil kan salience netverket identificeres som en vigtig emotionsregule-
rende komponent, da netvarket besidder regulerende egenskaber for bade default-
mode netvaerket og det executive netvaerk (jf. 3.2.2.), hvormed netverket bidrager til,
at regulerende tiltag kan kommunikeres videre til individet og organismen gennem
igangsatte feedback-loops. I denne forbindelse processerer og fortolker thalamus og
insula med spindelneuroner perceptiv og interoceptiv stimuli. I denne fortolkning
vurderer amygdala hvilken information om humer, sociale band, forventninger (i et
socialt regnskab) og behovstilfredsstillelse (pa baggrund af fitness-vurderinger) der
skal prioriteres. Processeringen muligger, at relevante fortolkninger og prioriteringer
kan transformeres til intuitive fornemmelser af situationer, hvormed individet kan
igangsette relevante adfeerdsendringer.

Denne processering medtager desuden de fysiologiske feedback-loops i emoti-
onsprocesseringen af social smertestimuli (jf. 3.4.1.). Dette betoner Stemmler (2004)

1 sit review om, hvordan organismens autonome- og somatomotoriske reaktioner
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varetager emotionsregulerende processer. I denne forbindelse fremhaver Stemmler
(2004), at nervesystems aktivitet har til funktion at generere energi samt reparere og
generere vav. I denne forbindelse synes emotioner at aktivere en af disse funktioner
athangig af emotionens iboende mal; eksempelvis virker @ngstelighed til at dispo-
nere mod mere vaevs-reparerende adferd, mens vrede og frygt synes at disponere
mere mod energikrevende adferd. Hermed konkluderer Stemmler (2004), at emotio-
ner maé have til funktion at igangsaette den nedvendige aktivitet i nervesystemet, som
situationen kraever af mennesket. Dette stemmer overens med projektets gennemga-
ende fysiologiske feedback-loops, hvor eksempelvis kardiovaskuler aktivitet, umid-
delbart efter social smertestimuli, virker til at forberede kroppen pa mulig vav-skade
(Moor et al., 2010) eller igangsatte immunresponser til dette formal (Gassen & Hill,
2019; Wager-Smith & Markou, 2011). Hertil fremhaever Stemmler (2004), at forskel-
lige emotioner kan have forskellige funktioner - sadkaldte meningsstrukturer (f.eks. er
meningen med vrede at informere os om, at vores granser er blevet overskredet,
hvilket ogsé er i overensstemmelse med ovenstdende prototype forstielse af emotio-
ner). Hermed kan en samling af f4 emotioner pd baggrund af deres meningsstrukturer
anvendes i en bred reekke af situationer athaengig af, hvad der findes passende. Der-
med kan hver emotions meningsstruktur facilitere, at den korrekte nerveaktivitet ge-
nereres, saledes at organismen forberedes pa relevant adfaerd.

I denne forbindelse bliver det hermed relevant, hvad individet fortolker som
passende adfzerd i den specifikke situation, da denne fortolkning ma mediere hvilken
fysiologisk og neurologisk respondering, der igangsattes. Som navnt ovenfor vareta-
ges denne fortolkning af salience netvarket, der pd baggrund af intuitive fitness-vur-
deringer, det sociale regnskab, geldende humer og den situationelle kontekst, vurde-
rer hvilken adfaerd, der er nedvendig. I denne sammenhang risikerer organismen dog
at undervurdere eller overvurdere den gaeeldende emotionelle information (Levine &
Pizarro, 2004). Hertil fremhaver Sun et al. (2018) at emotionel respons (negativ eller
positiv), pavirker hvor ofte og hvor meget individet risikerer at lave en fejlvurdering
af situationer - is@r som folge af stressudlesende situationer. Denne sammenhang
underspger forfatterne i et studie, hvor de kunne papege, at deltagere var mere tilbe-
jelige til at undervurdere vardien af negative emotioner og samtidig overvurdere
vaerdien af positive emotioner i de situationer, hvor de oplevede positive resultater
efter eksponering af stressudlosende opgaver. Ligesddan s& man, at eksponering for

negative resultater medforte, at deltagere tenderede mod at overvurdere vaerdien af
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negative emotioner og samtidig undervurdere vardien af positive emotioner (Sun et
al., 2018). Et lignende studie udarbejdet af Urban et al. (2018) viste endvidere, at del-
tagere med tidligere depressive symptomer tenderede mod at overvurdere negative
emotioners betydning i situationer samtidig med, at de hyppigere genkaldte en tilste-
devarelse af negative emotioner i situationer, end hvad der reelt havde vearet tilfzl-
det. Dette kan vare et udtryk for et emotionelt hukommelsesbias, som associeres
med, at mennesker tenderer mod at kode og genkalde sig emotionel information 1
overensstemmelse med deres nuvarende emotionelle tilstand (Levine & Pizarro,
2004; Sun et al., 2018; Urban et al., 2018). Herudover papeges, at den emotionelle
vurdering yderligere influeres af tidligere erfaringer, der matcher situationens emoti-
onelle tilstand (Levine & Pizarro, 2004; Urban et al., 2018). Hermed kan vi bekreefte,
at vores implicitte hukommelse fir en vesentlig betydning for hvilke situationer, der
opfattes som truende, da samspillet mellem vores hukommelse og emotionelle fejl-
fortolkninger ifelge Urban et al. (2018) synes at pavirke menneskets fremtidige ad-
feerd. P4 denne made kan oplevelser resultere 1 ‘forkert” emotionel subjektiv fortolk-
ning, hvorved neurologiske og fysiologiske processer ungdvendigt kan anspores til
stressende og inflammatorisk respons. I organismens forseg pé at tilpasse sig situati-
oner der fejlagtigt opfattes som truende, risikerer de beskyttende processer dermed
paradoksalt nok at resultere i sundhedsmessige konsekvenser (Safer et al., 2002 as
cited in Sun et al., 2018), hvorved individet risikerer at vedligeholde symptomer,
som kan forhindre psykologisk bedring (Urban et al., (2018).

Hermed bliver det relevant at analysere, hvordan disse fejlfortolkninger kan
opsta, da disse hermed ‘fejlagtigt” kan anspore en aktivitet i vernesystemets kompo-
nenter, der over tid kan vaere deregulerende. I denne forbindelse fremhaver Feeney
(2005), hvordan tilknytnings- og socialiseringsprocesser kan pévirke vores forstdelse
af, hvordan andre ser os og hvad de ma teenke om os. Forfatteren fremhaver, at disse
processer synes at udvikle vores intuitive fornemmelser for vores egen vaerdi og
hvorvidt verden er tilbgjelig til at genkende denne vardi. Feeney (2005) kalder dette
mental models, og fremhaver hvordan disse modeller og forstdelser af os selv, influ-
erer menneskets automatiske og systematiske emotionsregulering, forventninger, be-
hov, fremtidsplaner og adfersdsmenstre. Dette er muligt, da vores implicitte hukom-
melse er en del af processeringen og fortolkningen af situationer i salience netvarket,
hvormed vores minder og socialisering indgér som en del af baggrunden for, hvordan

information, humer, emotioner, sociale band, forventninger og behovstilfredsstillelse
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fortolkes 1 det sociale regnskab og fitness-vurderinger, samt hvilken emotionsregule-
ring og adferd, der fortolkes som passende.

Ifolge Shanton og Goldman (2010) baseres disse automatiske forstielser af an-
dre pa det, de refererer til som simulering. Simuleringsteori beskaeftiger sig med,
hvordan vores forestillinger om andre og deres opfattelse om os opstér. I denne sam-
menhang fremhaver Gallese et al. (2007), at spejlneuroner i samarbejde med ante-
rior insula og anterior cingulate cortex (som bekendt er en del af salience netverket
og samlet set refereres til som det neurologiske alarmsystem eller shared pain net-
veerk, jf. 3.3.) gor os i stand til at forestille os andres sindstilstand og skabe forestil-
linger om andres ensker, beger og overbevisninger. Disse forestillinger opstér pa
baggrund af en prarefleksiv proces, hvor andres humer og emotionsudtryk afstem-
mes og fortolkes (Gallese et al., 2007; Gallese, 2009). De resulterende fortolkninger
skaber intuitive fornemmelser af andre og grobund for de forestillinger, som indivi-
det ma have om andres liv og holdninger (Gallese et al., 2007). Disse simuleringer
medvirker endvidere til forestillinger om, hvad andre tenker om os, hvilket mulig-
gor, at vi (individer) mener at kunne forudsige, hvordan andre vil reagere i interaktio-
ner med os (Gallese et al., 2007). Hermed kan vores egne tanker generere smerte-
fulde stimuli 1 sig selv, hvis de forestillinger vi har om andres tanker om os ikke er
positive (Gilbert et al., 2012). Feeney (2005) fremhaever i denne forbindelse, at det
der kan kreere de mest intense sarede folelser er opfattelser af, at tatte relationer de-
valuerer, ‘forrdder’ eller afviser en, da dette ofte vil true positive mentale modeller
af, hvordan verden ser os. Samme pointe fremhaver Hardecker og Haun (2020) i de-
res review, hvor de mener at kunne pavise, at sdrede folelser som resultat af opfattet
devaluering kan lede til tilbagetrekningsadfaerd. De mener, at denne sammenhang
skyldes, at opfattet devaluering medferer tanker om, at andre ikke kan lide en, hvor-
med det er fordelagtigt at traekke sig fra situationen for pad den made at signalere et
behov for empatisk respons fra disse andre. Dette perspektiv kan hermed forklare,
hvordan fejlslutninger kan kreere smertefulde stimuli i sig selv og igangsatte neuro-

logisk og fysiologisk respons herpa.

5.3.1. Emotionsundertrykkelse

Ovenstdende afsnit belyser, hvordan subjektive oplevelser kan pévirke vores fortolk-

ning af verden og dermed hvad, der foles smertefuldt for individet. Endvidere
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belyses hvordan disse fortolkninger kan aktivere beskyttelsesforanstaltninger i det
psykiske varnesystem. I denne forbindelse bliver det relevant at analysere, hvordan
emotionsundertrykkelse kan mediere denne proces.

Nesse (2019) fremhaver, at emotionsundertrykkelse er nedvendig for at omgas
vores komplekse sociale verden. Den minimerer kognitiv forstyrrelse ved at holde
ubehagelige tanker ude af bevidstheden, hvilket fremmer vores evne til at indga me-
ningsfuldt i vores hverdag og maksimerer muligheden for at opnd mél. Hermed mu-
ligger emotionsundertrykkelse fastholdelsen af vores motivation i vores forseg pa at
opnd mal. De emotioner der undertrykkes er dermed dem, der fortolkes som irrele-
vante eller uacceptable gennem vores emotionsregulerende processer. Hermed bliver
kulturelle og sociale tilhersforhold medierende for denne proces, da disse har indfly-
delse pa hvilke emotioner og impulser, der fortolkes som passende i situationen (jf.
5.3.). Som gennemgaet i afsnit 3.4.4. bliver sociale forventninger til folelser og ad-
feerd internaliseret tidligt 1 vores barndom gennem de normspecifikke-emotioner
skam og skyld. Ifelge Allan Abbass (2015), Jon Frederickson (2013) og David Ma-
lan (1979) kan vores forventninger og forestillinger om disse folelser pavirke orga-
nismen eller individet til at undertrykke uacceptable emotioner og impulser gennem
dissociation, projicering eller psykosomatisk smerte.

I denne forbindelse har Hjern et al. (2008) undersegt sammenhangen mellem
social smerte stimuli og psykosomatomatisk smerte hos skolebern i alderen 10-18 ar.
Forfatterne kunne i denne sammenhang konkluderer, at det som forer til mest psyko-
somatisk smerte hos skolebern, er tilfzelde hvor de oplever ikke at kunne folge med
og vere god nok 1 undervisningen, at blive holdt udenfor eller blive mobbet af deres
leerer eller jeevnaldrende. Disse resultater kan forklares ved, at social smerte proces-
sering overlapper med fysisk smerte processering, og igangsatter parasympatisk ak-
tivitet i nervesystemet, som associeres med nedsatte frekvenser i hjerterytme og syg-
domsadferd (jf. 4.1.). Hermed kan undertrykkelsen af emotioner i form af psykoso-
matisk smerte muligvis ogsa forklares gennem ovennavnte fysiologiske processer.
Disse fysiologiske processer forklarer dog ikke, hvordan organismen kan under-
trykke bestemte emotioner eller impulser fuldsteendigt. Vi mener, at denne proces mé
varetages gennem salience netvarket, hvor insula fortolker og sorterer information i
sammenspil med spindelneuroner i ACC (jf. 3.2.2.). I denne forbindelse er det pafal-
dende, at vores indre simuleringer og forestillinger ogsé processeres og varetages af

ACC, dog pa baggrund af spejlneuron-aktivitet og i samarbejde med anterior insula.
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Idet bade Gilbert et al. (2012) samt Hardecker og Haun (2020) mener, at indre fore-
stillinger eller simuleringer kan medfere smertefulde stimuli gennem negativ affekt,
mener vi at kunne argumentere for, at denne somatiske stimuli ma indga som en del
af den information, som insula og ACC kan ‘udvelge’. Hermed kan denne informa-
tion udgere en del af de emotioner og impulser, som salience netverket kan ‘vaelge’
at undertrykke eller bevidstliggere. Pa denne made bliver emotionsundertrykkelse
ikke kun pavirket af ydre kulturelle og sociale normer men ogsé individets subjektive
fortolkning sig selv.

Dette belyser Dryden & Hurton (2013a;b) i deres studier, der underseger hvilke
impulser og emotioner, som mennesker undertrykker. I denne forbindelse papeger
forfatterne, at emotioner ofte indeholder impulser eller motivation til adfeerd, men at
disse kun udleves under de rigtige omstaendigheder. Endvidere papeger Dryden og
Hurton (2013a), at vores intuitive fornemmelser for os selv og vores plads i verden
har stor indflydelse pé affektintensiteten, som vi foeler, ndr vi oplever psykologisk
smerte, samt hvordan vi vaelger at agere, nar vi oplever smerten. Dryden og Hurton
(2013a) konkluderer pé baggrund af deres studie, at de folelser og impulser, der of-
test undertrykkes, er forbundet med vrede - sarligt 1 de situationer, hvor vi vurderer
den som upassende eller folelser vi ikke kan forstd eller forene os med. Derudover
konkluderer forfatterne i deres efterfolgende artikel (2013b), at den hyppigste arsag
til at folelser og impulser undertrykkes skyldes, at folelserne identificeres som upas-
sende eller som modstridende med personlige mal**. I denne forbindelse fremhaever
Dryden og Hurton (2013b), hvordan felelser og impulser, der undertrykkes pa bag-
grund af negative selvforstdelser eller -forestillinger, kan vere sarligt skadeligt for
psyken, da undertrykkelsen ofte medferer, at vi bliver bekreftet i vores egen nega-
tive forestillinger og medfelgende selvkritik, hvormed individet ofte fastholdes i
skamfulde folelser og ubehag, som kan vere svare at bryde med uden psykologisk

intervention.

24 Dryden og Hurtons (2013a;b) studier er dog udelukkende baseret pd deltagere, der er universitets-
studerende bosiddende i London, hvormed deres resultater ikke nedvendigvis kan generaliseres.
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Kapitel 6: Diskussion

Ovenstdende afsnit har beskrevet, hvordan psykologisk smerte kan vare funktionel
for psyken, idet den aktiverer et psykisk vernesystem, der hjelper med at beskytte
mennesket mod mental og fysisk fare og fremme dets fitness. Dette muligger, at vi
nu kan syntetisere, hvordan den psykologiske smertefunktion faciliteres, hvormed
forste del af diskussionen vil kunne besvare problemformuleringens forste delsporgs-
maél; hvilken funktion har psykologisk smerte for menneskets psyke? Ydermere vil vi
diskutere hvilke omstandigheder, som kan medfere, at psykologisk smerte kan dere-
gulere det psykiske vernesystem, samt hvordan dette pé sigt kan medfere konse-
kvenser for individets mentale helbred. Dette muligger, at vi kan diskutere problem-
formulerings andet delspergsmaél; hvordan pavirker psykologisk smertes funktion in-
dividets psykiske helbred? Indevarende diskussion vil derfor forst diskutere, hvor-
dan psykologisk smerte og psykens varnesystem faciliterer en fitness-funktion, samt
hvordan denne funktion mé vare blevet udviklet. Herigennem skabes indsigter til,
hvordan dette perspektiv kan forklare potentiel deregulering og helbredsmeessige
konsekvenser. Herefter vil vi diskutere, hvordan deregulering og helbredskonsekven-
ser kan sattes 1 perspektiv og diskuteres i forhold til nuvarende samfundsmassige
strgmninger. Afslutningsvist vil vi sege at afdekke, hvordan disse diskussioner kan

medfore behandlingsmessige implikationer.

6.1. Konceptualisering af det psykiske vaernesy-
stem

I ovenstiende syntese og analyse har vi kunne argumentere for, at social smerte an-
ses som input i en selvorganiserende beskyttelsesmekanisme, som vi betegner som
det psykiske varnesystem. Vi har valgt at konceptualisere dette system i en model
(se figur 3) for sdledes at opsummere systemets funktion og muliggere en samlet dis-
kussion af implikationerne for projektets bidrag. Denne model er opsat efter Hansens
(2013) evolutionere system tenkning (jf. 2.2.2.). Systemets input signaleres med far-
ven lilla og dets komponenter og egenskaber er adskilte i to separate kasser - en gron
og en rad. Systemets graense symboliseres med en sort stiplet linje, hvorudover bla

kasser viser de eksterne faktorer, der kan péavirke systemet.
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Figur 3: Illustration af psykens veernesystem. * Fysiologiske processer henviser her til de processer, der gennem-
gds i afsnit 3.4.1. (immunaktivitet, nerveaktivitet, HPA-akse aktivitet mm.)

Denne model viser, hvordan social smerteinput aktiverer det neurologiske alarmsy-
stem (eller shared pain netvaerk bestaende af dorsal anterior cingulate cortex (dAACC)
og anterior insula, der er dele af salience netvarket). I denne forbindelse igangsattes
feedback-loops til en lang reekke af varnesystemets andre komponenter; bl.a. influe-
rer menneskets implicitte og eksplicitte hukommelses komponenter hvilke situatio-
ner, der fortolkes som truende pa baggrund af individets (udefrakommende) tidligere
tilknytnings- og socialiseringsprocesser. Athengig af hvorvidt situationer fortolkes
som truende eller ej, igangsettes fysiologiske processer i komponenterne nervesyste-
met og hypothalamus-pituitary-adrenal akse (HPA-aksen). Disse fysiologiske proces-
ser er en del af menneskets automatiske beskyttelsesmekanismer, idet de muligger, at
organismen kan generere tilpasset hormonudskillelse, vevsbeskyttende nerveaktivi-
tet, inflammationstilstand, immunrespons, hjerterytme mm. (jf. 3.4.1.; 5.2.). Hvilke
processer organismen igangsetter bestemmes af, hvor truende situationen opfattes,
og hvorvidt organismen opfatter et fremtidigt behov for vavsbeskyttelse (jf. 5.2.).
Som led i denne processering aktiveres emotionel respons som et output fra syste-
mets komponenter, hvorfor emotioner ikke er farvekodet i modellen. Herudover ud-
gor emotioner et af systemets komponenter i sig selv, da de skaber intuitive fornem-
melser, der pavirker salience netvaerket og genererer mange af systemets egenskaber,
hvorfor emotioner er placeret halvvejs mellem komponenter og egenskaber i model-
len. Emotioner er en del af systemets motiverende og adfardsregulerende egenskab,

da disse intuitive fornemmelser er med til at regulere, hvilken emotionel indsats, som
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individet udever i en given situation (jf. 5.1.). Dette sker bla. gennem egenskaben
emotionsregulering, der igennem nonline@re feedback-loops med alle netvarkene,
hjelper individet med bevidst og ubevidst at processere og prioritere eksisterende
krav fra det sociale og fysiske miljg, organismens behov, individets fremtidsplaner
og ensker pa baggrund af individets tidligere implicitte og eksplicitte erfaringer (jf.
5.1. og 5.3). Eksempelvis processeres emotioner lobende ubevidst gennem salience-
og default-mode-netvaerket (DMN) pa baggrund af ovenstaende prioritering, sdledes
at organismen kan ‘udvalge’ hvilke emotioner, der skal undertrykkes og bevidstlig-
gares (jf. 5.3.1.). Eksempelvis vil et pludseligt behov for mad i1 en baerplukningssitua-
tion medfere, at organismen kan anspore individet til helt at stoppe sin aktivitet eller
iverksatte egen behovstilfredstillelse, selvom dette kan vere i modstrid med indivi-
dets mal. I denne skal organismen vurdere, om dets nuvaerende behov er vigtigere at
tilfredsstille end eventuelle folelser af skyld og skam eller midlertidig social eksklu-
sion, som individet kan risikere at opleve ved f.eks. at spise nogle af barene uden at
dele med gruppen. Denne processering af overvejelser og medfelgende regulering fa-
ciliteres gennem feedback-loops med komponentet executive netvaerk, der omdanner
impulser og ensker til bevidste tanker og handlinger (jf. 3.2.3.). Herudover medferer
de konstante non-lineare feeedback-loops med netvaerkene, at menneskets bevidste
og ubevidste processering af emotionelle og sociale stimuli bliver transformeret til
output i form af indre forestillinger om andre og sig selv (jf. 5.3.). Hvis disse forestil-
linger ikke er positive, kan de udgere yderligere smerteinput til psykens varnesystem
(jf. 5.3), hvilket er symboliseret i modellen med en lilla pil. Da vedvarende ekspone-
ring for visse typer af neurologisk og fysiologisk aktivitet kan anspore organismen til
oftere at igangsette denne type af processering, kan vedvarende opfattelser af sociale
trusler eller interpersonel devaluering dermed have en deregulerende effekt for ver-
nesystemet (jf. 5.2.; 3.4.2.). Disse fortolkninger kan hermed risikere at prime varne-
systemet til at igangsaette smerteprocessering og tilherende negative fysiologiske
feedback-loops, uanset om mennesket star overfor en reel trussel eller ej. P4 denne
médde trues systemets emergens og allostasis, da systemet kan komme til at foretage
automatiske ‘fejl’, hvor aktiveringen af dets komponenter og egenskaber risikerer at
fastholde mennesket i smertefuld, inflammatorisk og stressende processering uanset

om vi udsattes for en trussel, der kreever denne type af aktivitet eller e;j.
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0.1.1. Et serskilt psykisk varnesystem

Ovenstdende beskriver hvordan projektets teorimoduler kan samles til i en teoretisk
model, der demonstrerer en forstielse af et adaptivt system, samt hvordan dette sy-
stem kan synes at blive reguleret eller dereguleret. Der er dog forskellige holdninger
til, hvorvidt der kan vaere tale om sarskilte socialpsykologiske neurologiske systemer
eller genanvendte eksisterende fysisk funktionelle systemer. Uanset er indevarende
projekt et forsag pd at opstille et teoretisk system, der samlet kan forklare psykolo-
gisk smertes funktion, samt funktionen af igangsatte relaterede processer. Hermed er
modellen ikke et udtryk for et adskilt biologisk system, men en syntese over eksiste-
rende beskyttelsesmekanismer, der forhdbentlig kan bidrage til en evolutionert for-
ankret teoretisk forstaelse af smertens betydning for vores psyke. Indeverende afsnit
vil derfor forst fremsette og diskutere eksisterende argumenter for, om der kan vaere
tale om deciderede distinkt-udviklede socialpsykologiske mekanismer og systemer,
eller om dette veernesystems funktioner blot varetages af genanvendelsen af disse. I
denne forbindelse vil vi dermed ogsé diskutere, hvordan systemets funktioner kan
vare udviklet.

I projektet har vi syntetiseret, hvordan Andersons (2010; 2016) neural reuse te-
ori kan forklare, hvordan et vaernesystem kan vare udviklet ved at genanvende eksi-
sterende neurologiske komponenter til nye typer af samarbejde og processering (jf.
4.2.). Andre argumenterer dog for, at flere psykologiske funktioner ma faciliteres af
serskilte neurologiske sociale systemer. Eisenberger (2015) har undersogt disse ar-
gumenter specifikt i forhold til sin teori om overlap mellem fysisk og social smerte i
et neurologisk alarmsystem. I sit review opdeler hun argumenter imod denne over-
lapsteori i tre kontroversielle kritikpunkter: Forste kritikpunkt mener Eisenberger
(2015) omhandler, at Eisenberger et al. (2003) overfortolkede deres resultater. Dette
skyldes, at nogle forskere mener, at aktivitet i dACC og anterior insula blot kunne
vare et resultat af, at undersogelsesdeltagere skulle processere en ny type af informa-
tion, der var i konflikt med deres eksisterende made at teenke pa (Eisenberger, 2015).
Andet kritikpunkt omhandler, at dACC og anterior insula kun blev aktiveret, da al
negativ affekt aktiverer disse omrader, hvormed aktiviteten ikke kan antages at vaere
tegn pa et sa@rskilt system men blot generel affektiv processering. Tredje punkt kriti-
serer hendes forskning for ikke at medregne, hvor meget den anvendte stimuli fra

CyberBall eksperimentet er i kontrast til miljeet, hvormed de ikke mener, at det er
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muligt at fastsla, hvorvidt aktivitet i JACC og anterior insula skyldes social afvisning
eller selve stimulien. Eisenberger afviser forste kritikpunkt, da hun mener, at dette ar-
gument baseres pa en hypotese om, at disse omrader kun aktiveres ved kognitive pro-
cesser, hvilket senere studier har bekraftet ikke er tilfzeldet (Shackman et al., 2011 as
cited in Eisenberger, 2015). Dog fremhaver hun, at et svar pé andet kritikpunkt er
mere komplekst, da det i realiteten efterlader et nyt spergsmaél; aktiveres dACC ved
social afvisning, da afvisning ofte medforer negativ affekt, som generelt aktiverer
dette omréde eller skyldes aktiviteten, at afvisningen er smertefuld? Her pointerer Ei-
senberger (2015), at adskillelsen mellem fysisk og psykologisk smerte pa denne
mdde ofte er baseret pé et forskningsmeessigt bias, hvor man antager, at fysisk smerte
skyldes kropslige oplevelser, mens psykologisk smerte tilleegges usynlige mentale
oplevelser. I denne forbindelse fremhaves en rekke studier, der har pavist, at fysisk
smerteprocessering er direkte knyttet til affekt og motivation (Craig, 2003 as cited in
Eisenberger, 2015), hvorfor hun argumenterer for, at en skarp adskillelse af fysisk og
psykologisk smerte ikke leengere er i overensstemmelse med nyeste forskningsresul-
tater. Herudover fremhaver hun, at det ikke er muligt at opstille fMRI-studier med
denne type af adskillelsesdesign, da dette redskab kun kan lokalisere og kategorisere
hvor aktivitet opstdr og ikke hvorfor det opstir. Dog fremhaver Eisenberger (2015),
at nogle reviews peger pd, at specifikke emotioner kan have specifikke neurologiske
aktivitetsmenstre. For eksempel aktiverer frygt nesten altid amygdala sammen med
dACC og anterior insula, mens de mest anteriore dele af ACC virker til oftest at blive
aktiveret ved tilbagetraknings-emotioner, som sorg og afsky, hvorimod generel akti-
vitet i insula er mere forbundet med vrede. Denne type af emotionspecifik neurolo-
gisk aktivitet mener Eisenberger (2015) stemmer overens med hendes hypotese om
alarmsystemets overlapsfunktion, da de fleste selvrapporterer vrede, frygt og sorg
som gengse emotioner, ndr de afvises eller oplever fysisk smerte. Hermed kan man
sporge, hvorvidt aktivitet i JACC og anterior insula skyldes oplevet frygt, sorg eller
vrede ved oplevede trusler om fysisk eller social smerte og ikke nedvendigvis deci-
deret smerteprocessering? I denne forbindelse gennemgér Eisenberger (2015), hvor-
dan leesioner pd ACC i pattedyr har @ndret deres affekt- og smerteprocessering. P&
baggrund af denne undersggelse konkluderer hun, at ACC varetager vesentlige soci-
ale funktioner, som ikke kun er relateret til affektprocessering. Hermed konkluderer
Eisenberger (2015), at man ikke kan svare endegyldigt pa andet kritikpunkt medmin-

dre, at der udferes mere forskning i bade specifik emotionel aktivitet og psykologiske
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konsekvenser efter laesioner p4 ACC. I denne forbindelse konkluderer hun yderligere
pa kritikpunkt tre, da forskning i laesioner pa ACC i pattedyr endvidere peger pa, at
typen af stimuli kun pavirker graden af affekt og ikke selve aktiviteten. Hermed me-
ner Eisenberger (2015) kun at kunne konkludere, at aktivitet i dACC synes at kunne
forbindes til fysisk- og social smerte samt emotioner. Hertil fremhaver Eisenberger
(2015), at der ikke er et fuldsteendigt overlap mellem fysisk og social smerte, da det
ikke er alle neurale substrater®®, der aktiveres ved begge smertetyper. Hermed kan
man bade argumentere for, at der eksisterer et serskilt psykologisk smertesystem og
at dette system kan vere et resultat af neurologisk genanvendelse. Idet aktiviteten for
fysisk og social smerte er moderat anderledes, samt at der synes at vare emotionspe-
cifikke neurologiske aktivitetsmenstre, kan man argumentere for, at den neurologiske
genanvendelse af disse systemer har igangsat en udviklingssti (pathway hypothesis,
jf. 2.1.), der i sidste ende resulterede i delvist adskilte systemer for disse funktioner.
Dog kan man ogsa argumentere for, at det delvise overlap blot skyldes delvist over-
lappende funktioner, der er resultatet af at fysisk orienterede systemer er blevet gen-
anvendt, som det blev relevant i vores tiltagende komplekse sociale verden.

I denne forbindelse fremhever bade Sousa et al. (2017) samt Walters og Willi-
ams (2019), at henholdsvist nervesystemet og smertesystemet virker til at vaere ud-
viklet pa baggrund af gradvise labende @ndringer af eksisterende systemer. Hermed
kan det vere sveert at adskille, hvorvidt de psykiske og fysiske funktioner bibeholdes
af adskilte systemer, der baseres pa enkelte overlap, der fremkom tidligere i vores
evolutionzre historie, eller om disse enkelte overlap har en reekke af mulige funkti-
ons-effekter, der kan aktiveres athengig af specifik stimuli. Dog mener Sousa et al.
(2017) at kunne pavise, at nogle neocortex relaterede funktioner er resultatet af speci-
fikke neurologiske kredsleb og celletyper, hvormed man konkludere, at dele af vores
socialkognitive funktioner, virker til at have sarskilte systemer. Hvis vi folger An-
dersons (2010; 2016) evolutionare logik, virker det usandsynligt, at hele det synteti-
serede vaernesystem er resultatet af serskilte socialt-orienterede systemer, da dette
ville have varet meget kraevende for organismen at udvikle. Indenfor denne forsta-
else er det mere sandsynligt, at en lang reekke systemer er genanvendt i takt med, at
vores sociale tilhersforhold er blevet essentielle, hvormed eksisterende neurologiske

netvaerk har skulle danne nye typer af strukturer. Dog er det muligt, at enkelte

25 Neural substrat henviser til den del af centralnervesystemet, der aktiveres.

82



systemer er serskilt socialpsykologisk anlagt, da Sousa et al. (2017) papeger, at en-
kelte neurologiske @ndringer kan pavirke hele den neurologiske struktur, hvorved
&ldre systemer har kunne medtages i disse systemers specifikke socialpsykologiske
processering. Dog fremhaver Eisenberger (2015), Sousa et al. (2017) samt Walters
og Williams (2019) alle, at vi endnu ikke kan konkludere meget mere end, at flere
neurologiske og fysiologiske systemer der processerer forskellige typer af ubehag sy-
nes at vaere taet knyttet til social og psykologisk processering, da vi endnu ikke har
metoderne eller forskningsredskaberne til at afdaekke, hvorfor dette ma vare tilfeel-
det. Vi mener, at dette kan klassificeres som et definitionsspergsmal om, hvorvidt
man adskiller aktiveringen af samme neurologiske komponenter i serskilte moduler.
Da nasten alle ubehagelige tilstande virker til at aktivere smertesystemet, synes dis-
kussionen om hvorvidt der er tale om et sarskilt system, i stedet at dreje sig om 1
hvor hej grad vi har udviklet biologisk forankrede s@rskilte forgreninger i smertesy-
stemet, der varetager specifikke nuanceringer af ubehag. P& denne made kan man
ikke konstatere, at der eksisterer sarskilte systemer til fysisk og psykisk smerte, men
i stedet diskutere hvorvidt vi har udviklet biologiske nuanceringer af smertesystemets

aktivitet til at varetage forskellige typer af ubehag.

60.1.2. Et vernesystem med adaptive ’fejl’

Ovenfor beskrives hvordan det psykiske vernesystem kan dereguleres af vedvarende
social smerte eller kontinuerlig devaluering, samt hvordan og hvorfor dette system
kan vare blevet udviklet. Hermed bliver det relevant at diskutere, hvordan et sadant
system kan begé fejl, for sdledes bedre at kunne besvare problemformuleringens an-
det delspergsmal; hvordan pavirker den psykologiske smertefunktion individets psy-
kiske helbred? Nesse (2019) argumenterer for, at alle adaptive systemer ma bega fejl,
da selvregulerende mekanismer ikke kan vere ufejlbarlige. Walters og Williams
(2019) fremhaever, hvordan automatiske fejl i systemer mé vere et resultat af smoke-
detector princippet (jf. 2.1.), da individet som resultat af den smerte disse fejl medfo-
rer er mere tilbgjelig til at undga risikabel adfaerd. Herved kan et tidvist dereguleret
varnesystem have til funktion at sikre, at mennesket reagerer pd alle trusler. Dermed
kan dele af den psykologiske smerte vare udtryk for kompromis argumentet (jf.
2.1.); organismen tilpasses hvad, der resulterer i bedst overlevelse og reproduktion

og ikke hvad individet finder behageligt. I denne forbindelse bliver det relevant at
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diskutere, hvordan varnesystemet forhindrer skader, samt hvornar disse systemiske
fejl kan vere fordelagtige. At social smerte opfattes som trussel har som navnt oven-
for til funktion at hjelpe individet med at opfange trusler mod dets sociale status, re-
lationer og gruppeforhold. Til dette formal kan en raekke af komponenter og egenska-
ber ivaerksattes, hvilket hjelper os med at processere og fortolke den opfattede trus-
sel. I denne forbindelse er det vaesentligt at distancere mellem neurologiske og fysio-
logiske komponenter, da de fysiologiske processer (HPA-aksen, nervesystemet, im-
munsystemet og inflammatoriske processer) er funktioner fra evolutionzrt aldre sy-
stemer (Sousa et al., 2017). Hermed er der sterre sandsynlighed for, at disse proces-
ser ikke besidder sarskilt udviklede komponenter til psykologisk smerte, men ma re-
agere uden sarlig meget distancering mellem psykologisk og fysisk smerte, hvilket
forklarer, hvorfor sociale trusler kan ivaerksatte bdde inflammatorisk- og immunre-
spons, som hovedsageligt kan udfere fysiske beskyttelsesfunktioner ved bakterielle
infektioner eller vaevsskade. Kortvarigt kan dette vere fordelagtigt, da individet her-
til ofte udever sygdomsadfaerd, hvormed det er tilbgjelig til at treekke sig fra situatio-
nen, der udliciterer trusselsreaktionen. Der opstar dog et paradoks, nar organismen
udsettes for sociale trusler over lang tid. I disse tilfaelde vil organismen enten blive
tilbgjelig til at overfortolke situationer som trusler, hvorigennem kroniske inflamma-
tions- og stresstilstande kan opsta, da denne respondering ikke skal aktiveres sarlig
ofte for at blive kronisk (jf. 3.4.1.; 5.2.). Dette paradoks opstar endvidere hvis egne
forestillinger eller simuleringer kan prime denne type trusselsrespons, da mennesket
hermed risikerer samme deregulering, uden at der nedvendigvis har vaeret en trussel
pa noget tidspunkt. Dette paradoks belyser, at det ikke er al psykologisk smerte, der
har en adaptiv funktion. Vi mener hermed at kunne argumentere for, at psykologisk
smerte kan opdeles i nedvendig og unedvendig smerte. Dette muligger, at vi kan pa-
begynde et svar pa Buechlers (2010) psykologiske problematik fra indledningen;
hvilken smertetype ber behandles, hvilken ber ikke? Dette vil yderligere blive disku-
teret 1 diskussionens tredje del, men indevarende afsnit vil argumentere for, at den
ungdvendige smerte som udgangspunkt ber behandles, mens den nedvendige smerte
kun ber lindres.

Vi kan altsé konkludere, at der er typer af deregulering, der ikke engang kan
anses som fordelagtige for organismen. Man md antage, at dette skyldes pleiotropi
argumentet (jf. 2.1.); at organismen ma have givet afkast pd visse fordele for at sikre

den bedst mulige funktion. Dette paradoks kan desuden skyldes pathway-hypotesen;
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det er ikke muligt at @ndre pé eksisterende genetiske stier af adaption. Hermed er det
muligt, at de eksisterende immune- og inflammatoriske processer har veret sa dybt
forankrede, at de sd at sige kan highjacke andre psykiske processer. Nesse (2019) ar-
gumenterer for, at dette kan vare tilfeeldet ved visse typer af athaengighed; vores
fastforankrede processer for behovstilfredsstillelse kan highjacke executive funktio-
ner, og forhindre os i at styre visse impulser. For Nesse (2019) er dette dog forbundet
med mismatch-hypotesen og dermed hvordan, vores evolutionare funktioner passer
til det samfund, som vi har skabt. Dette vil veere udgangspunktet for emnet i naste
diskussion. Herefter vil vi diskutere, hvordan forstaelsen af et psykisk vaernesystem
og dets potentielle deregulering kan frame behandling af psykiske lidelser og smerte.
I denne forbindelse vil vi anvende nogle af de paradokser, der er gennemgaet her;
hvordan behandler eller lindrer man smerte, der er funktionel for organismen, men
ubehageligt for individet? Og hvordan behandler man smerte, der er et unedvendigt

resultat af et dereguleret psykisk vaernesystem?

6.2. Samfundsmaessige implikationer for veernesy-
stemet

I projektet argumenterer vi for, at menneskets nuvarende selektionspres i miljoet er
mere lig vores forfadres end tidligere antaget (jf. 2.1.). Hertil er det narliggende at
diskutere, hvorvidt forstaelsen af vernesystemets regulering og eventuelle deregule-
ring muligger, at vi nu kan identificere aktuelle samfundstendenser, der kan prime
varnesystemet mod aktivering. Til denne diskussion bliver det derfor relevant at dis-
kutere, hvordan vores selvskabte miljomassige forandringer kan anspore til vedva-
rende aktivering af det psykiske varnesystem, der i visse tilfeelde kan medfere kon-
sekvenser for individets mentale helbred. Denne del af diskussion vil derfor iser
vare koncentreret om besvarelsen af problemformuleringens anden del (jf. 1.1). Ef-
tersom der eksisterer vidtrekkende eksempler pa, hvordan vores selvskabte miljo kan
pavirke psyken, vil indevarende afsnit tage afsat i to udvalgte problemstillinger,
som inkluderer; 1) hvordan aktuelle samfundstendenser influerer menneskets tilknyt-
nings- og socialiseringsprocesser, samt 2) hvordan moderne arbejdsorganisationer
kan risikere at facilitere vedvarende aktivering af negative feedback-loops i det psy-

kiske vernesystem.
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6.2.1. Tilknytnings- og socialiseringsprocesser under ressour-
ceforandring

Richerson og Boyd (1998) fremsetter, at vores sociale omgang med verden i dag har
udvidet sig markant til et sdkaldt ultra-socialt samfund. Dette har resulteret i foran-
dringer i vores nuverende tilgengelighed af ressourcer, da sterstedelen af vores art i
dag har sterre adgang til basale ressourcer. Som gennemgéet i tilknytningsmodulet
(jf. 3.4.4.), treekker barnet pa omsorgspersoners ressourcer for at kunne udvikle de
nedvendige ferdigheder til at overleve og reproducere. Jo bedre disse evner tilpasses
miljoet, desto hgjere fitness udvikler barnet. Hertil bliver det relevant at sperge,
hvilke ressourcer barnet treekker pa under dets opvaekst i dag? Barnet kraver stadig
mad, beskyttelse og mulighed for at udvikle basale sociale feerdigheder, men for de
fleste moderne familier er disse behov blevet nemmere at tilfredsstille. Dette er ikke
mindst fordi, at offentlige institutioner varetager en del af opgaverne. Meget tyder
derfor p4, at der i det vestlige samfund i1 dag er sket et skift i vores ressourcetilgen-
gelighed. I denne sammenhaeng vil vi argumentere for, at aktuelle ressourceudfor-
dringer, berer mere praeg af en opmarksomhedskamp. Dette stemmer overens med
bade Kahnemans (2013) og Kruglanski og Gigerenzers (2011) pointer, da de pointe-
rer, at komplekse sociale konstellationer kan kreve flere opmaerksomshedsressourcer
at navigere i. Hermed kan vi argumentere for, at moderne ressourcekamp virker til at
basere sig pa, om mennesket har tid og energi til alle moderne aktiviteter; transport,
teknologi, arbejde, fritidsaktiviteter, partnerforhold, venner, familie med mere.
Denne @ndring af sociale ressourceforhold kan hermed skabe en undren om, hvor-
vidt vores moderne livsstil indeholder samme emotionelle smerteoplevelse, som den
vores forfadre oplevede. Eksempelvis kan vi diskutere, hvordan @ndringer i vores
organisering af omsorgsressourcer pavirker vores smerteprocessering. Som del af vo-
res bearbejdning af tilknytnings- og socialiseringsprocesser kunne vi konkludere, at
vores implicitte hukommelse (og derigennem vores intuitive sociale fornemmelser)
bliver pavirket af emotionelle stimuli i vores miljo (jf. 3.4.4.2.). Dette muligger, at vi
kan diskutere, hvordan berns emotionelle og sociale behov bliver varetaget i mo-
derne miljeer. I denne forbindelse fremhaever Gilbert (1995), at berns socialisering
skal medvirke til, at barnet udvikler fire essentielle funktioner, der er tilpasset det ak-
tuelle selektionspres: 1) Barnet skal overleve og tilegne sig de nedvendige feerdighe-

der, det kreever at leve som en del af arten. 2) Barnet skal blive i stand til at veelge,
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tiltreekke og vedholde partnere, séledes at fremtidigt afkom opnér hejere fitness. 3)
Barnet skal blive i stand til at veelge, tiltreekke og vedligeholde alliancer saledes, at
det fremtidigt kan f4 adgang til nedvendige ressourcer. 4) Barnet skal blive i stand til
at navigere i relevante sociale hierarkier og sociale forhold. Hermed kan det vere re-
levant at diskutere hvordan den stigende institutionalisering af berns socialisering va-
retager udviklingen af disse evner. Dette selektionspres er ikke nadvendigvis meget
anderledes fra vores forfaedre, da der ogsa er evidens for at disse 1 hgj grad blev opfo-
stret 1 grupper (Workman & Reader, 2014). Selve organiseringen af denne ressource
er dog anderledes, hvormed samfundsmassige diskussioner om mangden af instituti-
onspersonale, acceptable aktiviteter mm. kan sattes i et andet perspektiv i forhold til,
hvordan disse forhold muligger, at professionelle kan imedekomme berns emotio-
nelle behov. I de situationer hvor barnets professionelle omsorgspersoner ikke har
mulighed for at tilgodese barnets emotionelle behov i et tilstreekkeligt omfang (f.eks.
grundet mangden af bern), tvinges barnet til enten at tilegne sig disse ressourcer selv
gennem kontakt med jeevnaldrende eller ved at laere at regulere disse behov selvsten-
digt. Dette muligger, at barnet tidligt leerer at samarbejde i grupper med jevnald-
rende (Tomasello, 2009). Herudover medferer oget institutionalisering, at flere bern
fra forskellige sociale lag kan fa adgang til sociale ressourcer, hvormed samfundets
sociale mobilitet understottes. Dette er dog kun tilfaeldet, sa l&nge vores institutioner
ikke er forssammede eller negligerede, da denne type af omsorgssvigt kan haemme
berns udvikling (jf. 3.4.4.3.). Hermed kan institutionaliseringen af bern, der ikke til-
godeser deres emotionelle behov, i tilfeelde hvor barnene ikke selv kan tilegne sig
emotionel omsorg medfere, at barnet oplever en gget mangde af social smertesti-
muli, hvorved de kan disponeres mod negativ affekt, der pd lang sigt kan have en de-
regulerende effekt pa deres psykiske vaernesystem (jf. 6.1.2.).

Hermed kan vi konkludere, at nogle typer af social stimuli kan anses som men-
neskeskabte medfelger af @ndrede ressourceforhold i miljeet. Nogle af disse smerte-
stimuli kan vaere nedvendige for organismens funktioner; f.eks. kan social smerte sti-
muli i situationer, hvor berns emotionelle behov ikke tilgodeses medfere emotionelle
reaktioner i barnet, der kan signalere til omverdenen, at der er behov for @ndringer i
deres behovstilfredsstillelse. Dog kan denne smertestimuli ogsé udgere en ungdven-
dig psykologisk smerte reaktion, hvis barnets smerteprocessering indebzrer, at det
skaber negative forestillinger om sig selv eller verden, da dette kan medfere en dere-

gulering af varnesystemet pé sigt.
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0.2.2. Det moderne arbejdsliv — et anderledes selektionspres

Ovenstdende diskuterer hvordan ressourceforandringer kan medfere nye situationer,
hvori vi udsettes for social smerte. I denne forbindelse fremhaver Baldursson
(2012), at meget tyder pa, at maden vi i dag indretter det moderne arbejdsliv pé synes
at medfere en gget udsettelse for social smertestimuli. Dette kan dels forklares ved,
at individet pd arbejdspladsen i et stigende omfang geres ansvarligt for egen person-
lige udvikling, hvilket kan resultere i en indre konflikt mellem individets forseg pé at
tilfredsstille arbejdsgruppens krav og menneskets behov for eksempelvis afslapning
eller sociale relationer, for saledes at forhindre stress eller udbraeendthedsreaktioner
(Baldursson, 2012). Denne udbraendthed kan forklares ved, at tiltagende overaktive-
ring af HPA-aksen i det psykiske smertesystem medforer tiltagende udskillelse af
cortisol, der kan medfore, at inflammatorisk respons igangsattes (jf. 3.4.1.) Endvi-
dere kan dette medfere overaktivitet i amygdala, der sdledes kan anspores til at over-
tolke social situationer, som truende (jf. 3.4.1.). Pa sigt kan denne overaktivering
medfore forstyrrelse i vores arbejdshukommelse og evne til at bevare opmarksomhe-
den. Pa denne made kan nogle typer af moderne arbejdspladser skabe grobund for
usunde organisatoriske medarbejderstrukturer, hvis ledelsens krav til individets enga-
gement overstiger hvad medarbejderen har ressourcer til at levere (Baldursson, 2012;
Casey, 1999). Individets tendens til at patage sig opgaver, der kan resultere i stress
eller udbrendthed, kan endvidere belyses pa baggrund af individets behov for social
accept og tilherselsforhold (jf. 3.3.2.). Hvis dette behov er stort, kan bade fitness-vur-
deringer og det sociale regnskab anspore os til at patage os stadig svarere og tungere
arbejdsopgaver, hvis vi vurderer at kunne opna social accept og inklusion gennem
disse. Hermed kan vi nu argumentere for, hvordan nogle moderne arbejdspladser kan
anspore til en overprioritering af folelsesmassig investering. Eksempelvis fremsetter
Casey (1999) pa baggrund af sit feltstudie, hvordan moderne arbejdsstrukturer kan
medfolge en ledelsesmassig retorik, der framer medarbejderne som arbejdende te-
ams og hvor medarbejderne anses som en del af organisationens ’familie’. Casey
(1999) mente at kunne konkludere, at medarbejderne godtog denne retorik, hvortil de
bade udtrykte taknemmelighed til ledelsen for at have ‘bragt medarbejderne sam-
men’, men ogsd @ngstelighed omkring at blive ekskluderet fra teamet, hvis der skulle
opstd uoverensstemmelser blandt medlemmerne. I denne forbindelse fremhaver

Shanton og Goldman (2010), at vores forestillinger om andres mentale tilstande
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fejlagtigt kan influeres af vores tidligere viden og erfaringer. Pa denne made kan vo-
res subjektive fortolkning af andre, vores plads i teamet og i ‘organisationsfamilien’,
medfere at organismen risikerer at blive fastholdt i sociale konstellationer pé arbejds-
pladsen, hvor den unedvendigt kan eksponeres for sociale smertestimuli, da en inter-
naliseret angst om at blive ekskluderet kan medfere, at kollegiale felleskaber kan
fortolkes som trusselssituationer.

Ovenstdende er dermed et eksempel pd, hvordan emotionel investering i den
moderne samarbejdskultur pé arbejdspladsen kan facilitere langvarig oplevelse af
psykologisk smerte. Dette perspektiv understattes endvidere af Baldursson (2012),
som pointerer, at individets emotionelle investering i sine kollegaer i dag udger en
storre risiko for status tab, hvorfor den emotionelle investering naturligt vil medfere
starre personlige konsekvenser for individet i de situationer, hvor det risikerer social
eksklusion. Hermed kan menneskets (selvkonstruerede) miljoer facilitere aktivering

af det neurologiske alarmsystem som folge af opfattede sociale trusler.

6.3. Kliniske implikationer for veernesystemet

Ovenstdende diskussioner har dybdegaende behandlet den psykologiske smertes
funktion. Hermed kan det vere relevant forelgbigt at konkludere pd problemformule-
ringens forste delspergsmal; hvilken funktion har psykologisk smerte for menneskets
psyke. Smerten gor mennesket opmerksom pa trusler mod sociale relationer og fare
for at miste adgang til ressourcer, hvorved organismens fitness foreges (jf. 3.3.2.). |
denne sammenhang kan psykologisk smerte anses som en naturlig midlertidlig reak-
tion pa smertefuld stimuli, der er en del af et psykisk vaernesystem, der hjelper os
med at regulere og tilpasse os vores miljo. Hermed kan psykologisk smerte vere et
nedvendigt sporadisk ubehag, der hjelper individet med at indgi i sociale relationer,
hvor det kan fa adgang til hjelp, tjenester og behagelige sociale situationer. Dette er
dog kun i tilfelde, hvor det psykiske varnesystem er velreguleret og kan opretholde
sine allostastatiske funktioner. Psykologisk smerte kan dog ogsd vare resultat af de-
regulering i det psykiske varnesystem, hvorved smerten risikerer at veere unedvendig
og skadelig for individets psykiske helbred (jf. 6.1.). Hermed kan ovenstadende gen-
nemgéede deregulerende processer, vare med til at svare pa problemformuleringens
andet delspergsmél; hvordan pavirker psykologisk smertes funktion individets psyki-

ske helbred? I denne forbindelse bliver det relevant at diskutere, hvordan det
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psykologiske felt skal forholde sig til disse implikationer, og hvordan vores psykolo-
giske virke kan diskuteres i dette nye framework. Denne diskussion vil derfor forst
diskutere, hvordan ovenstédende implikationer kan svare pd spergsmalet om, hvilke
typer af smerte vi burde behandle, for derefter at diskutere Avordan disse smertetyper

burde behandles, indenfor det opstillede framework.

6.3.1. Hvad bor vi behandle?

Som navnt i indledningen fremhaver Buechler (2010), at den psykologiske viden-
skab mangler en systematisk gennemgang af smertens betydning for psyken. For Bu-
echler (2010) er svaret pd, hvorfor smerten er uundgaelig for mennesket essentiel, for
at vi kan overveje hvilken smerte, der burde vare genstand for klinisk arbejde og
hvordan dette arbejde burde varetages. Vi mener, at vores projekt udger et sammen-
sat teoretisk bidrag, der kan fremme denne forstaelse, hvorfor vi finder det relevant at
gennemga nogle af Buechlers andre overvejelser. Buechler (2010) opdeler som be-
kendt smerte i tre forstaelser; 1) smerten som et symptom, der kun kan mindskes og
behandles, 2) smerten som uundgéeligt faktum, der skal accepteres og udholdes og 3)
smerten som nedvendig for selvindsigt og udvikling (jf. kapitel 1). For Buechler
(2010) er dette en etisk overvejelse, som klinikere burde tage stilling til. Vi vil dog
argumentere for, at klinikere burde indrette sine overvejelser efter hvilken smerte-
type, som klienten udviser. | forste del-diskussion mener vi at kunne argumentere
for, at der findes nedvendig og unedvendig smerte, athaengig af hvilken funktion
smerten varetager og hvorvidt den er deregulerende eller skadelig (jf. 6.1.2.). Her-
med kan man argumentere for, at alle Buechlers smertedefinitioner kan gere sig geel-
dende pa en gang; psykologisk smerte kan vare et symptom pa alt fra social smerte-
stimuli til indre negative modeller og forestillinger om sig selv og andres tanker om
én med mere. (jf. 6.1.). Disse symptomer kan vare mulige at mindske gennem be-
handling. Som mennesker der lever i en social verden i en organisme, hvor fejl er
uundgaelige, bliver smerten dog ogsa uundgéelig, hvormed den mé veare noget, som
til tider skal udholde og acceptere (jf. 6.1. 0g 6.2.). Nesse (2019) fremhaever, at smer-
tens natur medferer, at vi sgger at lindre den, hvilket i sig selv kan medfere udvikling
og selvindsigt. Om end ikke andet gor smerten os opmarksom pa emotioner, stimuli
og situationer, som organismen ikke finder fordelagtig for os at fastholdes i, hvorved

smerten 1 sig selv, kan anses som en type af indsigt. Selvom at smerten kan vaere
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uundgdelig og nedvendig, betyder det ikke, at vi ikke kan sege at lindre eller be-
handle den. Projektets forelgbige konklusioner peger dog pa, at klinikere burde vere
mere interesseret 1 hvilken smertetype, som klienten udtrykker, og hvordan denne
bedst kan afhjelpes i stedet for overvejelser om, hvordan de hver isar forholder sig
til smerten. I denne forbindelse kan det vere fordelagtigt at kunne inddele psykolo-
gisk smerte i nedvendig og unedvendig, da vi vil argumentere for, at dette kan
hjelpe med at tydeliggore, hvorvidt smerten burde behandles og hvordan eventuel
bedring bedst opnas. Naermere diskussion om hvordan psykologisk smerte bedst be-
handles, som resultat af indevarende evolutionere perspektiv, behandles nedenfor. I
stedet vil dette afsnit udelukkende beskaftige sig med, hvordan projektets opnaede
teoretiske bidrag skaber implikationer og overvejelser om hvilke typer af smerte, der
ber behandles.

6.3.1.1. Lindring eller behandling af psykologisk smerte?

Som navnt ovenfor mener vi at kunne argumentere for, at nedvendig smerte burde
lindres, mens ungdvendig smerte burde behandles (jf. 6.1.). Vi mener at kunne defi-
nere den nedvendige smerte som den type, der varetager en funktion for organismen,
sasom at gere os opmarksom pa trusler, sociale tab, tab af adgang til ressourcer med
mere. Den unedvendige smerte defineres derimod som smerte, der ikke varetager en
funktion og risikerer at blive skadelig for mennesket gennem kontinuerlig deregule-
ring af psykens varnesystem. Vi vil mene, at skadelig smerte nodsager en form for
behandling, hvorimod nedvendig smerte kun burde lindres. Hermed bliver det rele-
vant at definere, hvad behandling og lindring konkret refererer til. Behandling defi-
neres som foranstaltninger man iverksatter for at helbrede eller afthjelpe et helbreds-
massigt problem, mens lindring refererer til en formindskelse af gener, saledes noget
kan blive téleligt (Behandling, n.d.; Lindring, n.d.). I denne sammenhang er det pa-
faldende, at behandling har til funktion at helbrede eller athjelpe et helbredsmeessigt
problem. Vi vil mene at smerte som resultat af et dereguleret vaernesystem, der kan
have skadelige effekter pd individets mentale og fysiske helbred, passer til denne be-
skrivelse, hvormed unedvendig smerte kan siges at kreeve behandling. Dog bliver
spergsmalet, hvordan klinikere skal identificere forskellen pd nedvendig og uned-
vendig smerte? Nesse (2019) fremhaver i denne forbindelse, at klinikere ber lere at

skelne mellem symptomer, der har en funktion og egentlige lidelser. Det mé altsa
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vare en essentiel del af klinisk praksis at vurdere, hvorvidt klientens symptomer er
tilpasset dens miljo, om de er naturlige ubehagelige reaktioner, der varetager en
funktion, eller om de er deregulerede for individets psyke. Hermed burde klinisk psy-
kologisk praksis altid tage udgangspunkt i klientens situation og hvordan denne
stemmer overens med dens symptomer og aldrig klientens symptomer alene. Dette
kreever at vi er villige til at acceptere at smerte og lidelse kan vere mere komplekst
end at inddele symptomer i lidelser (Nesse, 2019). Forskellige klienter besidder for-
skellige gener med forskellige gen-udtryk, der kan pévirke processerne i varnesyste-
met. De har gennemlevet forskellige oplevelser i deres liv, som har resulteret i for-
skellige tilknytnings- og socialiseringserfaringer, mens de ogsé lever i forskellige
milje, der stiller forskellige krav og udsetter dem for forskellige smertestimuli. Dette
betyder endvidere, at nogle kan vere fodt med uhensigtsmassige processer i vaerne-
systemet; eksempelvis gennemgas i afsnit 3.4.2., hvordan ekspressionen af serotonin-
transporter-genet kan oge amygdala aktivitet og derved oge risikoen for, at organis-
men responderer med angstpreget adfaerd og processering. Herved kan organismen
blive praedisponeret mod negative feedback-loops i vernesystemet, der over lang tid
kan vaere deregulerende. Derudover gennemgas i afsnit 6.2. hvordan miljeets krav og
smertestimuli kan medfere deregulerende effekter over tid. I disse situationer vil psy-
kologisk smerte vare en naturlig reaktion, som ikke nedvendigvis varetager en funk-
tion for det hele menneske, hvormed smerten kan blive unadvendig. I denne forbin-
delse kan tidsperspektivet have indflydelse pé, hvornar smerten kan blive deregule-
rende, hvilket dermed kan fé betydning for, om klinikere burde udeve behandling,
lindring eller blot italesatte for klienten at deres nuverende miljo kan vaere skadeligt
for dem.

Hermed bliver det relevant at diskutere, hvad forskellen er pa behandlende og
lindrende foranstaltninger. Indenfor vores perspektiv md behandling anses som de in-
terventioner, der soger at regulere varnesystemet og genoprette allostasis mellem
dets komponenter og egenskaber. Lindring derimod ville indebare at hjelpe klienten
med at forstd hvilken funktion, som klientens psykologiske smerte varetager, hvor-
med psykologens opgave bliver at forsege at hjelpe klienten med at acceptere og
opné denne funktion, séledes at smerten kan blive talelig. P4 denne made kan inter-
ventionens enskede resultat ses som varende det, der afger om noget er behandling
eller lindring. Hermed kan f.eks. psykofarmakologisk intervention badde anses som

lindring og behandling athangig af interventionens formal. Eksempelvis kan
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medicinsk intervention hos et individ med begyndende depressive symptomer, der er
fodt med kort serotonin-transporter-gen hjelpe med at gore smerten talelig. Hermed
kan interventionen ses som lindring af aktiverede negative feedbacks-loops i vaerne-
systemet, der over tid kunne blive deregulerende og skadelige. Medicinsk interven-
tion som folge af et allerede dereguleret vaeernesystem kan derimod anses som be-
handling, da det har til formél at regulere de negative feedback-loops og herved an-
spore mod systemets allostasis. I denne forbindelse er det vasentligt at papege, at in-
dre psykologiske processer og forestillinger bade kan dannes som resultat af et dere-
guleret veernesystem og fastholde systemet i denne deregulering (jf. 6.1.2). Dette be-
lyser, hvorfor psykofarmakologisk interventioner uden anden psykologisk interven-
tion mod sddanne negative forestillinger sjeldent har den enskede effekt (Fink-Jen-
sen et al., 2017), uanset om malet er at gare smerten télelig eller at fjerne dens skade-
lige effekter. I denne sammenheng bliver det relevant at sperge, om al behandling
skal sege at fjerne psykologisk smerte, og saledes ‘helbrede’ individets symptomer?
Er helbredelse overhovedet en mulighed, nér smerten er et eksistentielt vilkér for
mennesket? Hvis ikke, betyder det sd, at psykologiske foranstaltninger kun kan opnd
lindring og ikke behandling?

Hvis vi antager, at behandling forudsatter, at smertetypen er unedvendig, mé
det vaere de smertesymptomer, der ikke har en funktion, der enskes helbredt eller lin-
dret. Hermed kan vi argumentere for, at hvis behandlingen opnér, at unedvendig
smerte afthjelpes samtidig med at vaernesystemet reguleres, kan behandlingen anta-
ges at vaere en succes. Der er dog flere der vil mene, at det ikke er muligt at helbrede
psykiske lidelser, da de kun kan athjelpes (Collier, 2010). Collier (2010) mener, at
dette skyldes, at helbredelse kan vare svert at definere for psykologiske lidelser,
hvilket ikke mindst er fordi psykiske lidelser selv kan vaere svere at definere (jf. ka-
pitel 1). Dette perspektiv diskuteres yderligere nedenfor. Det er dog vaesentligt, at
helbredelse ofte defineres som fraveret af symptomer, hvorfor det indenfor indevae-
rende perspektiv er dbenlyst, hvorfor psykologiske lidelser kan synes uhelbredelige;
det er et utopisk anliggende at forsgge at slippe af med smerten - det er et menneske-
ligt vilkar, som vi m4 acceptere.

Denne diskussion medferer en etisk overvejelse; hvis der eksisterer unedven-
dig og nedvendig smerte, kan det sa veare uetisk at fjerne nedvendig smerte? Eller er
det mere uetisk at insistere udelukkende pa lindring, nar folk er i smerte? Indevae-

rende projekt argumenterer for, at den nedvendige smerte varetager en funktion for
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individet, hvormed vi kan argumentere for, at det kan medfere deregulering at fjerne
den. Hermed kan fjernelsen af al smerte risikere at medfere skade pa individet. Dette
kan udgere et svert dilemma for psykologen, der ofte sidder overfor personer med
smerte, som de inderligt ensker at slippe af med. I disse situationer vil man heldigvis
kunne tilbyde lindring og hjelp til at opné indsigter og psykologisk udvikling, der
kan afthjelpe en grad af smertens intensitet. Dette illustrerer, hvor vigtigt det kan
veaere at vurdere hvilken smerte, som klienten lider af, og hvordan man derved bedst
kan skabe konstruktive forandringer i l&ngst tid. Hvordan disse forandringer kan fa-

ciliteres pd baggrund af specifik lindring eller behandling vil diskuteres nedenfor.

6.3.2. Hvordan ber vi behandle eller lindre psykologisk

smerte?

Med ovenstéende pointer er indevarende diskussion nu néet til et punkt, hvor vi kan
diskutere, hvordan nedvendig og ungdvendig smerte burde behandles eller lindres
som en del af den psykologiske praksis. Indevarende afsnit vil forst diskutere dette
pa baggrund af, hvorvidt de behandlingsformer vi tilbyder i psykologisk praksis 1
dag, er de mest gunstige for individets psykiske helbred. Denne diskussion muligger,
at vi kan diskutere, hvordan vi i specialets fremsatte model om et samlet psykisk
varnesystem kan medfere kliniske implikationer for, hvordan vi vi burde (gen)tenke
og (re)konceptualisere maden, vi som psykologer behandler og lindrer psykologisk
smerte i dag. Besvarelsen af disse afsluttende diskussionsspergsmal forudsetter dog,
at vi forst gennemgér anvendeligheden af de diagnostiske kriterier for psykisk syg-

dom i dag.

6.3.2.1. Psykologisk smerte som tilstand eller lidelse?

I indledningen beskriver vi, hvordan psykologiske symptomer ofte bliver anset som
psykologiske lidelser i sig selv, hvorfor det vere relevant at diskutere hvad psykisk
lidelse egentlig er. I denne sammenhang sperger Jerome Wakefield: “What do we
mean when we say that a mental condition is a medical disorder rather than a normal
form of human suffering?” (Wakefield, 2007, p. 149). Ifelge Wakefield (2007) er
forstaelsen af psykiatriske lidelser praget af to elementer; en socialpolitisk verdilad-
ning af psykiske tilstande som skadelige eller velfungerende, samt en videnskabelig

forstaelse af lidelser som biomedicinske faenomener. Wakefield (2007) fremseetter i
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denne forbindelse en harmful dysfunction analysis, som sammensatter disse to ele-
menter til en samlet hybrid-forstéelse, hvori han pointerer, at en psykologisk tilstand
kun kan anses som varende en lidelse i1 de situationer, hvor tilstanden bade kan til-
leegges en skadelig negativ vaerdi?® samtidig med, at den skyldes en fejl i organis-
mens indre mekanismer, der forhindrer denne i at udfere handlinger, som den ellers
evolutioneert var designet til*’. P4 den made appellerer Wakefield (2007) til, at psy-
kologiske tilstande ikke i sig selv kan kategoriseres som en psykiatrisk lidelse hvis
ikke, at tilstanden bade forhindrer individet i at tilpasse sig sociale krav og skyldes
indre fejlmekanismer. I denne forbindelse bliver Laland og Browns (2006) perspek-
tiv om, at mennesket selv har indflydelse pd miljoets udvikling relevant, da det her-
med er vores selvskabte miljoer, der bestemmer hvilke psykologiske tilstande, der er
velfungerende eller dysfunktionelle. P4 denne méde kan kulturelle normer have ind-
flydelse pé, hvad vi anser som dysfunktionelle psykologiske tilstande og dermed
hvad, der anses som lidelse. Psykologer kan dermed risikere at blive blinde for om
patientens symptombillede, er en naturlig reaktion pa deres situation, blot fortolkes
som dysfunktionel grundet kulturelle normer eller skyldes en egentlig deregulering af
det psykiske varnesystem. Nesse (2019) papeger dog, at Wakefields perspektiver
ikke har haft indflydelse pa, hvordan vurderingen af psykiatriske diagnoser foretages
i dag. Nesse (2019) mener, at dette kan vare problematisk, da den nuverende diag-
nosemanual for klassificering af psykiatriske lidelser, herunder bl.a. DSM (Diagno-
stic and Statistical Manual of Mental Disorders) dermed ikke distancerer mellem en
patients symptombillede og egentlig psykisk lidelse (Nesse, 2019). Pa den méde er
der meget som peger p4, at klassificeringen af psykiske tilstande i dag risikerer at
overvurdere psykologiske problemstillinger i de situationer, hvor en patients emotio-
nelle smertereaktion udger en nedvendig psykologisk funktion (jf. 6.1.2.). Diagnose-
manualer har dog ikke udelukkende negativ indflydelse pé klassifikationen af psykia-
triske lidelser, da de har muliggjort forskning i disse og klassificering af relevante
psykologiske behandlingsmuligheder. I denne forbindelse papeger Nesse & Stein
(2012) at det ikke nedvendigvis er beskrivelsen af diagnostiske kriterier eller katego-

rierne i DSM, som er problematiske. I stedet mener de, at problemer kan skyldes, at

26 Under indevarende framework, ma dette referere til hvorvidt de psykologiske tilstande forhindrer
individet i at tilpasse sig miljoets krav.

271 projektet vil denne betegnelse daekke over vedvarende deregulering af det psykiske varnesystems
processer.
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symptomer bliver anset som lidelser i sig selv, hvorved klinikere kan have svart ved
at identificere lidelsens arsag; om arsagen leder til flere symptomer, der overlapper i
diagnosemanualen. Dette perspektiv bidrager med en forklaring af arsagen til ‘the
clinician’s illusion’ (jf. kapitel 1), da psykologer hermed fejlagtigt kan komme til at
behandle symptomer frem for at undersege hvilken funktion, disse har for patienten.
I denne forbindelse fremhaver Nesse og Stein (2012), at psykologien ikke burde
vare sé optaget af at finde frem til enkeltstdende arsager til, at mennesket udvikler
psykiske lidelser, da der kan veere mange arsager til en lidelses symptombillede, lige-
som at forskellige lidelser kan have samme symptombillede. For at psykologer kan
vurdere, om en patient udviser symptomer pa en decideret psykisk lidelse eller ej, mé
vores kliniske vurdering dermed ogsé vaere forudsat af de overvejelser om, hvorvidt
patientens tilstand forhindrer personen i at tilpasse sig det sociale miljos krav, pa
grund af en egentlig deregulering i det psykiske vaernesystem. Dette kan geore det
vanskeligt at afgere, hvorvidt den pagaeldende patients symptomer er et udtryk for en
nedvendig eller unedvendig smerte. Vi konkluderer dog, at dette synes at vere en
forudsetning for at kunne tilbyde den bedste hjelp i psykologisk praksis, hvormed
det bliver relevant at undersege de gangse kliniske retningslinjer for psykologiske

lidelser i Danmark.

6.3.2.2. Diagnoser og behandling af psyken i moderne Danmark

Overlege 1 psykiatri Lotta Skoglund beretter, hvordan der ses en tendens til, at piger
med ADHD underdiagnosticeres som folge af, at symptomerne pa lidelsen enten
overses eller fejlfortolkes (Iwankow, 2021). I denne sammenhang beskrives, hvor-
dan pigerne ofte kommer i fejlbehandling for enten angst eller depression, eller hen-
vises til socialpsykiatrien, da den egentlige arsag til, at pigerne udviser symptomer,
overses (Iwankow, 2021). Dette tydeligger, hvordan symptomers situationelle funk-
tion er essentiel at klarlaegge, for vi intervenerer, séledes at vi ikke risikerer at overse
eller fejlfortolke symptomer. Denne pointe kan iser synes vesentlig, ndr vi betragter
Sundhedsstyrelsens udarbejdelse af de Nationale Kliniske Retningslinjer (NKR),
hvor retningslinjerne til behandling af mentale lidelser bl.a. skal medvirke til at
“sikre ensartede behandlingstilbud af hej faglig kvalitet pé tvers af landet” (Sund-
hedsstyrelsen, 2019). Det synes pafaldende, at sundhedsstyrelsen anbefaler en ensar-

tet behandling til patienter, nér vi i ovenstdende afsnit kan argumentere for, at klinisk
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psykologisk praksis altid ber tage udgangspunkt i hvordan klientens symptomer er i
overensstemmelse med dens situation. Hermed kan retningslinjerne risikere at facili-
tere fejlhandtering af patienter, som potentielt udviser symptomer, der kraver lin-
dring og ikke behandling. Derudover mener vi at kunne argumentere for, at dette vir-
ker som en grundleggende misforstielse af menneskets psykologi, som ikke naturligt
drager fordel af en ensartet behandling, da vi netop alle har forskellige emotionelle
erfaringer og skal leve op til forskellige miljomaessige krav. Med udgangspunkt i
ovenstaende perspektiver synes det dermed berettiget at stille spergsmalet; hvad er
meningen med retningslinjer for psykologisk behandling og diagnosticering, hvis

ikke de tager udgangspunkt i de situationer, der kan bidrage til klientens symptombil-

lede?

6.3.2.3. Konkrete interventionsmetoder til regulering af vaerne-

systemet

Ovenstdende diskussion bidrager til en forstielse af hvordan mentale lidelser, tilgas i
dagens Danmark. Dette muligger, at vi nu kan diskutere, hvordan specifikke behand-
lingsmuligheder kan anskues ud fra projektets hypotese om et psykisk vaernesystem.
Dette har til formal at kontekstualisere, hvordan projektets bidrag kan medvirke til en
forstaelse for hvordan, psykologiske behandlingsformer kan athjlpe psykologisk
smerte. Til dette formal vil vi diskutere hvordan metakognitiv terapi (MBT), kognitiv
adferdsterapi (CBT) og compassionfokuseret terapi (CFT) kan anses som interventi-
onsformer, der kan gen-regulere det psykiske vernesystem.

I denne forbindelse fremlaegger Gilbert (2004), at MBT muligger, at vi kan af-
koble @ngstelige tanker fra handlinger, siledes at @ngstelige folelser eller tanker
ikke automatisk resulterer i angstpraeget adferd. P4 denne made kan vi argumentere
for, at MBT muligger, at vi hjelper klienten med at regulere hvorndr angstelige tan-
ker og felelser bliver til angstpraeget adfaerd for pd denne made at sikre at klienten
ikke automatisk igangsetter negative fysiologiske og neurologiske feedback-loops,
der over tid kan medfore, at det psykiske vaernesystem dereguleres (jf. 6.1.2.). Inter-
ventionsmetoden CBT kan hertil @ndre vores forhold til egne tanker og forestillin-
ger, sd vi undgar at blive fanget i automatiske negative tanker, der ligeledes kan fast-
holde os i deregulerende processer. Dette kan faciliteres ved at presentere klienten

for alternative tanker, saledes at vi kan undga, at skamfulde emotioner vaekkes. I
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denne forbindelse papeger Gilbert (2014), at vores hjerne synes at besidde en rakke
mekanismer, der kan anspores til at udeve destruktiv processering og adfaerd. Gilbert
(2014) mener dog, at terapien kan ‘off-satte’ denne destruktive adferd ved at appel-
lere klienten til at omorganisere deregulerende tanker og emotionelle menstre gen-
nem mere pro-sociale og ‘sunde’ indre forestillinger. Nesse (2019) fremhaver ligele-
des, at elementer af den kognitive- og adfeerdsbaserede terapi kan vere hjelpsom til
at omdefinere klienters forstaelse af situationer som truende eller smertefulde. Vi kan
hermed fortolke kognitiv terapi som en interventionsform, der kan @ndre ‘fejlagtige’
tanker, forestillinger og fortolkninger af en situation. Med afsat i projektets termino-
logi, kan dette kontekstualiseres som et forseg pa at fjerne negativ indre simulering
og deregulerende effekt pa vaernesysteme.

Gilbert (2009) fremhever, at skam og selvkritik er nogle af de emotionelle og
kognitive karakteristika, som eksisterer pa tvars af de fleste psykiske lidelser, og at
en deregulering af disse subjektive folelser kan gore det vanskeligt for patienter at
berolige sig selv og fole sig sikker pa sine relationer. I denne forbindelse fremhaver
han, at CFT kan ‘treene’ individet til at regulere folelser af skam og skyld samt selv-
kritisk teenkning gennem et fokus pd egenomsorg og tilgivelse af egne fejl. Indenfor
projektets framework kan vi forklare denne treening ved, at psykologens emotionelle
tilstedevarelse ma bevirke, at klienten oplever emotionel stotte, hvormed regule-
rende serotonin-kredsleb kan ivaerksattes. Dette kan over tid anspore individet til
selv at iverksatte disse regulerende processer (jf. 3.4.2.). P4 den made kan CFT
vare et eksempel pa, hvordan patienten i kraft af social stette og kognitive forandrin-
ger kan ‘optreene’ en mere resilient termostat for stressrespondering (jf. 3.4.2.).

Ifolge Gilbert et al. (2012) kan vores indre forestillinger om os selv og andre
knyttes til eget selvkritik, negative emotioner og risici, hvilket iser ses forbindes
med pget risiko for udvikling af psykiske lidelser, sdisom depression og angst. Gilbert
et al. (2012) fremhaver hvordan disse indre forestillinger ligefrem kan blokere for
positive emotioner eller tanker, hvorfor de konkluderer, at positive indre forestillin-
ger altid burde indgd som et essentielt terapeutisk mal. Med afsat 1 projektets teoreti-
ske bidrag, kan vi hertil argumentere for, at en omstrukturering af negative indre tan-
ker, bedst ma kunne faciliteres gennem social stette i et terapeutisk forleb. I projek-
tets afsnit har vi lebende argumenteret for, at vedvarende social afvisning kan resul-
tere 1 en storre sensitivitet over for negativ social stimuli. Vi mener, at dette illustre-

rer vaesentligheden i at prioritere den sociale stotte i terapien, da dette kan igangsette
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regulerende serotoninkredsleb, hvorigennem genoprettelsen af det psykiske vaernesy-
stems allostatiske funktion kan faciliteres. Dermed kan indevearende projekts bidrag
anlegge til nye teoretiske perspektiver om, hvorfor den terapeutiske alliance ofte til-
leegges en sa stor forklaringskraft i psykologisk forskning, nar der undersoges, hvad
der virker i terapi (Poulsen et al., 2015). Vi kan nu argumentere for, at den terapeuri-
ske alliance kan vare udtryk for, at klienten oplever social stette, hvilket i sig selv
kan bidrage til en genoprettende og positiv emotionsregulerende effekt pd patientens

psykiske varnesystem.

6.4. Specialets bidrag og forslag til fremtidig forsk-
ning

Ovenfor gennemgas implikationerne for projektets syntetiserede psykiske varnesy-
stem. I denne forbindelse har vi kritisk gennemgéet nuvaerende tendenser i samfundet
og behandlingspraksis. Dette har muliggjort, at vi har kunne analysere og diskutere
hvorvidt vores nuvarende behandlingsredskaber imedekommer den psykologiske
virkelighed i klienterne. Som folge af disse diskussioner mener vi at kunne argumen-
tere for, at dette ikke altid synes at vere tilfeeldet. Hermed bliver det relevant klar-
gore, hvorfor dette perspektiv er nodvendigt at fokusere pd netop nu samt diskutere,
hvordan fremtidig forskning kan undersege vores fremsatte hypotese om et psykisk
vaernesystem. Psykologernes fagmagasin DP berettede i januar 2021, hvordan et felt-
studie 1 psykiatrien paviser enorme mangder af skyggearbejde, hvor ansatte udforer
skjult arbejde i tavst oprer mod psykiatriens ufaglighed, standardisering af behand-
ling og manglede kvalitet (Toft, 2021). De ansatte udvider i1 hgj grad behandlings-
pakkernes bevilling til at indeholde flere sessioner, anderledes behandlingsformer
mm., for sdledes at imgdekomme deres patienters egentlige behov samt udfere be-
handling, der reelt kan medfere en effekt (Toft, 2021). Meget af dette arbejde udferes
dog 1 de ansattes pauser, weekender og ferier, hvormed skyggearbejdet kommer med
en pris af pget belastning og stress (Toft, 2021). Denne belastning bliver intensiveret
af, at de ansatte ikke oplever at gare nok for patienter, samt at deres kritik og forslag
til @ndrede behandlingspakker, sjeldent bliver taget alvorligt eller modt med egent-
lige forandringsinitiativer (Toft, 2021). Denne artikel udkom i forbindelse med pro-
jektets opstartsfase og har kun vist sig mere og mere relevant for vores kliniske im-

plikationer, der fremhaver mange af de samme problemstillinger ved de kliniske
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retningslinjer. Hvordan disse problemer kan imedekommes, kraver selvstendig
grundig akademisk behandling, der ligger udenfor specialets muligheder. Et af speci-
alets formal har dog varet at afsoge forklaringer pa, hvorfor nuverende psykiatriske
og psykologiske systemer ikke fungerer optimalt, for pd denne méde at skabe indsigt
1 hvilke principper og teoretiske framework, der kunne vare udgangspunkt for egent-
lige losninger. I indledningen fremhaver vi Pedersens (2014) oplevelse af at mode
langt flere stresssammenbrudte mennesker, hvor det virker til at vaere individets psy-
kiske struktur, der synes at veere mere ramt af depression, angst eller identitetsrelate-
rede lidelser. Indevarende projekt beskriver i denne forbindelse, hvordan moderne
belastninger udger et anderledes selektionspres, der kan forklare dette faanomen,
samt hvilke psykologiske mekanismer og processer, der kan argumenteres for at
vare under pres i disse situationer. Hermed kan indevarende projekt anvendes til at
identificere de specifikke processer og mekanismer, som kan krave psykologisk
smertelindring- eller behandling.

Ovenstdende relevans forudsetter dog, at vores hypotese om et psykisk verne-
system er sand (jf. 2.2.). Det er denne hypotesedannelse, som Dixon-Woods et al.
(2006a;b) fremhaver som den teoretiske syntetiserings styrke; den medferer hypote-
ser, der kan afpreves empirisk. Vi vil hermed foresld, at den fremsatte model testes,
hvorved relevant forskning ma skulle undersege om gennemgaede feedback-loops og
processer opererer og bliver reguleret pa den méde, som fremsattes i projektet. Her-
udover vil vi argumentere for, at yderligere undersogelser af systemets evolutionare
historie kan bevirke til at, vi ville kunne gge forstaelsen af processernes samarbejde

og virkning.
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Kapitel 7: Konklusion

Indevarende speciale har undersegt hvilken funktion psykologisk smerte har for
menneskets psyke og hvordan denne funktion pavirker individets psykiske helbred i
dag. Dette er blevet undersogt gennem en realistisk metodologisk critical interpretive
synthesis, hvorfor vi har gennemgdet og analyseret en reekke teorimoduler med det
formal at forankre disse til en samlet evolutionar forstaelse af psykologisk smerte. I
denne sammenhang har vi undersegt, hvordan social smerteforskning kan belyse
funktionen af psykologisk smerte. Hertil kunne vi konkludere, at psykologisk smerte
har til funktion at informere mennesket om tilstedevarelsen af sociale trusler, hvor-
for psykologisk smerte muligger, at mennesket kan ivaerksatte emotionelle og ad-
ferdferdsmassige tiltag, der imedekommer disse trusler. Denne konklusion med-
forte, at vi kunne identificere en raekke neurologiske netverk, mekanismer og fysio-
logiske processer, der gennem feedback-loops kan argumenteres for at varetage den
psykologiske smertefunktion. I denne forbindelse kunne vi identificere, hvordan
disse processer synes at pavirke og influere hinanden. Hermed blev det fordelagtigt
at konceptualisere denne pavirkning i en hypotese om, at et psykisk varnesystem va-
retager den psykologiske smertes funktion. I dette veernesystem reguleres den psyko-
logiske smertes funktion endvidere pa baggrund af emotioner, som ivarksatter men-
neskets motivation for at opné ressourcer og personlige mal. Ydermere kan disse pro-
cesser medieres af menneskets tilknytnings- og socialiseringsprocesser, som pavirker
hvilke subjektive fortolkninger og forestillinger, der danner rammen for, hvad men-
nesket sgger at opnd af ressourcer og hvad det oplever som smertefuldt. Konceptuali-
seringen af disse processer i et samlet system muliggjorde saledes, at vi kunne danne
en hypotese om, hvordan et sddant system lgbende bliver reguleret eller dereguleret.
Hermed kan vi svare pa problemformuleringens anden del, da bade regulering og de-
regulering af psykens vernesystem udger forstdelsen for, hvordan individets psyki-
ske helbred pavirkes. Vi kan hertil konkludere, psykologisk smerte over tid kan have
en deregulerende effekt pa individets psykiske varnesystem og helbred. I denne for-
bindelse mener vi at kunne identificere to typer af smerte; nedvendig og unedvendig.
Hvis smerten gor os opmaerksom pé (reelle) sociale trusler, kan den varetage en vig-
tig funktion for mennesket og dermed vaere nedvendig. Psykologisk smerteprocesse-
ring kan dog ogsa unedigt aktiveres grundet medfedt praedisponering til negativ af-

fekt eller tenkning, fejlagtig fortolkning af sociale stimuli som truende, eller
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fejlagtige forestillinger og fortolkninger om os selv. I disse situationer varetager
smerten ikke leengere en reel funktion, da der ikke vil vaere tale om egentlige trusler.
Med afsat i denne konklusion kunne vi anfegte den méade hvorpé diagnosticering,
behandling og lindring af psykologisk smerte underlaegges strukturer, der ikke ned-
vendigvis medtager psykologisk smertes funktion eller hvordan klienters situationer

bidrager til deres smerteoplevelse.
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Bilag 3: Kvalitetssikrende tiltag iflg. Dixon-Woods et
al. (2006b)

Table 2: Key Processes in critical interpretive synthesis

= A review question should be formulated at the outset, but should remain open to modification. Precise definitions of many constructs may be
deferred until late in the review and may be a product of the review itself.

= Searching, sampling, critique and analysis proceed hand in hand, and should be seen as dynamic and mutually informative processes.

= Searching initially should use a broadly defined strategy, including purposive selection of material likely or known to be relevant.

= The analysis should be aimed towards the development of a synthesising argument: a critically informed integration of evidence from across the
studies in the review. The synthesising argument takes the form of a coherent theoretical framework comprising a network of constructs and the
relationships between them. The synthesising argument links synthetic constructs (new constructs generated through synthesis) and existing
constructs in the literature.

= There is a need for constant reflexivity to inform the emerging theoretical notions, as these guide the other processes.

= Ongoing selection of potentially relevant literature should informed by the emerging theoretical framework. Literatures not directly or obviously
relevant to the question under review may be accessed as part of this process.

= CIS encourages an ongoing critical orientation to the material to be included in the review. Some limited formal appraisal of methodological
quality of individual papers is likely to be appropriate. Generally the aim will be to maximise relevance and theoretical contribution of the included
papers.

= Formal data extraction procedures may be helpful, particularly at the outset of the review, but are unlikely to be an essential feature of the
approach.

= CIS does not offer aim to offer a series of pre-specified procedures for the conduct of review. It explicitly acknowledges the "authorial voice"; that
some aspects of its production of the account of the evidence will not be visible or auditable; and that its account may not be strictly reproducible.
Its aim is to offer a theoretically sound and useful account that is demonstrably grounded in the evidence.

= CIS demands constant reflexivity on the part of authors of reviews. Authors are charged with making conscientious and thorough searches, with
making fair and appropriate selections of materials, with seeking disconfirming evidence and other challenges to the emergent theory, and with
ensuring that the theory they generate is, while critically informed, plausible given the available evidence.
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Bilag 5: Social threat conceptual model fra Kemeny
(2009, p. 3)

Definitions:
mOFC = Medial Orbitofrontal Cortex
Chronic Social HPA = Hypothalamic Pituitary Adrenal Axis
Threat Exposure SNS = Sympathetic Nervous System Activity
GCR = Glucocorticoid Resistance
(6.9. low SES, PIC = Proinflammatory Cytokine
discrimination) st
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Bilag 6: Goal-pursuit model fra Nesse (2019, p. 60)

Emotioner der opleves i goal pursuit situationer

‘ ‘ BEFORE AFTER  ALTERNATIVE OUTCOME
OPPOR- PHYSICAL Desire Pleasure
Disappointment
TUNITY SOCIAL Excitement Joy
PHYSICAL Fear Pain
THREAT Relief
SOCIAL Anxiety Sadness

136



Bilag 7: Cagnard & Raakjeer (unpub), Realistisk for-
staelse af negative emotioners funktion - et baere-

dygtigt perspektiv
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