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Sammendrag 
 

Auditive hallusinasjoner er et kjent symptom ved en rekke psykiske lidelser, i tillegg til at 

det forekommer hyppig i normalpopulasjonen. De fleste som opplever 

hørselshallusinasjoner har ikke et behov for behandling, men for noen resulterer det å 

høre stemmer i alvorlige plager og en nedsatt funksjon. 

 

Denne hovedoppgaven gjennomgår ulike forståelsesmodeller for auditive hallusinasjoner 

og ser på det empiriske grunnlaget for de ulike modellene. Den biologiske forståelsen av 

hørselshallusinasjoner viser at systemer og prosesser som er involvert i produksjon og 

prosessering av auditive stimuli også er aktive ved auditive hallusinasjoner. Blant de 

psykologiske modellene er det den kognitive modellen, hvor tanker eller indre tale som 

blir misattribuert til en ekstern kilde er bakgrunnen for hørselshallusinasjoner, som har 

bredest støtte. I senere tid har også metakognitive modeller for auditive hallusinasjoner 

blitt utarbeidet, i tillegg til at auditive hallusinasjoner har blitt forklart innenfor de 

teoretiske rammene av aksept- og forpliktelsesterapi. 

 

Både psykofarmakologisk og psykoterapeutisk behandling har vist seg effektive i å 

behandle auditive hallusinasjoner. Kognitiv atferdsterapi er den terapeutiske 

tilnærmingen som har det mest solide empiriske grunnlaget, men nyere behandlinger som 

metakognitiv terapi og aksept- og forpliktelsesterapi viser også lovende resultater. 
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1 Innledning 
 

1.1 Hallusinasjoner  
Hallusinasjoner kan defineres som sensoriske persepsjoner som oppleves som virkelige, 

til tross for fravær av en ekstern stimulus (VandenBos, 2007). En mer utfyllende 

beskrivelse har blitt gitt av David (2004) som definerer hallusinasjoner som ”en sensorisk 

opplevelse som forekommer ved fravær av korresponderende ekstern stimulering av det 

relevante sanseorgan, har en tilstrekkelig følelse av virkelighet til å ligne en reell 

persepsjon, hvor subjektet ikke opplever å ha direkte frivillig kontroll, og som finner sted 

i våken tilstand.”  

 

Man kan oppleve hallusinasjoner i alle sansemodaliteter, dette inkluderer visuelle, 

kinetiske, olfaktoriske, gustatoriske og multimodale hallusinasjoner. Auditive 

hallusinasjoner har vist seg å være den mest utbredte formen for slike opplevelser, men 

forskningsfunn tyder på at hallusinasjoner i andre modaliteter er noe underrapportert 

(Larøi & Aleman, 2008).  

 

1.1.1 Auditive hallusinasjoner 

Auditive hallusinasjoner kan opptre i form av enkle lyder hvor man for eksempel hører en 

tone eller lyden av regn, og av mer kompleks art i form av stemmer eller musikk. 

Hallusinasjoner hvor man hører stemmer har blitt referert til som verbale hallusinasjoner, 

og kan være stemmer som kommenterer det man gjør, flere stemmer som snakker 

sammen, stemmer som gir kommandoer eller stemmer som sier ens egne tanker høyt 

(Larøi & Aleman, 2008). Hyppigst rapportert er stemmer som kommer med korte, 

repeterende utsagn, hvor innholdet ofte samsvarer med noe som er betydningsfullt for 

pasienten, som for eksempel en negativ selvvurdering (Kråkvik & Repål, 2008). 
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Vrangforestillinger og hørselshallusinasjoner 

For at en hallusinasjon skal kunne betegnes som et psykotisk fenomen i tradisjonell 

forstand, må en vrangforestilling være tilstede. En vrangforestilling er en falsk 

overbevisning som blir opprettholdt til tross for at det ikke finnes tilstrekkelige bevis som 

støtter den, og som ikke lar seg korrigere til tross for tilstedeværelse av informasjon som 

ikke samsvarer med forestillingen (World Health Organization, 1993). Dersom en person 

hører stemmer og tror at opphavet til disse er onde ånder, kan det altså betegnes som et 

psykotisk fenomen, men om personen har innsikt i at stemmene kun er en hallusinasjon, 

vil man ikke regne personen som å være psykotisk. I en utvidet definisjon av 

psykosebegrepet inkluderer man også hallusinasjoner uten tilstedeværelse av 

vrangforestillinger (Larøi & Aleman, 2008), men i denne oppgaven vil begrepet psykose 

bli brukt for å referere til tilstander som inkluderer en virkelighetsbrist og en 

tilstedeværelse av vrangforestillinger.  

 

Hallusinasjoner kan forstås på flere måter. Enten i rammen av en psykologisk 

forståelsesmodell hvor man anser hallusinasjoner som et psykologisk fenomen som er 

faller på et kontinuum med normale opplevelser, eller i tråd en medisinsk modell hvor 

hallusinasjoner blir ansett som patologiske (Larøi & Aleman, 2008). Forskningen har 

beveget seg mot en forståelse hvor man skiller mellom patologiske hallusinasjoner og 

hallusinasjoner som er del av et normalspektrum av opplevelser hvor man tenker seg at 

hallusinasjoner ikke er en indikasjon på en sykdom. Ulike faktorer som hvordan man 

fortolker hallusinasjonen, vurdering av intensjonen til stemmen, hvor mektig man anser 

en stemme å være og den emosjonelle responsen på stemmehøringen, kan forklare 

hvorfor noen hallusinasjoner blir en del av en psykopatologi, mens andre ikke får 

problemer på grunn av stemmene de hører (Chadwick & Birchwood, 1994; Larøi & 

Aleman, 2008). 

 

1.1.2 Forekomst av auditive hallusinasjoner  

En utbredt misforståelse er at hallusinasjoner er et fenomen som kun opptrer ved 

psykotiske lidelser. Tilfellet er at hallusinasjoner som fenomen er utbredt både i 
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normalpopulasjonen, samt i den ikke-psykotiske kliniske populasjonen. Ulike studier 

finner ulike tall på hvor stor del av normalpopulasjonen som rapporterer hallusinasjoner. 

Disse forekomsttallene varierer fra 4 % til 40 % (Johns & van Os, 2001), hvor to større 

studier har funnet en prevalens på at 10-15 % (Tien, 1991) og 38,7 % (Ohayon, 2000) av 

befolkningen opplever hallusinasjoner i løpet av livet. I en gjennomgang av litteraturen 

på området fant Beavan, Read og Cartwright (2011) at medianen lå på 13,2 %. Disse 

studiene støtter en hypotese om at hallusinasjoner er en normalopplevelse liggende på et 

kontinuum. Til tross for at de fleste som opplever auditive hallusinasjoner ikke får 

problemer knyttet til dette ser man likevel at det å ha hallusinasjoner er en risikofaktor for 

en senere utvikling av psykiske lidelser (Ohayon, 2000).  

 

Det er flere kliniske grupper hvor hallusinasjoner oppleves rimelig hyppig. Det har derfor 

blitt foreslått at man kan dele den kliniske populasjonen som opplever hallusinasjoner i 

tre grupper: de med psykotiske lidelser, de med nevrologiske lidelser og de som får 

symptomer på bakgrunn av rusmisbruk (Larøi & Aleman, 2008). I tillegg til disse ser 

man også hallusinasjoner ved ulike psykiske lidelser, blant annet ved affektive lidelser 

(Choong, Hunter & Woodruff, 2007).  

 

Mest kjent er hallusinasjoner som et symptom på schizofreni, og 70 % av de med denne 

typen diagnose opplever hallusinasjoner, hvorav auditive hallusinasjoner er de som er 

hyppigst rapportert (Larøi & Aleman, 2008).  

 

Hallusinasjoner er også utbredt ved ulike nevrologiske lidelser. Feinstein og Ron (1990) 

fant at 79 % av en pasientgruppe diagnostisert med en nevrologisk lidelse hadde opplevd 

hallusinasjoner. Nevrologiske lidelser assosiert med hallusinasjoner inkluderer 

hjernesvulster, hjerneslag, epilepsi, encefalitt, og degenerative lidelser om Alzheimers 

sykdom, demens med Lewy-legemer og Parkinsons sykdom (Larøi & Aleman, 2008). 

Ved Parkinsons sykdom er visuelle hallusinasjoner hyppigst rapportert, men en andel av 

pasientene opplever også auditive hallusinasjoner (Inzelberg, Kipervasser & Korczyn, 

1998). 
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Hallusinasjoner er i tillegg utbredt ved en rekke andre psykiske lidelser (Choong et al., 

2007). Ved alvorlig depresjon kan auditive hallusinasjoner forekomme, og om disse er i 

form av stemmer som påvirker pasientens virkelighetsoppfatning vil det klassifiseres som 

psykotisk depresjon (Larøi & Aleman, 2008). Også ved bipolar lidelse er hallusinasjoner 

utbredt. Hammersley et al. (2003) fant at nær halvparten i en studie av 96 pasienter 

diagnostisert med bipolar lidelse hadde opplevd hallusinasjoner, hvorav 30 av de 96 

hadde erfaringer med auditive hallusinasjoner. En større studie av Baethge et al. (2005) 

konkluderte med at nærmere 12 % av pasienter med bipolar lidelse hadde opplevd 

hallusinasjoner, og at det var signifikant mer utbredt ved maniske og blandede episoder 

enn ved depressive episoder. Ved posttraumatisk stresslidelse (PTSD) kan en del av 

kjernesymptomene, som intrusive bilder fra den traumatiske hendelsen og livlige minner, 

ligne hallusinasjoner. I tillegg til likheten mellom disse symptomene og hallusinasjoner er 

det flere pasienter med PTSD som også opplever auditive hallusinasjoner. Disse er ofte er 

knyttet til den traumatiske opplevelsen, men flere rapporterer også hallusinasjoner som 

ikke synes å være traumerelaterte (Butler, Mueser, Sprock & Braff, 1996). En annen 

pasientgruppe som opplever auditive hallusinasjoner er de med borderline 

personlighetsforstyrrelse (BPD). Yee et al. (2005) fant at 29,2 % av en gruppe pasienter 

med BPD hadde erfaringer med auditive hallusinasjoner i form av å høre stemmer, men 

det har blitt diskutert om de psykotiske symptomene man ser hos denne pasientgruppen 

delvis kan forklares med en komorbid akse-I lidelse eller rusmisbruk (Zanarini, 

Gunderson & Frankenburg, 1990). 

 

Det synes også å være en sammenheng mellom sensoriske tap og hallusinasjoner. 

Mennesker med nedsatt syn opplever flere hallusinasjoner enn de med intakt syn, og  

10-30 % av blinde har erfaringer med hallusinasjoner (Lepore, 1990). Charles Bonnet-

syndrom er en tilstand hvor mennesker med synstap eller sterkt nedsatt syn opplever 

komplekse livlige visuelle hallusinasjoner (Schadlu, Schadlu & Shepherd, 2009). Blant 

døve har særlig musikalske hallusinasjoner blitt hyppig rapportert (Griffiths, 2000; Sacks 

& Blom, 2012). Man antar at mekanismen som ligger til grunn er at en lesjon i et område 

som prosesserer sensorisk stimuli fører til tap av inhibisjon til andre områder. Dette 

resulterer i at kortikale områder som ellers ville blitt inhibert blir aktive, noe som fører til 
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hallusinasjoner (Manford & Andermann, 1998; Schadlu et al., 2009). En annen hypotese 

er at skade på en sensorisk bane fører til at forstyrrede signaler blir sendt til korteks for 

prosessering, og at disse kombinert med normale signaler resulterer i hallusinasjoner 

(Schadlu et al., 2009; Vukicevic & Fitzmaurice, 2008). 

 

1.1.3 Plager og ubehag assosiert med auditive hallusinasjoner  

Til tross for at en betydelig andel av befolkningen opplever auditive hallusinasjoner, som 

beskrevet innledningsvis, er det bare et fåtall av disse som søker behandling og hjelp til å 

håndtere opplevelsen (Bentall & Slade, 1985). De fleste som har auditive hallusinasjoner 

opplever ikke fenomenet som et problem (Tien, 1991). Chadwick og Birchwood (1994) 

forklarer dette ut fra en kognitiv forståelsesmodell, hvor tolkning og vurdering av 

hallusinasjonen avgjør hvordan man opplever stemmene. Chadwick og Birchwood (1994) 

fant at dersom pasienter trodde at stemmen de hørte tilhørte noen utenfor dem selv med 

makt og autoritet, var det mer sannsynlige at de valgte å adlyde stemmen og at de fryktet 

den. For de som opplevde at de selv var kilden til stemmen var den følelsesmessige 

reaksjonen en helt annen. De verken fryktet eller følte en trang til å adlyde stemmen. 

Dette til tross for at også denne gruppen opplevde stemmen som allmektig og allvitende. 

Studien viste at det ikke var karakteristika ved stemmen eller innholdet i det som ble sagt, 

men heller pasientens oppfatning av stemmens identitet som avgjorde hvorvidt den ble 

betraktet som ondsinnet. I 31 % av tilfellene var det ikke samsvar mellom innholdet i 

hallusinasjonen og pasientens vurdering av stemmens identitet og makt. En senere studie 

(Birchwood & Chadwick, 1997) fant også støtte for denne kognitive modellen, da den 

viste at antagelser om hvor mektig stemme var og meningen ved den kunne forklare 

hvilke mestringsatferd pasientene valgte og hvilke følelser som var assosiert med 

stemmene. Blant 75 % av pasientene kunne ikke nøytrale observatører finne en direkte 

sammenheng mellom innholdet i stemmen og antagelser om den, noe som understreker 

hvilken rolle fortolkning av stemmene har. 

 

Pennings og Romme (1996) fant at det var liten forskjell i karakteristika ved stemmene 

blant hallusinerende diagnostisert med en psykisk lidelse sammenlignet med friske som 

hørte stemmer, men at friske opplevde større grad av kontroll over stemmene. I følge 
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Romme og Escher (2000) er det de ulike mestringsstrategiene stemmehørere velger som 

avgjør hvorvidt de opplever hallusinasjonene som et problem eller ikke. Dette 

understreker at hallusinasjoner er et utbredt fenomen som bør anses som et 

normalpsykologisk fenomen. 

 

1.2 Hovedoppgavens problemstillinger 
Som man kan se fra innledningen i denne hovedoppgaven er de ulike karakteristika ved 

hørselshallusinasjoner og forekomsten av dette i ulike populasjoner veldokumentert, men 

etiologien til hallusinasjonene og hvilke mekanismer som ligger bak hvorfor noen 

begynner å høre stemmer er mindre forstått. Denne oppgaven vil derfor prøve å 

gjennomgå ulike teorier om hvorfor auditive hallusinasjoner oppstår, og gå nærmere inn 

på å forstå hva som gjør at stemmehøring for noen oppleves som uproblematisk mens for 

andre oppleves som et alvorlig problem. De ulike forståelsesmodellene gir igjen 

implikasjoner for hvordan man behandler auditive hallusinasjoner, og oppgaven vil 

derfor beskrive forskjellige former for behandling basert på de ulike modellene. 

 

Mer spesifikt kan man si at problemstillingen for hovedoppgaven blir av todelt karakter, 

da jeg ønsker: 

a. å gi en grundig redegjørelse av de biologiske og psykologiske 

forståelsesmodellene for auditive hallusinasjoner; 

b. samt å redegjøre for ulike behandlingsmetoder for auditive hallusinasjoner 

og evidensen for effekten av disse.  
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2 Ulike forståelsesmodeller av auditive hallusinasjoner 
 

2.1 Biologiske forståelsesmodeller 
Innen nevrovitenskapen har ulike teknikker og tilnærminger blitt brukt for å studere de 

biologiske aspektene ved auditive hallusinasjoner. Denne seksjonen om biologiske 

forståelsesmodeller vil ta for seg strukturelle anatomiske funn og se på hvilke områder i 

hjernen som er knyttet til auditive hallusinasjoner, i tillegg til å gjennomgå 

nevrokjemiske og genetiske faktorer knyttet til hørselshallusinasjoner. 

 

2.1.1 Nevrobiologiske funn 

Det er ikke beskrevet synlige store avvik i hjernestrukturen hos enkeltpasienter som 

opplever hallusinasjoner, men det er beskrevet funn relatert til strukturelle forskjeller i 

hjernen mellom grupper som opplever auditive hallusinasjoner og de som ikke opplever 

dette (Allen, Larøi, McGuire & Aleman, 2008). Et av disse funnene er at det er vist en 

sammenheng mellom en reduksjon av grå substans i temporallappen og auditive 

hallusinasjoner (Larøi & Aleman, 2008; Shin et al., 2005; Sumich et al., 2005; van de 

Ven et al., 2005). Et lavere nivå av grå substans i Heschls gyri (transverse temporale gyri) 

i primære auditive korteks som er den kortikale strukturen som prosesserer auditiv 

informasjon først, er korrelert med tilstedeværelse av auditive hallusinasjoner (Gaser, 

2004). En metaanalyse viste en bilateral reduksjon i grå substans i superior temporale 

gyrus (som inkluderer Heschls gyri) med en signifikant større reduksjon i vestre enn i 

høyre hjernehalvdel. Dette funnet kan forstås i sammenheng med at språk hovedsakelig 

prosesseres i venstre hjernehalvdel (Modinos et al., 2013). Det er også beskrevet 

abnormaliteter i prefrontale regioner hos mennesker som hallusinerer (Gaser, 2004). 

Dette må ses i sammenheng med hypotesen om at auditive hallusinasjoner er forårsaket 

av en svikt i evnen til å overvåke intern tale, som blir nærmere beskrevet i avsnitt 2.2.2 

(CD Frith & Done, 1988).  
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Ulike hjerneavbildningsteknikker har blitt brukt for å undersøke hvilke områder i hjernen 

som er aktive under hallusinose. Flere studier har vist en gjennomgående tendens til en 

aktivering i temporallappen ved auditive hallusinasjoner, hvor både områder som 

prosesserer auditiv informasjon, inkludert tale, og områder ansvarlige for 

språkproduksjon befinner seg (Bear, Connors & Paradiso, 2006; Larøi & Aleman, 2008). 

Disse funnene er i tråd med empiri som antyder at hallusinasjoner i en gitt modalitet 

involverer aktivitet i sensoriske områder som vanligvis prosesserer informasjon til den 

gitte modaliteten (Allen et al., 2008). Stevens og Livermore (1982) brukte EEG for å 

måle hjerneaktiviteten til hallusinerende pasienter og fant en aktivering i venstre 

temporallapp når pasientene begynte å hallusinere. McGuire, Murray og Shah (1993) fant 

at det var en korrelasjon mellom signifikant høy aktivitet i hjernens språksentre og 

auditive hallusinasjoner, særlig i Brocas område (som er knyttet til språkproduksjon), 

men også til en høy aktivering i venstre temporale korteks som er involvert i hørsel og 

hukommelse. Ikke alle studier har funnet en aktivering i språkproduserende områder 

(Copolov et al., 2003), og det er empiri som viser at også andre områder utviser uvanlig 

aktivitet. Dette inkludert områder som anterior cingulate korteks, thalamus, cerebellum 

og striatum (Shergill et al., 2004; Silbersweig et al., 1995). Shergill et al. (2004) fant 

aktivitet i venstre inferior frontale gyrus (område som generer intern tale) i forkant av at 

personen oppfattet auditive hallusinasjoner. Dette gir støtte til hypotesen om at auditive 

hallusinasjoner i realiteten er selvgenerert verbalt materiale som blir misattribuert til en 

ekstern kilde, noe som vil bli nærmere beskrevet i avsnitt 2.2.1.  

 

Det har blitt foreslått at tilsynelatende sprikende nevrobiologiske funn ikke gjenspeiler 

motstridende resultater, men at ulike studier heller har funnet aktivering i ulike områder 

som er del av et større nettverk av aktivitet som resulterer i opplevelsen av 

hallusinasjoner. I en foreslått modell hvor man forsøker å integrere de ulike funnene 

tenker man seg at hyperaktivering av sekundære sensoriske områder kombinert med input 

fra subkortikale regioner og redusert kontroll fra høyere kortikale områder, er bakgrunnen 

for den hallusinatoriske opplevelsen (Larøi & Aleman, 2008; Manford & Andermann, 

1998). En mulig forklaring er at abnormal aktivitet i subkortikale områder inkludert 

thalamus fører til at hallusinasjoner oppstår, mens kortikal kontroll bestemmer innholdet i 
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opplevelsen. En uvanlig aktivering i anterior cingulate reflekterer en svikt i evnen til å 

overvåke egenprodusert tale, og resulterer i at internt generert aktivitet oppleves som noe 

eksternt (Allen et al., 2008). 

 

2.1.2 Nevrokjemiske funn 

Dopamin og glutamat er nevrotransmitterne som er antatt å være involvert i synaptiske 

mekanismer som forårsaker auditive hallusinasjoner (Larøi & Aleman, 2008). 

Antipsykotiske medikamenter som blokkerer dopaminreseptorer er effektive i å redusere 

auditive hallusinasjoner hos 70 % av pasientene, noe som indikerer at en forstyrrelse i 

dopaminsystemet kan være en del av forklaringsmekanismen ved hallusinasjoner (Larøi 

& Aleman, 2008; Meltzer, 1992). Dopaminagonister som L-dopa brukes for å behandle 

Parkinsons sykdom som er forårsaket av en svikt i dopaminproduksjon. At medikamenter 

av denne typen kan frembringe hallusinasjoner er også noe som støtter opp under 

dopaminhypotesen (Angrist, Rotrosen & Gershon, 1980). Noe som kompliserer bildet er 

at også før pasienter med Parkinsons sykdom starter behandling med dopaminagonister er 

det rapportert hallusinasjoner, noe som indikerer at også et nedsatt nivå av dopamin kan 

forårsake hallusinasjoner (Aarsland, Larsen, Cummings & Laake, 1999; Larøi & Aleman, 

2008). 

 

Det er også farmakologiske funn som indikerer at også glutamat kan påvirke forekomsten 

av hallusinasjoner. Fensyklidin og ketamin er antagonister til NMDA-glutamatreseptoren, 

og gir psykotiske symptomer når dette gis til friske mennesker (Vollenweider, Vontobel, 

Øye, Hell & Leenders, 2000). Auditive hallusinasjoner er et eksitatorisk fenomen, og 

Hugdahl (2009) argumenterer for at det derfor er naturlig å anta at opphavet til fenomenet 

er å finne i det eksitatoriske fremfor i det inhiberende nevrotransmittersystemet. Glutamat 

er den mest utbredte ekstitatoriske nevrotransmitteren i hjernen, og i følge NMDA-

hypofunksjonsmodellen fører en hypoaktivering av NMDA-reseptoren til at dopamin 

frigis, noe som resulterer i psykotiske symptomer (Kehrer, Maziashvili, Dugladze & 

Gloveli, 2008). 
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Noe som kompliserer en nevrokjemisk forståelse av hallusinasjoner er at de forskjellige 

nevrotransmittersystemene interagerer med hverandre og dermed kan ha modulerende 

effekter. Vollenweider et al. (2000) demonstrerte at administrasjon av ketamin fører til en 

sekundær aktivering av dopaminreseptorer, og konkluderte med at NMDA-reseptorer kan 

gi psykotiske symptomer gjennom den modulerende effekten den har på 

dopaminsystemet. Det er i tillegg til empiri som indikerer at dopamin kan ha en 

modulerende effekt på glutamatsystemet (Sesack, Carr, Omelchenko & Pinto, 2006). 

 

2.1.3 Genetiske funn  

På bakgrunn av de nevrokjemiske funnene har gener som er relatert til 

dopaminfunksjonen blitt studert. Det er funnet en sammenheng mellom genet CCK-AR 

og auditive hallusinasjoner (Sanjuan et al., 2004; Wei & Hemmings, 1999). CCK-AR-

genet koder for kolecystokininreseptoren CCK-AR. Kolecystokinin er funnet å 

sameksistere med dopamin i visse nevroner, og kan modulere utskillelse av dopamin i 

hjernen (Nair, Lal & Bloom, 1985). Det er derfor mulig at CCK-AR-genet kan spille en 

rolle i utviklingen av auditive hallusinasjoner (Sanjuan et al., 2004). Studier omtalt her 

som er gjort på sammenheng mellom spesifikke gener og auditive hallusinasjoner er 

gjennomført med pasienter som har en schizofrenidiagnose. Det er derfor mulig at disse 

funnene ikke kan generaliseres til andre pasientgrupper som opplever 

hørselshallusinasjoner.  

 

2.1.4 Oppsummering  

Kunnskapen om det biologiske grunnlaget for auditive hallusinasjoner består av funn fra 

ulike grener av nevrovitenskapen. Det er vist en korrelasjon mellom auditive 

hallusinasjoner og en reduksjon i grå substans i områder av hjernen som prosesserer 

auditivt materiale. Hjerneaktiviteten til personer som opplever hallusinasjoner har også 

vist en aktivering både i områder som produserer og bearbeider auditiv informasjon, og 

gener assosiert med hallusinasjoner har blitt identifisert. Effekten av 

psykofarmakologiske medikamenter har vist at ulike nevrotransmittere kan frembringe 

eller redusere hallusinasjoner, hvor dopamin og glutamat har blitt assosiert med auditive 
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hallusinasjoner. Til tross for disse funnene gir ikke nevrovitenskapen noe entydig svar på 

hva som gjør at noen utvikler hørselshallusinasjoner, og man kjenner heller ikke til de 

eksakte mekanismene som ligger til grunn for auditive hallusinasjoner. Det som synes å 

være klart er at systemer og prosesser som er involvert i både produksjon og prosessering 

av auditivt materiale også er aktive ved hørselshallusinasjoner.  

 

2.2 Psykologiske forståelsesmodeller 
Det er flere teoretikere som har kommet med ulike forklaringer på hvordan man kan 

forstå hørselshallusinasjoner og hva som forårsaker disse. Det vil i denne delen bli 

redegjort for blant annet ulike nevrokognitive forklaringsmodeller for 

hørselshallusinasjoner som hevder at henholdsvis misattribuert indre tale, kognitiv svikt 

og kognitive skjevheter kan forklare fenomenet. De nevrokognitive modellene legger i 

hovedsak vekt på å forklare mekanismen som ligger til grunn for at auditive 

hallusinasjoner oppstår mens mer psykologisk orienterte modeller i større grad fokuserer 

på tolkning, og hvordan forståelsen og forklaringsmodellene for auditive hallusinasjoner 

kan anvendes terapeutisk. Det vil her bli gitt en kort redegjørelse hvordan man forklarer 

hørselshallusinasjoner i den kognitive tradisjonen, hvordan man forstår fenomenet med 

en metakognitiv tilnærming og innen rammene av aksept- og forpliktelsesterapi. 

 

2.2.1 Misattribuert indre tale  

Hypotesen knyttet til misattribuert indre tale er en av de psykologiske 

forklaringsmodellene som har fått bredest støtte i fagfeltet. I følge denne 

forståelsesmodellen er den hallusinatoriske opplevelsen et resultat av at indre tale blir 

attribuert til en ekstern kilde slik at den blir oppfattet som noe fremmed av individet 

(Bentall, 1990). Indre tale er et normalpsykologisk fenomen og den indre dialog har som 

funksjon å regulere atferd gjennom ulike kommentarer eller instruksjoner. Når man må 

løse oppgaver som er ekstra krevende er det vanlig at man snakker høyt til seg selv, og 

den indre dialogen blir dermed vokalisert (Bentall, 2003). Den mest utbredte formen for 

auditive hallusinasjoner er en stemme som gir instruksjoner, noe som også er den 

vanligste formen for indre tale. Indre tale kan også ta form som en dialog hvor to sider 
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argumenterer mot hverandre. Dette kan sammenlignes med auditive hallusinasjoner hvor 

flere stemmer diskuterer seg imellom (Bentall, 2003). Både ved indre tale og ved auditive 

hallusinasjoner er det observert aktivitet i muskler som styrer tale (Inouye & Shimizu, 

1970; Morrison, 1998). Det er også blitt gjort opptak av mennesker som hallusinerte hvor 

man har klart å ta opp lyden av subvokal tale, hvor innholdet i lydopptaket samsvarte 

med innholdet i hallusinasjonen (P. Green & Preston, 1981). Andre studier har også 

funnet at den subvokale talen startet samtidig som den hallusinatoriske opplevelsen (M. 

F. Green & Kinsbourne, 1990). Studier har i tillegg vist at å hindre subvokalisering 

gjennom verbale øvelser, som å lese høyt eller å holde munnen åpen, kan undertrykke 

hallusinasjoner (Bick & Kinsbourne, 1987; Margo, Hemsley & Slade, 1981). Alle disse 

funnene støtter opp om antagelsen om at det er sammenhengen mellom en intern tale og 

auditive hallusinasjoner. 

 

Det er også andre nevrobiologiske funn som støtter opp under hypotesen om at intern tale 

som blir misattribuert kan være årsak til at hallusinasjoner oppstår. Tidligere omtalt i 

avsnitt 2.1.1 er studien fra Shergill et al. (2004) som fant aktivitet i områder av hjernen 

som genererer intern tale i forkant av auditive hallusinasjoner. McGuire et al. (1996) fant 

en sammenheng mellom de som hadde en predisposisjon for verbale hallusinasjoner og 

en redusert aktivitet i områder av hjernen som overvåker indre tale. Det er også godt 

dokumentert at det forekommer aktivitet i språkproduserende områder av hjernen når 

man hallusinerer, noe som støtter antagelsen om at auditive hallusinasjoner egentlig er 

indre tale (Bentall, 2003). Det denne modellen imidlertid ikke kan forklare er bakgrunnen 

for at intern tale i noen tilfeller blir attribuert til en ekstern kilde og tar form av 

hallusinasjoner, eller mekanismen som ligger til grunn for dette. Modellen gjør heller 

ikke rede for hvorfor hallusinasjoner oftest er i andre eller tredje person, mens indre 

dialog vanligvis foregår i førsteperson (Larøi & Aleman, 2008).  

 

2.2.2 Kognitiv svikt 

Hypotesen om sammenhengen mellom indre tale og auditive hallusinasjoner er en modell 

basert på kognitiv svikt, hvor en svikt i evnen til å overvåke indre prosesser resulterer i 

opplevelsen av hallusinasjoner. I Feinbergs modell (1978) ses også kognitiv svik som en 
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av årsakene til auditive hallusinasjoner. Denne modellen antar at når en person initierer 

tale vil en efferent kopi av signalet om tale bli sendt til sensorisk korteks for å informere 

om at lyden som vil komme er selvgenerert. Mekanismen er den samme for alle 

handlinger man utfører, inkludert tenking (Ford & Mathalon, 2005). I følge Feinberg 

(1978) kan en svikt i denne mekanismen føre til at man ikke klarer å skille mellom egne 

tanker og stemmer som kommer utenfra, noe som resulterer i hallusinasjoner. Friths 

nevropsykologiske modell (CD Frith, 1987) bygger på Feinbergs opprinnelige tanker 

(Feinberg, 1978), hvor CD Frith (1987) hevder at årsaken til auditive hallusinasjoner er 

en svikt i evnen til selvovervåkning. Hvis intensjonen om å utføre en handling ikke blir 

overvåket og registrert riktig kan det føre til at en handling eller tanke som man selv har 

initiert blir oppfattet å ha et eksternt opphav. Dette kan igjen ses i sammenheng med 

hypotesen om indre tale, og i følge CD Frith (1987) er ikke problemet indre tale i seg 

selv, men heller at man på grunn av manglende overvåkning ikke registrerer at det er en 

selv som er kilden til den mentale aktiviteten. Eksperimentelle forsøk har vist at pasienter 

som opplever hallusinasjoner har problemer med å gjenkjenne sin egen stemme når denne 

blir noe fordreid og at de i større grad enn ikke-hallusinerende pasienter da konkluderer 

med at stemmen tilhører noen andre (Johns & McGuire, 1999; Johns et al., 2001). 

 

2.2.3 Kognitiv svikt og kognitive skjevheter  

I tillegg til modeller som konsentrerer seg om kognitive svikt er det også andre 

psykologiske forklaringsmodeller hvor man tenker seg at årsaken til auditive 

hallusinasjoner antas å være knyttet til både en kognitiv svikt og kognitive skjevheter. 

Bentall (1990) hevder at hallusinasjoner kan skyldes en svikt i evnen til å skille faktiske 

hendelser fra hendelser man forestiller seg, samt en kognitiv skjevhet mot å attribuere 

selvgenerert materiale (inkludert tanker) til en ekstern kilde. Denne typen av modeller 

bygger på tidligere teorier om at svikt i kildeovervåkning er bakgrunn for hallusinasjoner, 

og forklarer at det er evnen til å skille mellom reelle og imaginære hendelser som er 

svekket. Bentalls modell er i stor grad utviklet på bakgrunn av eksperimentelle studier, til 

forskjell fra andre teoribaserte kognitive forklaringsmodeller (Larøi & Aleman, 2008). 

Forskning relatert til denne modellen viser at pasienter som opplever hallusinasjoner 

utviser en spesiell form for kognitiv skjevhet hvor de i større grad en kontrollgruppen 
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misattribuerer tanker og bilder de selv har generert til å komme fra personen som leder 

forsøket (Brébion et al., 2000; Johns & McGuire, 1999). Bentall (2003) hevder at om 

man glemmer den kognitive innsatsen man måtte bruke for å generere materialet vil man 

også glemme at man har produsert det selv. Dette fører til at selv-generert materiale blir 

attribuert til en ekstern kilde. I følge Johnson, Nolde og De Leonardis (1996) vil 

emosjonelt ladet innhold og stress forsterket denne typen av kognitiv skjevhet, siden 

stress forstyrrer innkodingen av informasjon. Dersom trekk som kan aktivere informasjon 

om kilden til minnet ikke blir lagret fører det til at man ikke klarer å gjenkalle dette 

korrekt. Bentall (1990) hevder at tendensen mot å attribuere selvgenerert materiale til en 

kilde utenfor seg selv er en kognitiv skjevhet som blir påvirket av personens 

overbevisninger og forventninger. Denne «top-down» prosessen kan forklare kulturelle 

forskjeller i hallusinasjoner, da det er mer sannsynlig at man hallusinerer om noe som blir 

ansett som plausibelt i den kulturen man er en del av. Det er likheter mellom modellene 

til Bentall (1990) og CD Frith (1987), da begge disse teoriene antar at det er svikt i evnen 

til å overvåke egne kognitive prosesser som bidrar til at hallusinasjoner oppstår. Til tross 

for at det er flere studier som støtter Bentalls antagelser om at hallusinerende pasienter 

har en svikt i evnen til å skille faktiske fra forestilte hendelser og en kognitiv skjevhet 

mot å attribuere tanker til en ekstern kilde (Brébion et al., 2000; Johns & McGuire, 1999; 

Larøi & Aleman, 2008), er det også studier som ikke har funnet en slik sammenheng 

(Larøi & Woodward, 2007). 

 

2.2.4 Traume som en forløper til auditive hallusinasjoner 

Det er en sammenheng mellom å ha opplevd et traume og senere erfare 

hørselshallusinasjoner, noe som gjelder både i den kliniske og ikke-kliniske populasjonen 

(Shevlin, Dorahy & Adamson, 2007). Sammenhengen ser ut til å være særlig sterk 

mellom det å ha blitt utsatt for misbruk som barn og senere utvikle auditive 

hallusinasjoner, dette gjelder særlig for seksuelt misbruk (Ensink, 1992; Hammersley et 

al., 2003; Janssen et al., 2003; Offen, Waller & Thomas, 2003; Whitfield, Dube, Felitti & 

Anda, 2005). Romme og Escher (1989) fant at 70 % av de som opplevde 

hørselshallusinasjoner hadde vært utsatt for en traumatisk hendelse forut for 

hallusinasjonene, mens Hammersley et al. (2003) fant at pasienter med bipolar lidelse 
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som hadde blitt seksuelt misbrukt som barn hadde dobbelt så høy sannsynlighet for å 

oppleve hørselshallusinasjoner sammenlignet med dem som ikke hadde blitt utsatt for det 

samme. Det er viktig å understreke at majoriteten av de som opplever en traumatisk 

hendelse ikke vil utvikle hallusinasjoner, selv om en betydelig andel av de som opplever 

hallusinasjoner har vært utsatt for et traume. Til tross for den sterke sammenhengen som 

er blitt rapportert, viser studiene kun en korrelasjon mellom å ha opplevd et traume og 

senere hallusinasjoner, og sier ingenting om en kausal sammenheng. Innholdet i 

hallusinasjonene er ofte knyttet til traumet, og Read og Argyle (1999) hevder at dette kan 

ses som en indikator på at traumet kan være en kausal faktor i utviklingen av 

hallusinasjoner. Morrison, Frame og Larkin (2003) påpeker at dette funnet heller kan 

skyldes at innholdet i hallusinasjoner alltid vil gjenspeile personens utviklingshistorie, 

uten at traumet av den grunn forklarer etiologien til hallusinasjonene. Bremner (1999) 

foreslår en mulig kausal mekanisme for sammenhengen mellom et traume og senere 

plager, hvor en traumatisk opplevelse fører til forlenget stressaktivering noe som 

resulterer i en dysregulering av HPA-aksen og strukturelle endringer i hippocampus. 

Dette kan igjen øke sårbarheten for senere å reagere sterkere ved stress, noe som kan øke 

sannsynligheten for å utvikle psykotiske symptomer. Avvik i funksjonen til HPA-aksen 

kan også bidra til forstyrrelser i dopaminsystemer, og som tidligere beskrevet i avsnitt 

2.1.2 er dopamin involvert i regulering av auditive hallusinasjoner (Walker & Diforio, 

1997). De ulike funnene knyttet til forskjeller i hjernestruktur og 

nevrotransmitterfunksjoner mellom populasjonen som opplever hallusinasjoner og de 

som ikke gjør dette, kan altså være resultat av miljøpåvirkning i form av en traumatisk 

opplevelse (Bentall, 2006). 

 

2.2.5 Kognitive modeller 

Morrison (1998) argumenterer for at man kan forstå hallusinasjoner med utgangspunkt i 

kognitive modeller utviklet for panikklidelse (Beck, 1976; Clark, 1986; Salkovskis, 

1991). I denne modellen (Morrison, 1998) blir auditive hallusinasjoner forstått som et 

normalpsykologisk fenomen, og det er tolkningen av hallusinasjoner som gjør at de 

oppleves som skremmende, på samme måte som at feiltolkningen av fysiske symptomer 

er det som resulterer i panikkanfall. Tolkningen av hallusinasjonen som truende blir 
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opprettholdt av ulike typer av trygghetsatferd, noe som har en paradoksal effekt da de 

styrker overbevisningen om at det er fare, i tillegg til at de kan øke heller enn å redusere 

frekvensen av hallusinasjonene. Et eksempel på dette kan være at en stemmehører velger 

å isolere seg og unngå sosial kontakt, noe som gir en økning i auditive hallusinasjoner, og 

kan få pasienten til å tenkte at han bør unngå kontakt med andre siden han hallusinerer 

mye. 

 

Beck og Rector (2003) har beskrevet en mer helhetlig kognitiv modell for auditive 

hallusinasjoner, hvor hyperaktive kognitive skjema bidrar til at hallusinasjoner oppstår. 

Skjema fører til en aktivering av negative automatiske tanker, som igjen tar form som 

auditive hallusinasjoner. Når et kognitivt skjema blir aktivert vil det guide 

informasjonsprosesseringen, og dette vil påvirke hvordan mening skapes ut fra hva man 

opplever. Om et skjema blir hyperaktivt og dominerende kan dette overstyre normal 

prosessering og resultere i en fortolkning og opplevelse av verden som stemmer overens 

med innholdet i skjemaet (men som ikke har rot i virkeligheten). Denne fortolkningen 

påvirker hva man tenker, hvor igjen disse tankene tar form av hallusinasjoner. Man kan 

skille hallusinasjoner fra andre kognisjoner ved at de er i andre- eller tredjeperson, mens 

intern dialog og tanker vanligvis er i førsteperson (Beck & Rector, 2003). Skjemaet kan 

forklare innholdet i hallusinasjonene ved at tolkningen av omverdenen som ligger i det 

blir dominerende. Det kan likevel ikke i seg selv forklare mekanismen bak, altså hva som 

gjør at kognisjonene tar form av auditive hallusinasjoner. Beck og Rector (2003) 

beskriver flere mekanismer som kan forklare hva som fører til at kognisjonen får auditive 

kvaliteter og oppleves som å komme utenfra. Studier har vist at når personer som 

tidligere har opplevd hørselshallusinasjoner blir eksponert for tvetydig auditorisk stimuli 

vil de reagere med å høre hallusinasjoner oftere enn dem som ikke har erfaringer med 

hallusinasjoner (Bentall & Slade, 1985; Feelgood & Rantzen, 1994). Beck og Rector 

(2003) forklarer at de som hallusinerer en tendens til fokusere overdrevet på auditivt 

stimuli og at forventningen de har fører til at de overtolker lyd som stemmer. Denne 

forventningen kan også føre til at noe de hører for seg blir tolket som å være lyd som 

kommer utenfra. Skjema brukes også i denne modellen til å forklare hvorfor 

hallusinasjoner oppleves å ha et eksternt opphav. Beck og Rector (2003) hevder at et 
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skjema kan overstyre faktiske sensoriske stimuli og produsere persepsjoner selv ved et 

fravær av stimuli. Som tidligere omtalt viser flere studier at pasienter som opplever 

auditive hallusinasjoner har en tendens til å misattribuere materiale de selv har generert 

til en ekstern kilde (Brébion et al., 2000; Johns & McGuire, 1999; Johns et al., 2001; 

Johnson et al., 1996). I følge Beck og Rector (2003) er dette fordi de har en kognitiv 

skjevhet mot å attribuere informasjon til å ha et eksternt opphav utenfor seg selv når de er 

i tvil om kilden.  

 

En faktor som bidrar til å opprettholde antagelsen om at stemmene kommer utenfra er at 

pasienter ikke realitetstester sin hallusinatoriske opplevelse. Mens for eksempel de som 

opplever auditive hallusinasjoner på grunn av tinnitus systematisk utforsker lydene de 

hører og undersøker om også andre kan høre disse, vil psykotiske pasienter som hører 

stemmer ikke teste om den sansemessige opplevelsen har rot i virkeligheten, men heller 

godta antagelsen om at stemmene er virkelige (Johns, Hemsley & Kuipers, 2002). Denne 

type prosessering, samt at pasienter med psykose har en svekket evne til å vurdere 

alternative forklaringer for sine opplevelser, bidrar til at den opprinnelige tolkningen ikke 

blir korrigert (Beck & Rector, 2003). Andre kognitive skjevheter som bidrar til å 

opprettholde antagelsen om at stemmene kommer fra en ekstern kilde er sirkulær tenking 

og emosjonell resonnering. Ved sirkulær tenking blir konsekvensene av stemmen tatt for 

å være bevis på tolkningen av stemmen. For eksempel ved at man hevder at stemmen er 

mektig på grunn av man adlyder denne og samtidig sier at man adlyder stemmen fordi 

den er mektig (Rector, 2004). Emosjonell resonering ved auditive hallusinasjoner er når 

noen tenker at stemmene må ha sitt opphav i noe som eksisterer i verden utenfor dem 

selv, fordi stemmene vekker en følelsesmessig respons som oppleves som reell (Beck & 

Rector, 2003).  

 

2.2.6 Metakognitive modeller 

Der hvor de tradisjonelle kognitive teoriene legger vekt på tolkning og hva individet 

tenker om hallusinasjonene, fokuserer metakognitiv teori heller på tankeprosesser, altså 

hvordan en person tenker. I denne forståelsesrammen er det selve tankestilen som er en 

sterk utviklende faktor ved psykiske lidelser, og metakognisjoner er sentrale siden de 
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påvirker valg av tenkemåte (Wells, 2011). Metaantagelser refererer til kunnskapen man 

har om kognitive prosesser, og disse er involverte i overvåkning, kontroll og tolkning av 

kognisjon (Flavell, 1979). Det er funnet støtte for sammenhengen mellom metakognitive 

antagelser og emosjonelle lidelser (Fisher & Wells, 2009; Wells, 2011), og en  

metakognitiv modell er nå foreslått også for forståelsen av auditive hallusinasjoner 

(Morrison, Haddock & Tarrier, 1995; Wells, 2007). 

 

2.2.6.1 Metakognitive modeller for auditive hallusinasjoner  

Morrison et al. (1995) foreslår at auditive hallusinasjoner er inntrengende tanker som på 

grunn av metakognitive antagelser blir attribuert til en ekstern kilde. De hevder at 

inntrengende tanker som oppleves å stride med metakognitve antagelser resulterer i 

kognitiv dissonans. For å redusere dissonansen attribuerer man den inntrengende tanken 

til en ytre kilde, noe som fører til at den inntrengende tanken tar form av en auditiv 

hallusinasjon (Morrison et al., 1995). At auditive hallusinasjoner og inntrengende tanker 

er like når det kommer til form og at de begge har et innhold som oppleves som 

uakseptabelt, støtter teorien. I tillegg oppleves begge fenomenene som ukontrollerbare og 

vanskelige å håndtere (Chadwick & Birchwood, 1994; Rachman, 1981).  

 

Wells (2007) foreslår en annen metakognitiv forståelsesmodell for auditive 

hallusinasjoner, hvor metakognitive antagelser om regulering og synkronisering av tanker 

fører til at noen oppfatter egne tanker som stemmer som kommer utenfra. I en slik modell 

fører de positive metaantagelsene man har om hallusinasjoner til at stemmene øker i 

frekvens, ved at en for eksempel tenker at det er nyttig å høre stemmer og dermed lytter 

til dem. Over tid vil en også utvikle negative metaantagelser om stemmene ved at man for 

eksempel opplever å ikke ha kontroll over hallusinasjonene, noe som fører til at et 

kognitivt oppmerksomhetssyndrom (KOS) blir aktivert (Wells, 2007). Dette er en 

kognitiv stil som består av bekymring, ruminering, trusselovervåkning, selvfokusert 

oppmerksomhet og inadaptive mestringsstrategier. KOS gjør at man kan bli låst i en 

negativ sinnstilstand hvor følelser som angst, nedstemthet og andre negative affekter 

vedvarer og blir forsterket (Wells, 2011). Det er empiri som støtter sammenhengen 

mellom KOS og auditive hallusinasjoner. Morrison og Haddock (1997) fant at pasienter 
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som opplevde å høre stemmer var mer selvfokuserte enn kontrollgruppen, og Garcíaz-

Montes, Cangas, Pérez-Álvarez, Fidalgo og Gutiérrez (2006) fant at bruk av bekymring 

som en strategi for å kontrollere tanker korrelerte med en disposisjon for senere å oppleve 

auditive hallusinasjoner. Det er også et robust funn at pasienter som er plaget av å høre 

stemmer ofte bruker inadaptive mestringsstrategier som tankeundertrykkelse eller 

distraksjon, noe som styrker hallusinasjonene fremfor å svekke de (Nayani & David, 

1996; Romme & Escher, 2000; Wenzlaff & Wegner, 2000). 

 

Mens flere studier har funnet en sammenheng mellom metakognitive antagelser og 

hallusinasjoner (Baker & Morrison, 1998; Jones & Fernyhough, 2006; Moritz, Peters, 

Larøi & Lincoln, 2010; Morrison & Wells, 2003), er det også andre studier som ikke har 

funnet grunnlag for å hevde at metakognitive antagelser er en medvirkende årsak i 

utviklingen av hallusinasjoner (Brett, Johns, Peters & McGuire, 2009; Hill, Varese, 

Jackson & Linden, 2012; Linney & Peters, 2007). En metaanalyse av studier som 

undersøkte de empiriske funnene knyttet til den metakognitive modellen fant at 

grunnlaget for å hevde at det er en sammenheng mellom hallusinasjoner og 

metakognitive antagelser var heller liten (Varese & Bentall, 2011). De motstridende 

funnene kan skyldes en tilstedeværelse av komorbide symptomer som angst og depresjon 

som ofte samvarierer med hallusinasjoner (Varese & Larøi, 2013).  

 

Til tross for motstridende resultater for en kausal sammenheng mellom metakognitive 

antagelser og dannelsen av auditive hallusinasjoner, kan metakognitive antagelser likevel 

spille en viktig rolle ved å forklare hvorfor noen opplever hallusinasjoner som et problem 

mens andre ikke blir plaget av dem (Varese & Larøi, 2013). Brett et al. (2009) fant at det 

var sammenheng mellom metakognitive antagelser og plager knyttet til psykotiske 

symptomer, mens Hill et al. (2012) fant at metakognitive antagelser medierte forholdet 

mellom hallusinasjoner og ubehag knyttet til disse. Metakognitve antagelser kan derfor 

påvirke tolkningen av hallusinasjonene, og dermed avgjøre om de oppleves som 

ubehagelige eller ikke (Morrison, 2001; Varese & Larøi, 2013). Flere studier har funnet 

at kliniske gruppene har flere metaantagelser enn friske kontrollgrupper, noe som støtter 
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modellen til Wells (2007) (García-Montes, Pérez-Alvarez, Balbuena, Garcelán & Cangas, 

2006; Hill et al., 2012).  

 

2.2.7 Forståelsen av auditive hallusinasjoner innen aksept- og forpliktelsesterapi  

Aksept- og forpliktelsesterapi (ACT) er en form for kontekstuell atferdsanalyse som 

bygger på funksjonell kontekstuell filosofi (Hayes, Strosahl & Wilson, 1999). Det 

teoretiske grunnlaget for ACT legger vekt på hvordan verbal atferd spiller en rolle i 

utvikling av psykopatologi, og bygger blant annet på relasjonell rammeteori (Relational 

Frame Theory, RFT) (Hayes, Barnes-Holmes & Roche, 2001). RFT er en atferdsanalytisk 

tilnærming til studiet av språk og tenking. Innen ACT ser man på normale, verbale 

prosesser som del av bakgrunnen for utvikling av psykiske lidelser, og RFT blir sentral 

siden den gir innsikt i språklige prosesser (Holden, 2007). RFT tar for seg mennesket som 

et verbalt vesen og hvordan språk former forståelsen og opplevelsen av verden. Gjennom 

språk kan man lære seg noe uten å erfare det direkte, dette kalles utledning i RFT. 

Utledning er fordelaktig fordi det gjør oss i stand til å utvide vår forståelse og lære av 

erfaring, men det kan samtidig utgjøre bakgrunnen for en psykopatologi. At man har et 

rikt språk og evne til å trekke slutninger om ulike forhold gjør at en blir i stand til å angre 

på avgjørelser i fortiden og til å bekymre seg for fremtiden. Språket gjør en altså i stand 

til å oppleve frykt og tristhet uten å være i direkte kontakt med hendelser som forårsaker 

disse følelsene. Mens mer primitive arter kan unngå smerte ved å unngå stimuli som 

forårsaker lidelse, er mennesker konstant utsatt for å oppleve smerte fordi verbal 

prosessering gjør det mulig (Hayes et al., 2001). Man har et mål om å føle seg bra, og 

forsøker av denne grunn å unngå det man opplever som smertefullt (Holden, 2007). Dette 

kalles unngåelse av opplevelse og er et forsøk på å unngå kontakt med egne private 

opplevelser som tanker, følelser eller hallusinasjoner som gir ubehag (Valmaggia & 

Morris, 2010). Dessverre fører forsøk på å unngå hallusinasjoner og andre private 

opplevelser ofte til at disse øker i frekvens, i tillegg til at man også begynner å unngå 

konkrete situasjoner (Abramowitz, Tolin & Street, 2001; Hayes, Nuoma, Bond, Masuda 

& Lillis, 2006). Det at man engasjerer seg i stemmene ved å diskutere eller forsøke og 

undertrykke de gir også hallusinasjonene status som viktige (Pankey & Hayes, 2003). Når 

forsøk på unngåelse styrker de auditive hallusinasjonene fører dette til at pasienten må 
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bruke enda mer energi på å prøve og unngå dem, noe som skaper en ond sirkel 

(Valmaggia & Morris, 2010).  

 

Innen ACT anser man med andre ord ikke auditive hallusinasjoner i seg selv som kilden 

til ubehag. Det er forsøkene på å kontrollere eller å unngå denne opplevelsen som gjør at 

noen får alvorlige problemer. Auditive hallusinasjoner ses på som et privat fenomen på 

lik linje med tanker eller minner (Valmaggia & Morris, 2010). I møte med 

hallusinasjoner i form av stemmer er det mange som handler på en måte som strider med 

egne ønsker om hvordan livet bør være og med egne verdier om hva som er viktig, for 

eksempel ved å velge og isolere seg fra andre og unngå sosial kontakt. Det er altså den 

kognitive og atferdsmessige reaksjonen på hallusinasjonene som anses derfor som 

årsaken til at mange får problemer (Veiga-Martínez, Pérez-Álvarez & García-Montes, 

2008).  

 

2.2.8 Oppsummering  

 Det er en viss enighet om at auditive hallusinasjoner i realiteten er internt generert 

materiale, men det foreligger variasjoner i hva som anses som kilden til den 

hallusinatoriske opplevelsen. De ulike teorier ser for seg at det er henholdsvis indre tale 

(Bentall, 1990; Frith, 1987), negative automatiske tanker (Beck & Rector, 2003) og 

intrusive tanker (Morrison et al., 1995) som blir misattribuert. Mens de nevrokognitive 

modellene hovedsakelig konsentrerer seg om etiologien til hørselshallusinasjoner 

(Bentall, 1990; Feinberg, 1978; Frith, 1987), legger de mer psykologisk orienterte 

kognitive modellene heller vekt på faktorer som bidrar til at noen blir plaget av 

hallusinasjonene mens andre ikke opplever de som ubehagelige (Morrison, 1998). I 

motsetning til den kognitive tilnærmingen som konsentrerer seg om hvordan innholdet i 

tanker i form av vurderinger og tolkninger gir problemer for pasienten, fokuserer de 

prosessorientert modellene heller på hvordan tenkemåte og kognitiv stil bidrar til 

psykopatologi. 
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3 Behandling av auditive hallusinasjoner 
 

På bakgrunn av de ulike forståelsesmodellene har det blitt utviklet flere 

behandlingsmetoder for auditive hallusinasjoner. I denne oppgaven vil jeg redegjøre for 

hvordan auditive hallusinasjoner blir behandlet både ved hjelp av psykofarmakologiske 

medikamenter og med psykoterapeutiske tilnærminger. Videre vil det empiriske 

grunnlaget for de ulike behandlingsmetodene gjennomgås. 

 

3.1 Psykofarmakologisk behandling 
Typiske antipsykotiske medikamenter virker gjennom å blokkere dopaminreseptoren D2, 

og disse medikamentene har vist seg effektive i behandlingen av auditive hallusinasjoner 

(Bear et al., 2006). Thorazine (klorpromazin) og Haldol (haloperidol) tilhører begge 

førstegenerasjon antipsykotika og gir en reduksjon i psykotiske symptomer blant 70 % av 

pasienter (Meltzer, 1992). PET-studier har vist at en blokkering av D2-reseptoren i det 

limbiske system motvirker auditive hallusinasjoner, og en blokkering på 60-70 % er 

nødvendig for å gi en effekt (Kapur & Mamo, 2003). Dessverre er en slik farmakologisk 

behandling assosiert med alvorlige bivirkninger, inkludert metabolske, kardiologiske og 

ekstrapyramidale symptomer som akatisi (manglende evne til å sitte stille) og dystoni 

(ufrivillige muskelsammentrekninger) (Mackin, 2007; Van Putten, May & Marder, 

1984). Særlig alvorlig er faren for å utvikle tardive dyskinesier, en muskellidelse som 

fører til ufrivillige bevegelser i ansiktet og kroppen, en lidelse som kan bli kronisk 

(Llorca, Chereau, Bayle & Lancon, 2002).  

 

Atypiske antipsykotika kalles også for andregenerasjon av antipsykotiske medikamenter. 

Disse inkluderer preparater som Zyprexa (olanzapin) og Seroquel (quetiapin). Til tross 

for at andregenerasjon antipsykotika har en svakere virkning på D2 –reseptoren enn 

førstegenerasjon medikamenter, er de likevel effektive når det kommer til å redusere 

psykotiske symptomer, inkludert auditive hallusinasjoner (Abi-Dargham & Laruelle, 

2005). Den eksakte virkningsmekanismen bak preparatene er fremdeles ukjent, men man 
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antar at en virkning på dopaminsystemet med en mulig interaksjon med 

serotoninreseptorer kan forklare effekten (Bear et al., 2006). Andregenerasjon 

antipsykotika er særlig assosiert med metabolske bivirkninger, som kan føre til markant 

vektøkning og diabetes (Kabinoff, Toalson, Healey, McGuire & Hay, 2003), i tillegg til 

seksuell dysfunksjon og motoriske plager (Compton & Miller, 2001). Her er det store 

variasjoner i bivirkninger og effekt mellom de ulike medikamentene (Davis, Chen & 

Glick, 2003). 

 

Det er uenigheter om det er den typiske eller atypiske varianten av antipsykotika som gir 

færrest bivirkninger. Det er indikasjoner på at atypiske antipsykotika fører til færre 

tilfeller av tardive dyskinesier i tillegg til at de gir mindre ekstrapyramidale bivirkninger 

(Glazer, 2000; Tandon & Jibson, 2002). Siden preparatene er tatt i bruk forholdsvis nylig 

har man imidlertid til gode å se langtidsvirkningen av medikamentene. I en studie av 

Lieberman et al. (2005) ble det generelt ikke funnet signifikante forskjeller i bivirkninger 

ved bruk av typisk og atypiske antipsykotika, men det var flere som valgte å avslutte 

behandling med et preparat fra førstegenerasjon på grunn av ekstrapyramidale 

symptomer. Andregenerasjon antipsykotika fører heller ikke til større grad av adherence, 

altså at pasientene følger opp den medikamentelle behandlingen slik den er foreskrevet, 

enn man ser ved bruk av preparater fra førstegenerasjon (Voruganti, Baker & Awad, 

2008). 

 

Mange pasienter følger ikke opp behandling med antipsykotiske medikamenter og 

avslutter bruken tidligere enn anbefalt, noe som kan føre til forverring eller tilbakefall. 

Kissling (1992) fant at kun 25 % av pasientene brukte medikamentene som forskrevet, og 

at et flertall av pasientene lot være å følge opp behandlingen på grunn av bivirkninger, 

lav grad av sykdomsinnsikt eller etter instruksjoner fra stemmene om å avslutte bruken. 

Farmakologisk behandling bør kombineres med en form for psykoterapi og som en del av 

behandlingen bør man ha en dialog om hvilke holdninger pasienten har til medikamentell 

behandling og om hvordan pasienten opplever behandlingen (Sanjuán, Aguilar & Artigas, 

2010). En god allianse mellom pasient og behandler er også assosiert med større grad av 

adherence (Masand & Narasimhan, 2006).  
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3.1.1.1 Evidensgrunnlaget for psykofarmakologisk behandling  

Et metodologisk problem innen forskning på antipsykotika er at studier ikke oppgir 

effekten de ulike preparatene har på spesifikke symptomer som auditive hallusinasjoner, 

men heller rapporterer en generell klinisk bedring (Lasser et al., 2007; Leucht, Shamsi, 

Busch, Kissling & Kane, 2008). Det er likevel klart at selv ved korrekt bruk av 

antipsykotiske medikamenter opplever ikke alle pasienter en effekt av medisineringen. 

González, Aguilar, Berenguer, Leal og Sanjuan (2006) fant at auditive hallusinasjoner 

forsvant hos 50 % av pasientene etter noen uker med farmakologisk behandling, 25 % 

opplevde fremdeles hallusinasjoner av og til, mens 25 % av pasientene ikke responderte 

på medisinen i det hele tatt. Generelt konkluderer studier med at medikamentell 

behandling lykkes i å hjelpe 70-75 % av pasienter som opplever auditive hallusinasjoner 

(Curson, Patel, Liddle & Barnes, 1988; C Frith, Leary, Cahill & Johnstone, 1991; Larøi 

& Aleman, 2008; Meltzer, 1992). 

 

3.2 Psykoterapeutisk behandling 
Siden farmakologisk behandling ikke hjelper alle har psykoterapeutisk behandling fått en 

sentral rolle i oppfølging av pasienter som opplever plager på grunn av psykotiske 

symptomer som auditive hallusinasjoner (Kråkvik & Repål, 2008). Det vil her bli gitt en 

kort introduksjon til hvordan kognitiv atferdsterapi (KAT), samt de prosessorienterte 

terapiretningene som metakognitiv terapi, aksept og forpliktelsesterapi (ACT) og 

intervensjoner basert på oppmerksomt nærvær kan benyttes i behandlingen av auditive 

hallusinasjoner. 

 

3.2.1 Kognitiv atferdsterapi  

Innen KAT er et overordnet mål i behandlingen av auditive hallusinasjoner å redusere 

ubehag som følger av å høre stemmer. Man arbeider derfor med hvordan pasienten 

reagerer på stemmene, og hvilke antagelser og holdninger de har til disse (Kråkvik & 

Repål, 2008). Behandlingen bygger på prinsipper fra KAT for angstlidelser og depresjon 

(Beck, 1976; Ellis, 1962) og på strategier fra skjemafokusert kognitiv terapi (Young, 
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1990). Endring og bedring oppnås gjennom å lære pasienten kognitive teknikker og 

strategier som kan korrigere feilaktige tolkninger, og erstatte disse tolkningene med mer 

hensiktsmessige antagelser (Kråkvik & Repål, 2008). Behandlingsprinsippene er basert 

på tidligere omtalte funn som viser at det ikke er stemmene i seg selv som gir plager og 

nedsatt funksjon, men heller tolkningen av stemmens budskap og identitet i tillegg til 

hvilken mening hallusinasjonene har for personen (Birchwood & Chadwick, 1997; 

Chadwick & Birchwood, 1994).  

 

I følge Chadwick og Birchwood (1994) er nøkkelen til bedring å svekke pasientens 

antagelser om at stemmene har onde hensikter, samt pasientens antagelser knyttet til at 

stemmene besitter makt til å iverksette truslene de kommer med. Dersom stemmene ikke 

lenger blir vurdert av pasienten som overlegne og mektige, vil ubehaget assosiert med 

hallusinasjonene reduseres. Ved bruk av sokratisk dialog vurderer man sammen med 

pasienten hvilke bevis som støtter opp om pasientens fortolkning og om det er mulig og 

ønskelig å finne en alternativ forklaring. Det er viktig at pasienten blir bevisst på at det er 

tolkningen av stemmen og ikke stemmen i seg selv, som er årsak til plager og ubehag. 

Chadwick, Birchwood og Trower (1996) anbefaler å først arbeide med å modifisere 

forstillingen om at stemmen er allmektig eller overlegen pasienten. Dette fordi det ikke er 

like angstprovoserende som å sette spørsmålstegn ved stemmens identitet, og fordi det å 

svekke troen på hvor mektig stemmen er kan legge til rette for å svekke andre antagelser 

pasienten har om stemmene.  

 

En prosess hvor man utfordrer pasientens tanker om stemmene kan bidra til å svekke 

antagelsene om stemmene på et intellektuelt nivå, men det er mest effektivt å gjøre seg 

erfaringer gjennom atferdseksperimenter (Kolb, 1984). I atferdseksperimenter utfordrer 

man pasientens antagelser om stemmens makt og identitet, i tillegg til å undersøke om det 

stemmer at pasienten ikke er i stand til å kontrollere stemmene (Chadwick et al., 1996). 

Pasienter opplever ofte en lav grad av kontroll over aktiviteten til stemmene, og det er 

sammenheng mellom en følelse av kontroll over hallusinasjonene og hvor plaget man blir 

av dem (Johns et al., 2002). 
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Det er i tillegg til behandlingsmodellen beskrevet av Chadwick (2006) utviklet andre 

former for kognitiv atferdsterapi for auditive hallusinasjoner. Haddock, Slade, Bentall, 

Reid og Faragher (1998) kategoriserer de ulike behandlingsstrategiene i intervensjoner 

som fokuserer på stemmene og behandlinger som oppfordrer pasientene til å bruke 

distraksjon som en mestringsstrategi. Mens man innen KAT som er beskrevet av 

Chadwick (2006) eksponerer pasienter for stemmene, søker man i andre 

behandlingsstrategier å heller utvikle effektive mestringsstrategier (Gallagher, Dinan & 

Baker, 1994; Haddock et al., 1998; Morley, 1987; Nelson, Thrasher & Barnes, 1991). 

Haddock et al. (1998) fant i en kontrollert studie at de ulike behandlingsformene var like 

effektive når det kom til symptomreduksjon, men at pasientene som mottok behandling 

som fokuserte på stemmene i større grad trodde at stemmene faktisk var deres egne 

tanker, heller enn at de hadde et eksternt opphav. 

 

3.2.1.1 Evidensgrunnlaget for KAT ved auditive hallusinasjoner 

Flere metaanalyser har tatt for seg forskningen som er gjort på effekten av KAT ved 

auditive hallusinasjoner (Gould, Mueser, Bolton, Mays & Goff, 2001; Rector & Beck, 

2001). De fleste studiene som inngår i metaanalysene ser på behandling av pasienter 

diagnostisert med schizofreni, hvor auditive hallusinasjoner inngår som et av de positive 

symptomene på sykdommen. Rector og Beck (2001) fant i sin metaanalyse at KAT hadde 

en stor terapeutisk effekt på positive symptomer (inkludert hørselshallusinasjoner) og at 

effekten også vedvarte etter endt behandling. KAT ble her funnet å være mer effektiv enn 

standard behandling. En metaanalyse av Gould et al. (2001) fant også at KAT var effektiv 

i behandling av psykotiske symptomer ved schizofreni og at effekten vedvarte etter 

behandlingsslutt. Gaudiano (2005) tok for seg den empiriske statusen for KAT ved 

psykoser, og konkluderte med at det er evidens som støtter opp om effekten av KAT i 

behandling av psykotiske symptomer, inkludert auditive hallusinasjoner. Også 

sammenlignet med støttende terapi viser KAT en større effekt i behandling av auditive 

hallusinasjoner (Lewis et al., 2002; Tarrier et al., 2001). Til tross for lovende 

forskningsresultater er det enda ikke avklart hvilke komponenter av KAT som fører til 

bedring, noe som tydeliggjør et behov for mer forskning på området (Gaudiano, 2005). 
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3.2.2 Metakognitiv behandling  

Som tidligere omtalt i avsnitt 2.2.6.1 kan metakognitive antagelser mediere forholdet 

mellom hørselshallusinasjoner og plager og ubehag knyttet til disse. En implikasjon av 

dette er at man i behandling av auditive hallusinasjoner bør arbeide med å modifisere de 

positive og negative metakognitive antagelsene. Det er utviklet metakognitive 

behandlingsmetoder for å utfordre og modifisere metakognitive antagelser ved ulike 

angst- og stemningslidelser (Wells, 2011), og man kan se for se at det er mulig å bruke 

lignende strategier også i behandling av auditive hallusinasjoner.  

 

Det er flere kliniske implikasjoner av de metakognitive teoriene presentert tidligere 

(Morrison et al., 1995; Wells, 2007). Ut fra teorien til Wells (2007) om at 

hørselshallusinasjoner i utgangspunktet blir sett som en positiv ressurs, men senere blir 

oppfattet som skremmende og uønskede, kan man argumentere for at psykoedukasjon om 

auditive hallusinasjoner kan være nyttig i en tidlig fase for å unngå at negative 

metaantagelser oppstår. For å motvirke de positive metaantagelsene som forsterker 

hallusinasjonene foreslår Morrison, Wells og Nothard (2002) å finne noe som kan ta over 

funksjonen stemmene har, slik at personen ikke lenger opplever et behov for å høre 

stemmene. Basert på teorien om at auditive hallusinasjoner egentlig er misattribuerte 

inntrengende tanker har det blitt foreslått at metakognitiv behandling utviklet for 

inntrengende tanker også kan være effektive i behandling av hørselshallusinasjoner 

(Morrison et al., 1995).  

 

Med utgangspunkt i metakognitiv teori har det blitt utviklet en teknikk for 

oppmerksomhetstrening kalt Attention Training Technique (ATT) (Wells, 1990). Målet 

med ATT er å øke bevisst kontroll over oppmerksomheten og hindre at KOS blir aktivert 

gjennom å modifisere selvregulerende prosesser (Wells & Matthews, 1996). Teknikken 

ble utviklet for å være et av komponentene i metakognitiv behandling, men den har vist 

seg å også ha en terapeutisk effekt i seg selv, blant annet i behandling av auditive 

hallusinasjoner (Wells, 2007). Oppmerksomhetstreningen foregår ved at pasienten hører 

et lydspor hvor de blir bedt om å fokusere på ulike lyder, for så å skifte 

oppmerksomheten mellom de ulike lydene. Mot slutten av øvelsen høre de på alle lydene 
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samtidig for å øve på delt oppmerksomhet. Etter at pasienten har mestret dette med 

nøytrale lyder inkorporerer man de auditive hallusinasjonene i behandlingen, og 

pasienten øver da på selektiv, skiftende og delt oppmerksomhet ved å lytte til 

hallusinasjonene og andre lyder (Wells, 2000).  

 

3.2.2.1 Evidensgrunnlaget for metakognitiv behandling  

Det er foreløpig lite empirisk grunnlag for effekten av metakognitiv terapi i behandling 

av auditive hallusinasjoner. I en mindre studie (n = 3) av Hutton, Morrison, Wardle og 

Wells (2013) gjennomførte pasienter med schizofreni og en historie med auditive 

hallusinasjoner et metakognitivt terapiforløp. Det ble ikke funnet en reduksjon i 

hallusinasjoner etter terapiforløpet, men behandlingen gav en klinisk signifikant bedring i 

angst, depresjon og vrangforestillinger. Valmaggia, Bouman og Schuurman (2007) 

undersøkte effekten av ATT i en kasusstudie med en pasient diagnostisert med 

schizofreni som opplevde hørselshallusinasjoner. Før behandling reagerte pasienten på 

stemmene med å bli opprørt, ufokusert og med en følelse av panikk. Etter endt 

behandling med ATT rapporterte pasienten en reduksjon i varighet og forekomst av 

hallusinasjoner, mindre ubehag knyttet til stemmehøring og økt opplevd kontroll over 

hallusinasjonene. De foreslåtte kliniske implikasjonene av de metakognitive teoriene til 

Morrison et al. (1995) og Wells (2007) har enda til gode å bli empirisk testet når det 

gjelder behandlingen av auditive hallusinasjoner. Det er foreslått at metakognitive 

antagelser medierer forholdet mellom hallusinasjoner og ubehag knyttet til disse, og det 

er empirisk grunnlag for å hevde at metakognitiv behandling kan modifisere 

metakognitive antagelser (Wells, 2011). Likevel er det ikke gjort undersøkelser for å teste 

om metakognitiv behandling gjennom endring av metakognitive antagelser har en klinisk 

effekt i behandling av hørselshallusinasjoner. 

 

3.2.3 ACT  

ACT er funnet å være effektiv i behandling av psykiske lidelser som angst og depresjon 

(Hayes, Luoma, Bond, Masuda & Lillis, 2006), og terapiformen har blitt utviklet også for 

behandling av auditive hallusinasjoner. Et overordnet mål i terapien er å få pasienten til å 
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akseptere tilstedeværelsen av hallusinasjonene og unngå at de hindrer pasienten å leve på 

ønsket måte (Valmaggia & Morris, 2010). Man oppfordrer pasienten til å finne plass til 

det som er vanskelig og ubehagelig i livet, og samtidig å leve i samsvar med egne verdier 

(Hayes et al., 1999). I behandlingen av auditive hallusinasjoner arbeider man med fire 

prinsipper: aksept, språklig defusjon, oppmerksomt nærvær og villighet (Morris, Thomas, 

Shawyer & Farhall, 2013). 

Aksept handler om å få pasienten til å akseptere tilstedeværelsen av hallusinasjonene og 

innse at det er forsøkene på å kontrollere, undertrykke eller diskutere med stemmene som 

er årsaken til problemene.  

Ved språklig defusjon arbeider man med språkets funksjon ved å oppfordre pasienten til 

å se stemmene som kun ord som det er mulig å distansere seg fra, og se egne tanker som 

noe man kan observere uten å tro på eller handle ut fra. En slik holdning gjør det mulig å 

være engasjert i aktiviteter til tross for tilstedeværelsen av hørselshallusinasjoner. 

Oppmerksomt nærvær handler om å være tilstede i øyeblikket og være et 

”observerende selv” som opplever uten å dømme. Her oppfordres pasienten til å 

observere hallusinasjonene uten å engasjere seg i de.  

Villighet handler om hvorvidt pasienten er villig til å gjøre det de anser som viktig i livet 

som å være yrkesaktiv eller ha et rikt sosialt liv, til tross for at de opplever 

hørselshallusinasjoner, og videre ta i bruk prinsipper og teknikker lært i terapi (Morris et 

al., 2013; Veiga-Martínez et al., 2008).  

Gjennom å arbeide med disse fire prinsippene ønsker man at pasienten skal bli villig til å 

eksponere seg for hallusinasjonene og de assosierte tankene og følelsene, og endre deres 

forhold til stemmene slik at en positiv atferdsendring blir mulig. 

 

3.2.3.1 Evidensgrunnlaget for ACT 

Det er gjort to større studier som undersøkte effekten av ACT ved psykose, og disse viste 

en redusert forekomst av auditive hallusinasjoner etter endt behandling (Bach & Hayes, 

2002; Gaudiano & Herbert, 2006). Gaudiano og Herbert (2006) sammenlignet ACT med 

standard behandling for pasienter med psykose og fant at ACT førte til større grad av 

bedring i affektive symptomer, sosial fungering og i plager assosiert med auditive 

hallusinasjoner. I pasientgruppen som ble behandlet med ACT var det også en nedgang i 
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hvor troverdige pasientene anså hallusinasjonene å være. Hvorvidt pasientene hadde tiltro 

til at hallusinasjonene var virkelige var igjen strekt korrelert med ubehag. Kasusstudier 

har også beskrevet bruk av ACT i behandling av hørselshallusinasjoner, hvor pasientene 

opplevde betydelig bedring i form av symptomreduksjon og økt livskvalitet i etterkant av 

behandlingen (García & Pérez, 2001; Veiga-Martínez et al., 2008). Hovedmålet med 

ACT er at pasienten skal klare å akseptere hallusinasjonene og dermed oppleve de som 

mindre plagsomme, men det er vanlig at behandlingen gir en sekundær gevinst i form av 

en reduksjon i forekomsten av hallusinasjonene (Veiga-Martínez et al., 2008). 

 

3.2.4 Oppmerksomt nærvær (mindfulness) 

Chadwick (2006) argumenterer for å integrere kognitiv terapi og oppmerksomt nærvær 

(mindfulness) i behandling av auditive hallusinasjoner. Innen kognitiv terapi tenker man 

at problemer oppstår på grunn av fortolkning og hvordan man reagerer på auditive 

hallusinasjoner heller enn at auditive hallusinasjoner i seg selv er bakgrunnen for lidelse. 

Dette er forenelig med det teoretiske grunnlaget for oppmerksomt nærvær, som handler 

om å være fullstendig oppmerksom på hva man opplever i øyeblikket uten å dømme eller 

å evaluere opplevelsen. Oppmerksomt nærvær har sine røtter i buddhistisk meditasjon og 

har siden 1970-tallet blitt modifisert for bruk innen psykoterapeutisk behandling (Kabat-

Zinn, 2003). Den er prosessorientert i likhet med metakognitiv tenking og ACT, hvor 

man hevder at det er måten man tenker på i møtet med auditive hallusinasjoner som fører 

til ubehag og plager heller enn hallusinasjonene i seg selv. Chadwick, Taylor og Abba 

(2005) hevder at auditive hallusinasjoner fører til ubehag fordi man ikke er klar over hva 

man opplever og forsøker å unngå eller undertrykke hallusinasjonene, i tillegg til at man 

evaluerer både seg selv og hallusinasjonen negativt og ruminerer rundt opplevelsen. Å 

reagere i tråd med oppmerksomt nærvær vil være å bli fullstendig bevisst 

hallusinasjonene og akseptere de, for så å la opplevelsen passere. 

 

3.2.4.1 Evidensgrunnlaget for behandling med oppmerksomt nærvær  

Det har blitt gjennomført få studier som tar for seg effekten av behandling av auditive 

hallusinasjoner ved hjelp av oppmerksomt nærvær, men det er empiri som viser at 
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pasienter som reagerer på auditive hallusinasjoner med en større grad av oppmerksomt 

nærvær i mindre grad opplevde negative emosjoner (Chadwick, Barnbrook & Newman-

Taylor, 2007). Taylor, Harper og Chadwick (2009) fant i kasusstudier at trening i 

oppmerksomt nærvær alene påvirket hva pasientene tenkte og følte om stemmene, og at 

det endret deres forhold til stemmene på en måte som gjorde at hallusinasjonene var 

lettere å leve med. Chadwick et al. (2005) fant at gruppeterapi med fokus på 

oppmerksomt nærvær førte til at pasienter i større grad responderte på auditive 

hallusinasjoner med større grad av oppmerksomt nærvær, i tillegg til at behandlingen gav 

en generelt bedre klinisk fungering. I en studie som sammenlignet pasienter som fikk 

gruppeterapi med oppmerksomt nærvær med pasienter på venteliste bli det derimot ikke 

funnet at behandlingsbetingelsen var med effektiv enn å stå på venteliste (Chadwick, 

Hughes, Russell, Russell & Dagnan, 2009). Det er gjort for få studier på området til å 

trekke sikre konklusjoner, men funnene til Chadwick et al. (2009) kan tyde på at 

oppmerksomt nærvær bør inngå som en del av behandling med for eksempel KAT 

fremfor å brukes som en enkeltstående behandling av auditive hallusinasjoner. Mer 

forskning er nødvendig for å slå fast om oppmerksomt nærvær kan være en effektiv 

intervensjon i seg selv, og hvorvidt det er fordelaktig å integrere den i andre 

behandlingsmetoder som KAT. 

 

3.2.5 Oppsummering 

Psykofarmakologisk behandling som påvirker dopaminsystemet er til hjelp for 70 % av 

pasienter som plages med auditive hallusinasjoner, og man anbefaler at medikamentell 

behandling kombineres med en form for psykososial intervensjon. Av de ulike 

psykoterapeutiske behandlingsmetodene er det KAT som har det mest solide empiriske 

grunnlaget. Innen KAT arbeider man med hvordan pasienten fortolker sine stemmer, og 

man arbeider med å modifisere denne fortolkningen. Denne tilnærmingen er forskjellig 

fra metakognitiv behandling som heller ønsker å endre pasientens tankestil gjennom å 

modifisere pasientens metakognitive antagelser. Innen ACT er det også pasientens 

tenkemåte som er i fokus, og man har som mål å få pasienten til å akseptere 

tilstedeværelsen av hallusinasjonene, og leve i tråd med egne verdier til tross for at de 

opplever hallusinasjoner. Det er ikke empirisk grunnlag for å hevde at oppmerksomt 
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nærvær alene er effektivt i behandlingen av hørselshallusinasjoner, men det kan være 

fordelaktig å undersøke om en slik tilnærming har noe å tilføre andre typer av 

behandling. 
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4 Konklusjon  
 

Psykologisk forskning og funn fra nevrovitenskapen har gjennom de siste tiårene gitt en 

større forståelse for mekanismene bak og etiologien knyttet til auditive hallusinasjoner. 

Med den raske utviklingen i nevrovitenskapen kan man forvente at forskningen vil tilføre 

mye de neste årene, noe som videre kan føre til en utvikling av mer effektiv og målrettet 

psykofarmakologisk og psykologisk behandling. Innen psykologien er det bred støtte for 

hypotesen om at hørselshallusinasjoner egentlig er indre stimuli som blir attribuert til en 

kilde utenfor individet, men årsaken til at denne misattribusjonen skjer er mindre klart.  

 

Når personer opplever auditive hallusinasjoner vil faktorer som fortolkning av stemmene 

og hvilke mestringsstrategier de velger å bruke være avgjørende for hvordan de opplever 

stemmene. For noen resulterer erfaringer med hørselshallusinasjoner i betydelige 

problemer, og det er utviklet ulike psykososiale intervensjoner for å møte disse 

problemene. Psykofarmakologisk behandling er effektiv i å hjelpe 70 % av de som har 

hørselshallusinasjoner, men denne behandlingen er dessverre assosiert med en del 

bivirkninger. Psykoterapeutisk behandling anbefales som et supplement til 

medikamentell behandling, og kognitiv atferdsterapi er den formen for psykoterapi som 

har det mest solide empiriske grunnlaget. Nyere tilnærminger som metakognitiv terapi, 

ACT og behandling med oppmerksomt nærvær har ikke like solid empirisk støtte som 

KAT. Forskning på ACT og metakognitiv viser lovende resultater, men særlig når det 

kommer til metakognitiv terapi er flere behandlingsstudier nødvendig for å slå fast om 

dette er egnet for behandling av auditive hallusinasjoner. Flere metaanalyser støtter opp 

om effekten til bruken av KAT ved hørselshallusinasjoner, og KAT er i følge NICE-

guidelines anbefalt som den beste behandlingen av auditive hallusinasjoner ved 

schizofreni (NICE Guidelines, 2010).  
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