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Sammendrag
Det er behov for gkt forstaelse av symptomene ved posttraumatsikk stresslidelse og bedre
behandlingsintervensjoner. Her undersgkes det om strukturelle og funksjonelle funn i amygdala,
medial prefrontal korteks og hippocampus kan informere den psykologiske forstaelsen av lidelsen.
For at funnene skal kunne informere psykologien ma den tolkes over i et psykologisk
begrepsapparat. Den tradisjonelle tolkningen av funnene anser PTSD som manglende
fryktinhibisjon og den alternative tolkningen anser PTSD som en dysregulering av affekt. Disse
to tolkningene ses her i forhold til hverandre og den alternative tolkningen forklarer symptomene
I hgyere grad enn den tradisjonelle. Ingen av tolkningene er derimot tilstrekkelig empirisk fundert.
| forsgket pa a integrere kunnskap fra de to ulike analysenivaene mgter man et skille mellom dem.
Dette skille gir mange utfordringer, men en integrering kan gi potensialet for bedre forstaelse av
underliggende mekansimer ved PTSD, og andre psykiske lidelser. Konklusjon er at det a ta for
store sprang fra nevrobiologiske funn til psykologiske begrep kan fare til implikasjoner som det
ikke er grunnlag for. Det er behov for mer forskning for at de nevrobiologiske funnene ved PTSD

skal kunne gi klare implikasjoner for behandling av lidelsen.






Nevrovitenskapelig forskning er i rask utvikling. Avbildningsteknikker av hjernen har de siste 15
arene blitt stadig mer ngyaktig og det er gjort flere konsistente funn ved posttraumatisk
stresslidelse (PTSD; Arden, 2011). Hva er status ved nevrobiologisk forskning pa PTSD og hva
er den kliniske nytten av denne forskningen? Basalforskning pa nevrobiologi og den kliniske
hverdag kan virke fjerne fra hverandre. Med ulike problemstillinger og ulike begrepsapparat er
det kanskje fremdeles for tidlig med integrering mellom de to fagomradene, men flere mener
imidlertid at det nevrobiologiske perspektivet pa PTSD har mye a tilfare anvendt psykologi, som
kan forbedre forstaelse og behandling av lidelsen (Mahan & Ressler, 2011; Van der Kolk, 2006).
Artikkelforfattere i vitenskapelige tidsskrift har stilt spersmalet om ”Hva skjer i hjernen ved
PTSD?”. Nils Eide-Midtsand skrev i 2011 en artikkel om hvordan traumer kan pavirke hjernen,
og hvordan kunnskap om hjernen kan gke forstaelse og bedre behandlingen av lidelsen. Denne
artikkelen har senere veert gjenstand for mye debatt omkring nevrologisk forskning og dens
betydning for psykologisk behandling. Barge Holden (2011) papeker at utgangspunktet for
behandling ber veere pasientens atferd og at veien om hjernen kan bli en omvei. Det er altsa ulike
syn pa i hvor stor grad nevrobiologisk forskning er relevant for a forsta PTSD.

PTSD er definert som en angstlidelse som utvikles i mgte med en potensielt traumatisk
hendelse, og er en prevalent diagnose (de Jong et al., 2001) Det har veert hevdet at behandling for
angst og PTSD er inne i en blindgate (McNally, 2006). Det er altsa behov for bedre forstaelse og
behandling av lidelsen. | Norge er livstidsprevalensen for PTSD 2,6 % (Amstadter, Aggen,
Knudsen, Kjennerud & Kendler, 2012). deJong et al. (2001) studerte livstidsprevalensen av
PTSD i flere land med tidligere hgyt konfliktniva og fant hgy populasjonsrate, eksempelvis 18 %
i Gaza og 38 % i Algerie. Tall for USA viser en livstidsprevalensen pa 9 % (deJong et al., 2001).
Det finnes flere behandlingsmetoder som har vist effekt for PTSD, og kognitiv atferdsterapi har

mest evidens (Gersons & OIff, 2005; Ressick, Monson, & Gutner, 2007). Det er likevel slik at



40 % av pasientene som blir behandlet med kognitiv atferdsterapi opplever lite eller ingen
symptombedring (Bradley, Greene, Russ, Dutra, & Westen, 2005; Schnurr, Lunney, Sengupta, &
Waelde, 2003). | mgte med det hgye antallet pasienter som ikke far hjelp av kognitiv atferdsterapi,
hevder McNally (2006) at man bgr apne for at nevrobiologisk kunnskap kan informere
psykologisk behandling av blant annet PTSD.

Det er gjort gjentatte studier som viser strukturelle endringer, samt funksjonelle endringer
I hjerneaktivering hos mennesker med PTSD. En meta-analyse av Etkin & Wager (2007) viser til
hyperaktivering av amygdala, redusert aktivering av medial prefrontal korteks, og minsket volum
og redusert aktivering i hippocampus. Denne oppgaven diskuterer hvilke konsistente strukturelle
og funksjonelle nevrobiologiske funn som er gjort i amygdala, medial prefrontal korteks og
hippocampus hos mennesker med PTSD. Kan disse funnene gke den psykologiske forstaelsen av
lidelsen?

Farst vil PTSD-diagnosen presenteres. Deretter vil det gjgres en gjennomgang av de
strukturelle og funksjonelle funnene i amygdala, medial prefrontal korteks og hippocampus, samt
den tradisjonelle tolkningen av disse funnene. I diskusjonene utforskes det hva de
nevrobiologiske funnene kan brukes til. Diskusjonen bestar av tre deler; den farste delen ser pa
de nevrobiologiske funnene ved PTSD. Del to ser den tradisjonelle tolkningen i forhold til en
alternativ tolkning av Suvak og Barret (2011). Hensikten med dette er & se om tolkningene av de
nevrobiologiske funnene kan forklare symptomatologien ved PTSD. | en gjennomgang av funn
ved PTSD, viser det seg at disse funnene ikke er spesifikke for diagnosen, men ogsa er registrert
ved andre psykiske lidelser. Ved & integrere nevrobiologi og psykologi kan man fa en gkt
forstaelse av grunnfenomen ved psykiske lidelser generelt, og ikke bare i forhold til PTSD
(Suvak & Barret, 2011). Hvordan kan man sa nerme seg denne integreringen? Den tredje delen

utforsker skillet mellom nevrobiologi og psykologi, og utfordringer med dette skillet diskuteres.



Deretter vil det bli sett pa muligheter for integrering mellom de to analysenivaene. Til slutt
diskuteres implikasjoner av de nevrobiologiske funnene. Hva har vi egentlig grunnlag for a si
basert pa nevrobiologisk funn ved PTSD?

Metode
Metoden er litteratursgk hovedsakelig pa sekebasene PubMed, Isi Web of Knowledge og
PsychNet.Forfatteren har gjort et skjgnnsmessig utvalg av relevante artikler for problemstillingen.
Sekeord som neurological research on PTSD”, ”neuroimaging”, ’neurobiology of PTSD”,
“implications of neurological research” ble benyttet. Oppgaven tar ikke mal av seg til a gi et
fullstendig utfyllende bilde av studier pa de aktuelle omradene. Det vurderes likevel at det er
benyttet tilstrekkelig relevant litteratur til at temaet belyses godt.

Teoridel
Posttraumatisk stresslidelse

PTSD kan fare til betydelig funksjonsnedsettelse og redusert livskvalitet. Lidelsen

utvikler seg til en kronisk tilstand for mange, og det er funnet sammenheng mellom lidelsen og
gkt dgdelighet (Shnurr, Green, & Kaltman, 2007). PTSD er definert som en angstdiagnose og
symptomene pa PTSD kan oppsta etter en hendelse hvor man er utsatt for alvorlig fare for skade
eller ded, og opplever ekstrem frykt eller hjelpeslgshet. Symptomene ved PTSD er
gjenopplevelse, hyperaktivering og unngaelse. Gjenopplevelse kan veere patrengende minner av
hendelsen, drammer eller flashbacks. Hyperaktivering karakteriseres av en gkt skvettenhet,
konsentrasjonsproblemer og vansker med a kontrollere sinne, samt gkt arvakenhet for fare. Det
forekommer ofte en opplevelse av forkortet fremtid og problemer med sgvn er ogsa vanlig.
Unngaelse involverer & unnga alt som minner om traumet (American Psychiatric Association.,
1994). Paminnere om traumet kan trigge spesielt gjenopplevelsessymptom og unngaelse, mens

hyperaktiveringen kan veere tilstede mer kontinuerlig (Mahan & Ressler, 2011). Emosjonell



nummenhet er vanlig og kjennetegnes av at personen ikke fgler positive emosjoner som
kjeerlighet, tilfredshet og glede (American Psychiatric Association., 1994). | den kommende
utgaven av DSM vurderes det a gjare emosjonell nummenhet til en egen symptomkategori. Da
blir det eventuelt fire hovedkategorier, ikke tre som det er i dag (Lanius, Bluhm, Lanius, & Pain,

2006).

Heterogenitet og komorbiditet. Det er stor heterogenitet i symptomer blant de som far
diagnosen. Samtidig er det hgy grad av komorbiditet blant de som er blitt diagnostisert med
PTSD. Selv om PTSD er definert som en angstdiagnose, rapporterer mennesker med PTSD ogsa
sterke opplevelser av sinne, skam, avsky og sorg (Ressick & Miller, 2009). Lidelsen er ogsa
forbundet med forstyrrelser i basale mekanismer som oppmerksomhet, arbeidshukommelse og
langtidshukommelse (Shaw et al., 2009; Shell, Marshall, & Jaycox, 2004). Depresjon, andre
angstlidelser og alkoholmisbruk er lidelser som ogsa viser seg a vare klinisk signifikante
konsekvenser av traumehendelser. Opp til 92 % av de som mgter kriteriene for PTSD har ogsa
symptom som mgter kriterier for en annen psykisk lidelse (Brown, Campbell, Lehman, Grishan,
& Mancill, 2001). Dersom mennesker utvikler PTSD er de ogsa i starre risiko for & utvikle
somatisk sykdom (Friedman, Kean, & Resick,, 2007) og dette fgrer igjen til stor variasjon i det

kliniske bildet (Kroes, Rugg, Whally, & Brewin, 2011).

Potensielt traumatiske hendelser. A oppleve en traumehendelse er ngdvendig for &
utvikle PTSD, men det er ikke tilstrekkelig (Mogt, King & King, 2007). Det er et forhold mellom
alvorlighetsgrad pa traumehendelsen og alvorlighetsgrad pa symptomer. Likevel er det slik at de
fleste som er utsatt for en traumatisk hendelse ikke utvikler kronisk PTSD. Forholdet mellom
traumehendelse og utvikling av PTSD er altsa ikke noe entydig forhold, man ser likevel en klar

sammenheng mellom type hendelse og alvorlighetsgrad pa symptomer. Krig, voldtekt og



mishandling er opplevelser som gir en hgy sannsynlighet for a utvikle PTSD (Rosenman, 2002),
og vold i barndommen er det sterkt knyttet til kronisk PTSD. Det er mye forskning pa
risikofaktorer for & utvikle PTSD, men mye av forskningen har design som gjar det vanskelig a
ansla kausale sammenhenger. Friedman et al. (2007) etterlyser mer longitudinell forskning for a
kunne ansla kausale sammenhenger, men papeker samtidig at dette ikke gir kunnskap om de

underliggende mekanismene for de kausale sammenhengene.
Nevrobiologiske funn ved PTSD

Avbildningsteknikker. Et forsgk pa a finne de underliggende nevrobiologiske
mekanismene for PTSD er a bruke avbildingsteknikker. Avbildingsteknikker er en metode som
kan avdekke eventuelle likheter eller ulikheter i struktur og funksjon i hjerneomrader. Tre grupper
males ofte; (1) de som som har utviklet PTSD; (2) de som har opplevd traumatiske hendelser,
men ikke har PTSD; og (3) de som ikke er traumatiserte. Det interessante her blir da &
sammenligne funn fra de tre ulike gruppene. Funksjonelle funn viser grad av aktivering i ulike
omrader i hjernen. Funksjonelle avbildingsteknikker som PET, SPECT og fMRI viser
glukoseopptak og blodgjennomstremning. Da kan man samtidig gi personer oppgaver som man
tenker skal stimulere ulike hjerneomrader og sammenligne resultatene til de ulike gruppene. PET
og SPECT kan ogsa fglge nevrale baner og se pa fordelingen av nevrotransmittorer som
eksempelvis dopamin og serotonin. Strukturelle funn viser stgrrelsen pa ulike omrader i hjernen.
MRI tar presise bilder av eventuelle strukturelle endringer (Brodal, 2007). Det er ogsa her den
samme utfordringen som Friedman et al. (2007) papeker, i forhold til kausalitetsproblematikk.
Det er behov for longitudinelle studier for & kunne anta kausale sammenhenger mellom

strukturelle og funksjonelle forskjeller, og symptomatologi.

Jeg vil foreta en gjennomgang av funn fra nevrobiologiske avbildingsteknikker i forhold



til PTSD. Gjennomgangen er avgrenset til omradene; amygdala, medial prefrontal korteks

(mPFK) og hippocampus.

Amygdala. PTSD er som nevnt definert som en angstdiagnose og de nevrale
mekanismene bak fryktreaksjoner er derfor forsket mye pa i forbindelse med PTSD (Diebec &
LeDoux, 2010). Hjernestrukturen amygdala er en del av det limbiske system og er et antatt viktig
omrade i forhold til emosjoner, emosjonelt betinget atferd og fryktreaksjon. Amygdala ligger i
tinninglappen og bestar av flere kjerner. Amygdala fungerer som hjernens alarmsentral og en
sentral oppgave er leering av sammenheng mellom stimulus og dens emosjonelle verdi (Brodal,
2007). Stimuli fra miljget gar fra thalamus og videre til amygdala. Her kobles informasjonen opp
mot tidligere minner og slik avgjgres det om stimuli i miljget er truende for individet.
Emosjonelle minner blir altsa avgjgrende for hvordan man reagerer pa natiden. Samtidig er
leeringen i amygdala bygd opp rundt prinsippet om generalisering. Dette betyr at om natiden
inneholder stimuli som ligner pa stimuli fra fortiden, vil amygdala sette i gang en
aktiveringsrespons. Slik kan en med PTSD fa en voldsom fryktrespons uten at det er noe i natiden
som egentlig utgjer en trussel (Diebec & LeDoux, 2010). | falge Ohman (2005) kan denne
aktiveringen skje uten at bevisste tanker aktiveres. Stimuli som assosieres med minnet kan
prosesseres uten at korteks er involvert og slik kan personen reagere med frykt uten a vaere
bevisst pa hva han/hun reagerer pa (Blindheim, 2008; Diebec & LeDoux, 2010; Ohman 2005).
Amygdala er altsa antatt a vaere viktig for prosesser som fryktprosessering og fryktleering. Det ser
ut til at informasjon linkes opp mot emosjonelt minne og informasjon om hvilken kontekst

stimulus kommer fra. Dette farer sa til en eventuell igangsetting av fryktrespons som resultat.

Amygdala er en kompleks struktur og de mest sentrale kjernene er lateral kjerne (LA),

basal kjerne (BK) og sentral kjerne (SE), samt en subgruppe med celler som kalles «intercallated
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cells» (ICC). Den laterale kjernen tar i mot sansestimuli fra alle modaliteter som lukt, smak,
harsel og smerte. Dette gjar lateral kjerne til en slags port for sansestimuli. Lateral kjerne ser
ogsa ut til & veere det omrade der ngytralt signal kobles til ubehagelig signal ved betinging. Det
finnes to hovedveier inn til lateral kjerne, ”low road” og “high road.” Sansestimuli kan ga direkte
fra thalamus og inn til lateral kjerne uten a ta vegen om korteks, noe som kalles ”low road.” Slik
kan far man en hurtig fryktrespons uten at man i utgangspunktet var bevisst stimuli. Den andre
veien kalles “high road” og er vegen om korteks og bevisstheten, og da tar det litt lengre tid &
prosessere informasjonen (Diebec & LeDoux, 2010). Den basale kjernen mottar informasjon fra
hippocampus, enthorinal og polymidal korteks. Dette er omrader som gir informasjon om
konteksten der stimuli forekommer. Sentral kjerne er den kjernen som hovedsakelig sender
informasjon fra amygdala til andre omrader, og blir slik ansvarlig for a sette i gang fryktrespons.
Fra sentral kjerne gar det projeksjoner til hypothalamus, CNS-modulerende system, og
«periaqueductal gray». Og slik regulerer sentrale kjerne de atferdsmessige, autonome og

endokrine fryktresponsene (Diebec & LeDoux, 2010).

Funn ved PTSD. Personer med PTSD har en annen reaksjon pa stimuli enn personer uten
PTSD. Det er gjort en rekke studier pa amygdala og PTSD som har gitt mange funn (Etkin &
Wager, 2007). De funksjonelle funnene tyder pa en hyperaktiv amygdala. Det ser ut til at det
normale fryktresponssystemet er unormalt regulert. Amygdala er overaktiv i jobben med a
detektere og reagere pa stimuli (Jovonovic & Norholm, 2011). Mange ulike paradigmer brukes
for a studere forholdet mellom ulike typer stimuli og amygdalas aktivering. En mate a studere
sammenhengen pa, er a presentere stimuli som er traumerelatert for slik & male reaksjon i
amygdala hos bade (1) de som har PTSD og (2) de som ikke har utviklet PTSD etter potensielt

traumatisk hendelser, og (3) de som ikke har veert utsatt for traumer. Pissiota et al. (2002) fant at
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blant annet at amygdala ble sterkere aktivert hos krigsveteraner da de ble presentert for stimuli

som var traumerelatert sammenlignet med kontrollgruppe.

Shin et al. (2005b) har studert hvordan mennesker med PTSD reagerer pa fryktstimuli
som ikke er traumerelaterte. Ved & presentere redde ansikt og glade ansikt for et utvalg med og
uten diagnosen PTSD, og male reaksjon med fMRI, fant de ulike responsmegnster hos de to
gruppene. Hensikten med denne studien var & se om overaktiveringen forekom ved presentasjon
av stimuli som ikke er traumerelatert. De malte ogsa aktivering i prefrontale omrader for a se pa
forbindelsene mellom aktivering i amygdala og aktivering i prefrontale strukturer. | forhold til
aktivering i amygdala viser funnene at amygdala ogsa er overaktiv i mgte med negativt stimuli
som ikke er traumerelatert. De fant at denne overaktiveringen korrelerte positivt med
symptomgrad pa PTSD (Shin et al., 2005b). Det ser altsa ut til & vaere en korrelasjon mellom grad

av aktivering i amygdala og symptomgrad.

Rauch et al. (2000) fant ogsa at amygdala hadde en overaktiv respons pa negativt stimuli
som ikke var traumerelatert. Dette antas a fare til en generaliseringseffekt der en mengde stimuli
med negativ valens, farer til sterkere reaksjoner hos mennesker med PTSD, selv om stimuli ikke
er traumerelaterte. Stimuli i studiet til Rauch et al. (2000) var triste fjes presentert sublimt, noe
som indikerer en stor grad av automatikk i amygdala sin aktivering og deretter aktivering av
HPA-aksen som medfgrer igangsetting av autonome, endokrine og atferdsmessige reaksjoner.
Denne aktiveringen virker altsa a vaere generell og aktiveringen kan skje uten at personen med
PTSD har et bevisst forhold til stimuli som trigger aktiveringen. Frewen og Lanius (2006)
foreslar at PTSD farst og fremst skyldes en unormalitet i affektregulering og ikke bare en
manglende nedregulering av frykt. Dette med bakgrunn i hyperresponsiviteten registrert i

amygdala hos de med lidelsen.
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Det ser ut til a veere funksjonelle endringer i amygdala hos de med PTSD, men det er lite
som tyder pa strukturelle endringer i omradet. Shin, Scott, Rauch og Pitman (2005a) hevder at det
ikke er klar evidens for strukturelle endringer i amygdala. En metastudie gjennomfart av Woon
og Hedges (2009) finner ikke konsistente resultat som tyder pa endret volum i amygdala hos
mennesker med PTSD. Meta-studien var basert pa forskning som hadde kontrollgrupper bade
med mennesker som ikke hadde veert utsatt for hendelser med hgy sannsynlighet for
traumatisering og mennesker utsatt for potensielt traumatiske hendelser uten at de utviklet PTSD.
Det var altsa ingen signifikante forskjeller i amygdalavolum mellom gruppene, men hgyre
amygdala viste seg & vere signifikant stgrre enn venstre amygdala i begge gruppene. Dette

studiet viste altsa en asymetri i amygdalavolum hos de to gruppene (Woon & Hedges, 2009).

Det er kjent at amygdala er involvert ved fryktatferd. Suvak og Barret (2011) papeker at
det finnes mange ulike atferdsresponser i mgte med fare og at ikke alle disse involverer
amygdala. Unngaelse er eksempel pa atferd som forekommer hos rotter selv om de har fatt
fjernet amygdala. Suvak og Barret (2011) stiller spgrsmalstegn ved hva som er det ekte
fryktnettverket. Om det er mange nettverk involvert i frykt, hva gjer at disse nettverkene kommer
under samme kategori? Er det da persepsjonene av trussel som blir hovedtrekket ved frykt og
ikke et spesifikt nettverk for atferd? Suvak og Barret (2011) viser ogsa til en metastudie av
Lindquist, Wager, Kober, Bliss-Moreau & Barret (2010), der de fant at amygdala ikke er
ngdvendig verken for opplevelsen av eller persepsjon av trussel. Amygdala er ikke signifikant
aktivert ved skumle opplevelser. Det var imidlertid en konsistent gkning i aktivering av amygdala
ved opplevelsen av emosjoner som avsky, tristhet og sinne. Persepsjonen av frykt var konsistent
assosiert med gkt aktivering i amygdala. Ut i fra dette kan man derimot ikke anta at amygdala er

avgjarende for persepsjon av frykt. Mennesker med skade i amygdala kan for eksempel
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gjenkjenne frykt i ansikt (Tsuchiya, Moradi, Felsen, Yamazaki, & Adolphs, 2009).

Det ser ikke ut til & veere en klar sammenheng mellom prossesering av frykt og PTSD.
Slik kan man si at antagelsen om at PTSD skyldes en abnormalitet i fryktresponsen svekkes
(Tsuchiya et al., 2009). En annen observasjon som kan stille sparsmalstegn ved at PTSD er
begrenset til & veere en fryktlidelse, er at amygdala i seg selv ikke er et hjerneomrade som er
spesifikkt relatert til opplevelsen av frykt eller trussel. Amygdala ser ut til & veere aktivert ved de
fleste negative falelser. Amygdala er ogsa involveret ved belgnning, overraskelse og oppstemthet
(Sergerie, Chochol, & Armony, 2008). Aktivitet i amygdala gker ved ukjent materiale, ogsa nar
det ukjente materialet ikke har noe spesifikk valens (Wright et al., 2008). Disse funnene kan tyde
pa at aktivering i amygdala ikke bare representerer en frykttilstand. En alternativ hypotese er at
funksjonen til amygdala er a avgjere hvor viktig stimuli er. Amygdala antas da & veere en
modulator som regulerer i hvor stor grad andre hjerneomrader skal prosessere stimuli. Slik far
individet informasjon som kan brukes for & avgjgre respons pa stimuli (Ewebank, Bernard,
Croucher, Ramponi, & Calder, 2009). Flere funn som stetter denne hypotesen er at amygdala ser
ut til & veere involvert i & evaluere objekt i forhold til malrelevans (Sander, Grafman & Salla,
2003) og at amygdala ser ut til & vaere mest aktivert i forbindelse med ambivalens og usikkerhet

(Herry et al., 2007).

Det kan altsa se ut som amygdala i stedet for & sette i gang en frykttilstand heller regulerer
grad av arvakenhet. Arvékenhet involverer gkt synaptisk aktivitet og gjer at individet kan
prosessere mer informasjon, som igjen gjer det mulig & redusere usikkerheten som individet star
ovenfor. Ambivalens og usikkerhet er altsa knyttet til de samme automatiske markgrene som
frykt og skaper et potensial i kroppen for endringer av affekt (Barret & Bliss-Moreau, 2009).

Endring i affekt kan sa bli kategorisert av den enkelte som et fysisk symptom, en fglelse som for
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eksempel frykt eller sinne. Det kan ogsa fare til at den enkelte kategoriserer omverdenen ut i fra

dette, da for eksempel at en person man mgter er snill eller truende (Barret, 2006).

Oppsummert er hyperresponsitivitet i amygdala altsa et konsistent funn ved PTSD, men
dette betyr ikke at PTSD kun er en fryktlidelse. Om man ser bort i fra den sterke linken mellom
frykt og amygdala sin respons, kan man tolke resultat fra nevrobiologisk forskning pa en annen
mate som gjer at resultatene blir mer konsistent med atferdsperspektivet (Suvak & Barret, 2011).
Dette betyr ikke at frykt ikke er en sentral del av lidelsen, men at aktivering av amygdala ogsa er
involvert ved opplevelsen av mange ulike emosjoner. Noe som kan forklare at det & ha PTSD
ogsa involverer sterke opplevelser av mange negative emosjoner. Den psykologiske betydningen
av en hyperaktiv amygdala er derfor, i fglge Suvak og Barret (2011), fremdeles et uavklart

vitenskapelig spgrsmal.

Medial prefrontal korteks. Medial prefrontal korteks (mPFK) inkluderer anterior singuli
(AS), subcallosal korteks, og medial frontal gyrus. Prefrontale omrader er forbundet med den
bevisste tanken. | forhold til PTSD ser det ut til at anterior singuli (AS) er det omrade som er
mest involvert (Jovanovic & Norholm, 2009). Anterior singuli kan deles inn i rostrale og dorsale
deler som virker & ha ulik virkning pa uttrykk og inhibisjon av frykt. Anterior singuli er ikke
opprinnelig regnet som en del av det limbiske system, omradet er likevel involvert ved
emosjonell aktivering. Det er ogsa aktivert ved kognitive prosesser (Brodal, 2007). Anterior
singuli har tilknytning til et stort antall omrader i hjernen, blant annet amygdala (Shin, 2009).
Omradet er derfor delaktig i mange prosesser. Anterior singuli er involvert i regulering av uttrykk
av emosjoner, bade autonome, nevroendokrine og atferdsmessige uttrykk (Vogt & Gabriel, 1993;

i Lanius et al., 2006). Det ser ogsa ut til at anterior singuli er viktig for subjektive opplevelser av
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emosjoner, da spesielt dorsale anterior singuli (Lane, 1998). Anterior singuli er involvert i
kognisjon, ved arbeidsminnet, samt ved overvaking og valg av atferd (Brodal, 2007).

Funn ved PTSD. MRI-studier har rapportert redusert sterrelse av medial prefrontal
korteks (MPFK) hos personer med PTSD (Shin, Scott, & Pitman, 2006). Det er ogsa funnet
mindre volum pa anterios singuli (AS) hos personer med PTSD (Woodward et al., 2006).
Funskjonelle avbildningsteknikker viser redusert aktivitet i mPFK og spesifikt i AS hos
mennesker med PTSD. Det kan altsa se ut som at det er en hypoaktivering i disse omradene ved
PTSD. Denne hypoaktivering er funnet i flere ulike forsgkssettinger med ulike typer stimuli og
ulike oppgaver (Lanius et al., 2001). Ved presentasjon av traumatiske narrativer sammenlignes
aktiveringen hos to grupper; personer med og uten PTSD som har opplevd traumatiske hendelser.
De med PTSD har signifikant lavere aktivering i medial frontal gyrus, thalamus, og AS. Noe som
indikerer at disse omradene er involvert i det nevrale nettverket som er aktuelle ved PTSD
(Lanius et al., 2001). Det er ogsa funnet en hypoaktivering hos de med PTSD ved negative
narrativer som ikke har noe med traume a gjere (Lanius et al., 2003). Mange ulike
forskningsdesign er brukt for & male grad av aktivering i mPFK i mgte med ulike typer stimuli.
Det veere seg krigslyder/bilder (Bremner, Staib, & Kaloupek, 1999), bilder av ansikt som
uttrykker frykt (Shin et al., 2005b) og en emosjonell stroop-oppgave (Bremner et al., 2003). Et
annet forskningsdesign som kan brukes for a male aktivering av mPFK er GO/NOGO oppgaver. |
disse studiene males aktivering av mPFK med EEG og fMRI i mgte med oppgaver som krever
responsinhibisjon. Funnene tyder pa redusert aktivitet i rostrale anterior singuli (rAS) hos
mennesker med PTSD (Falconer et al., 2008; Wu et al., 2010). Basert pa funnene fra de ulike
forsgkssettingene, ser det ut til a veere en redusert aktivitet i mPFK nar stimuli er traumerelaterte,
ikke traumerelaterte, men negativte, og ved settinger der stimuli har ulike emosjonelle ladninger.

Det er ogsa funnet redusert aktivitet i omradet ved oppgaver som maler responsinhibisjon.

16



| falge Shin et al. (2004) er det en negativ korrelasjon mellom alvorlighetsgrad pa
symptom og aktivering i mPFK. Jo mindre aktivering i mPFK, jo starre alvorlighetsgrad pa
symptomer. Shin et al. (2006) papeker at det er evidens for bade strukturelle og funksjonelle
ulikheter mellom de med PTSD og kontrollgrupper. Det tydeligste funksjonelle funnet virker &
veere den minskede responsiviteten i mPFK, da spesielt omradet rAS (Lanius et al., 2001; Shin et
al., 2005a). Det ser ut til at rostrale deler er viktig for prosessering av emosjonelt relevant stimuli
og forskning av Etkin, Egner, Peraza, Kandel og Hirsch, (2006) tyder pa at omradet er involvert i
regulering av amygdala. Etkin og Wager (2007) rapporterer ogsa om redusert aktivering av
rostrale anterior singuli korteks hos de med PTSD, noe de ikke fant hos mennesker med andre
angstlidelser (Etkin & Wager, 2007). Redusert aktivitet i rostrale anteroior singuli korteks er

derimot registrert hos personer med depresjon (Pizzagalli, 2008).

Shin et al. (2006) papeker likevel at det ikke bare er ensrettede funn i aktivering av mPFK
og AS. Noen studier har ogsa funnet gkt aktivering i denne regionen (Rauch et al., 1996; i Shin et
al., 2006; Sachinvala et al. 2000; Zuebita et al., 1999). Disse motstridende funnene kan kanskje
forklares med ulike avbildningsteknikker, men det er mer sannsynlig at det skyldes en dissosiativ
tilstand hos deltakerne i studiet. Denne antagelsen stattes i en oversiktsartikkel av Lanius et al.
(2006). Funnene tyder pa at gjenhenting av traumatiske minner gir ulik aktivering frontalt hos
personer med PTSD. Lanius et al. (2006) har funnet to hovedgrupper nar det gjelder frontal
aktivering og PTSD; de som i forsgkssetting viser en underaktivering i mPFK og de som viser en
overaktivering i mPFK. Denne todelingen vises ikke bare ved nevrologiske mal, men ogsa ved
autonome mal og subjektive mal. Den gruppen som viser en underaktivering i mPFK utgjgr 70%
av pasientgruppen og reagerer med gjenopplevelse, flashback eller hyperaktivering i amygdala

ved symptomprovokasjon, de har ogsa en gkning i hjerterate (Lanius et al., 2001). Den andre
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gruppen som utgjer 30 % av utvalget rapporterer en opplevelse av depersonalisering og at de
”soner ut”, altsa en form for dissosiasjon. Denne gruppen viser ikke gkning i hjerterate ved
symptomprovokasjon. Sammenlignet med den farstnevnte gruppen har de en annen nevrologisk
aktiveringsrespons. De viser en gkt aktivering i AS, mPFK, inferior frontal gyrus,

oksipitallappen, parietallappen og medial prefrontal gyrus.

Den dissosiative reaksjonen kan forstas som et forsgk pa a minske limbisk aktivering. En
forskningsgruppe har sett naermere pa den gruppen pasienter som reagerer med dissosiasjon ved
traumestimuli presentert bevisst eller ubevisst (Felmingham et al., 2008). Malet med studien var &
se nermer pa fryktprosessering ved ulike niva av bevissthet. Ved presentasjon av bevisst
fryktstimuli reagerer de med dissosiative symptom med en forhgyet aktivering i mPFK og en
mindre aktivering i limbiske strukturer ssmmenlignet med PTSD-gruppen uten dissosiasjon. Nar
stimuli derimot presenteres ubevisst har gruppen med dissosiasjon en gkning i aktivering av de
limbiske strukturene. Denne gkningen av limbiske aktiveringen viser seg & vare hgyere hos de
med dissosiativ type enn de med PTSD uten dissosiative symptom. Det ser altsa ut til at grad av
aktivering av prefrontale omrader hos de med dissosiative symptom, er avhengig av om

fryktstimuli presenteres bevisst eller ubevisst (Felmingham et al., 2008).

Det kan se ut som mPFK ikke inhiberer amygdala tilstrekkelig, noe som kan gi sterkere
fryktrespons. Jonovic og Norholm (2011) hevder at manglende fryktinhibisjon kan veere en
underliggende mekanisme for PTSD. Fryktinhibisjon involverer a laere og gjenkjenne signal pa
trygghet og diskriminere mellom hva som er trygt og utrygt. Deretter ma man undertrykke
fryktresponser i situasjoner der man gjenkjenner signaler pa trygghet. For at man skal kunne
inhibere frykt ma man altsa leere seg a gjenkjenne og diskriminere trygghetssignaler. Ekstinksjon

er en antatt forutsetning for denne fryktinhibisjonen og gar ut pa at man larer at det som tidligere
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har betydd fare na er forbundet med trygghet, noe som medfarer at stimulus og den negative
opplevelsen av stimulus ikke lenger blir like sterkt assosiert (Jovanovic & Norholm, 2011). Det
antas at fryktrespons er mest knyttet til subkortikale omrader og at fryktprosessering er hurtige
prosesser. Gjenkjenning av trygghetssignal antas derimot a involvere blant annet top-down
styring av kortikale omrader og prosesseres derfor ikke like hurtig (Weike, Schupp og Ham,
2008). I en litteraturgjennomgang av Myers og Davis, (2007) framkommer det at mPFK sin rolle
blir stadig mer framtredende i litteraturen om ekstinksjon. Det viser seg at lesjoner i ventral
mPFK forsinker ekstinksjonsprosessen (Morgan, Romanski & LeDoux,1993). Skader i
dorsomediale mPFK farte til en generell gkning i fryktrespons ved at dette omradet forsterker
fryktresponsen i ekstinksjonsfasen (Morgan & LeDoux, 1995). Det kan se ut som denne
ekstinksjonsprosessen er dysfunksjonell ved PTSD og det er stilt sparsmalstegn ved om dette er
en underliggende mekanisme for symptomene pa PTSD (Myers & Davis, 2007; Orr et al., 2000;

Peri, Shakhar, Orr & Shalev, 2000).

Jovanovic og Norholm (2011) oppsummerer forskningsfunn i forhold til rAS og utpeker
fire punkter der rAS er involvert; responsinhibisjon, emosjonsregulering, inhibisjon av frykt og
hypoaktivering hos de med PTSD. De stiller spgrsmalet om denne hypoaktiveringen er en
sarbarhet for PTSD eller om den er en fglge av traumeeksponering som har fart til PTSD-
symptom. De antar at redusert evne til & inhibere frykt er en sarbarhetsfaktor for PTSD, men at
forsinket ekstinksjon er en tilstand som er et resultat av lidelsen (Jonovic & Norholm, 2011).
Myers og Davis (2007) papeker at funn rundt mPFK sin involvering i ekstinksjonsprosessen ikke
er konsistente og oppfordrer til videre forskning pa mPFK sin rolle ved ekstinksjon. I sin
systematiske litteraturgjennomgang understreker Quirk og Mueller (2008) ogsa behovet for

videre forskning og papeker flere mulige farmakologiske behandlinger som potensielt kan
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understatte ekstinksjon ved psykologisk behandling. De hevder at forskning pa ekstinksjon ikke
bare er aktuelt i forhold til behandling av PTSD, men ogsa andre komorbide lidelser som
avhengighet (Peters, Kalivas & Quirk, 2009) og andre former for angst (Soroviaet al., 2006).
Peters et al. (2009) hevder at bade PTSD og avhengighet kan ha utspring blant annet fra samme
svikt i ekstinksjon knyttet til omradder i mPFC. Kanskje er “av-bryteren” for angst og avhengighet

knyttet til samme prefrontale omrader (Peters et al., 2009).

Hippocampus. Hippocampus er en subkortikal struktur som ligger i temporallappen.
Omradet er et av de mest plastiske omradene i hjernen og forbindes med lzring og hukommelse.
Da spesielt episodisk hukommelse og kontekstuell leering (Brodal, 2007). Strukturen er viktig ved
stressregulering for eksempel ved & modifisere HPA-aksen. Omradet har ogsa mange forbindelser
med blant annet amygdala. | hippocampus er det en hgy tetthet av glukokortikoidreseptorer og
man har antatt at omradet er sensitivt for stresspavirkning ved blant annet kortisol (Tottenham &
Sheridan, 2010). Hippocampus er involvert i kontekstuell fryktbetinging. Nar en ngytral hendelse
knyttes opp mot ubehagelig resultat vil dette ubehaget ikke bare knyttes opp mot hendelsen, men
ogsa den konteksten hendelsen finner sted i. Denne kontekstspesifisiteten er avhengig av
hippocampus. Skader i hippocampus medfarer ingen konsekvens for selve koblingen mellom
hendelse og ubehag, men den kontekstavhengige formen for leering og hukommelse forsvinner

(Davidson, 2001).

Det ser ut til at hippocampus er involvert i prosessen med a skille mellom trygge og
utrygge signal i miljget, samt og gjenkalle ekstinksjonsminner (Milad et al., 2007).
Trygghetssignal og ekstinksjon er, som nevnt under avsnittet om mPFK, prosesser som antas a
veere viktig for inhibisjon av frykt. Disse prosessene ser ut til & veere forstyrret ved PTSD.

Manahan og Ressler (2011) foreslar at den manglende synaptiske plastisiteten i hippocampus og
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andre omrader innenfor de emosjonelle nettverkene er en underliggende mekanisme for PTSD.
De hevder at den manglende plastisiteten i hippocampus hos de med PTSD medfgrer vansker

med kontekstavhengig ekstinksjon av betinget frykt.

Funn ved PTSD. Flere studier har rapportert strukturelle og funksjonelle avvik ved
hippocampus hos mennesker med PTSD. | Shin et al. (2006) sin meta-analyse oppsummeres
hovedfunnene ved hippocampus og PTSD, der det mest dominante funnet er redusert
hippocampusvolum. Dette gjelder bade ved studier der kontrollgruppene er mennesker utsatt for
alvorlige traumehendelser, men uten PTSD, eller kontrollgrupper med mennesker som ikke har
veert utsatt for alvorlige traumehendelser. Woon og Hedges (2010) fant i sin meta-analyse at det
er redusert hippocampusvolum hos de med PTSD. De fant ogsa at hippocampusvolumet var
redusert hos de som var utsatt for alvorlige traumehendelser, men ikke hadde utviklet PTSD. Den
antatte mekanismen har veert celleded og atrofi i dendrittene til nervecellene pa grunn av den
haye utskillelsen av kortisol til de utsatt for mye stress (Sapolsky, Uno, Rebert, & Finch, 1990).
Dyreforsgk har vist at stress hindrer neurogenese i hippocampus (Gould, McEwen, Tanapat,
Gaba & Fuchs, 1997). I Shin et al. (2006) sin meta-analyse finner man at mindre
hippocampusvolum er negativt korrelert med alvorlighetsgrad pa blant annet PTSD-symptomer,
dissosiative symptomer og depresjonssymptomer.

Funksjonelle funn tyder pa lavere aktivitet i hippocampus (Shin et al., 2006) under
symptomatisk tilstand, men ogsa under andre kognitive oppgaver som gjenkallelse av
emosjonelle og ngytrale ord. Under disse betingelsene viser det seg at hippocampus ikke blir
aktivert i mgte med disse oppgavene. Shin et al. (2004) fant at manglende aktivering av omradet i
mgte med oppgaver kan skyldes at baselineaktiveringen i hippocampus var sa hgy at det ikke ble

observert noen differanse mellom baselineaktivitet og aktivitet i mgte med kognitive oppgaver.
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Flere studier finner denne hgye graden av blodgjennomstremning i hippocampus ved
hvilebetingelser og dette er korrelert med alvorlighetsgrad pa symptomer (Shin, Rauch & Pitman,
2005; Shin et al., 2006).

Ved funn som viser strukturelle og funksjonelle endringer i et omrade er det vanskelig &
si noe om kausalitet. Studerer man hippocampusvolum til mennesker som allerede er utsatt for
traumatiske hendelser, sa vet man ikke noe om starrelsen far den traumatiske hendelsen.
Neumeister, Henry og Krystal, (2007) etterlyser studier der man har grupper som er utsatt for
lignende traumehendelser. De som har utviklet PTSD kontrolleres opp mot de som har lignende
opplevelser, men som ikke har utviklet PTSD. Det bar ogsa vaere en kontrollgruppe med
mennesker som er friske. Gilbertson et al. (2002) sitt studie av starrelse pa hippocampus hos
tvillingpar har hatt stor betydning for tolkningen av arsak-virkning forhold. Deres studie tyder pa
at liten hippocampus er en sarbarhetsfaktor for PTSD heller enn en konsekvens av
traumeeksponering. Tvillingpar der den ene tvillingen var utsatt for traumehendelser og den
andre ikke var utsatt for traumehendelser hadde begge sma hippocampus. Slik kunne man
predikere om tvillingen som dro i krigen hadde utviklet PTSD ved & se pa hippocampus
starrelsen til tvillingen som ikke dro i krigen. Symptomgrad hos tvillingen som hadde veert i krig
og utviklet PTSD korrelerte negativt med hippocampusvolum hos tvillingen som ikke hadde veert
i krig. I dette studiet kontrollerte de ogsa for tidligere traumatiske hendelser.

Selv om flere studier rapporterer mindre hippocampus hos mennesker med PTSD er
ikke dette noe entydig funn. Flere har ikke funnet redusert hippocampusvolum hos mennesker
med PTSD (Carrion et al., 2001; DeBellis et al., 2002). To longitudinelle studier har heller ikke
funnet noen endring av volum over tid. Debellis, Hall, Boring, Frustaci & Moritz (2001) malte

hippocampusvolum hos ungdommer med PTSD to ar etter farste maletidspunkt. Bonne et al.
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(2001) fant ikke forskjell i volum mellom de som utviklet PTSD og de som ikke gjorde det etter
en traumehendelse, verken like etter hendelsen eller ved 6 maneders oppfalging.

Flere av studiene der det er funnet mindre hippocampus er utvalget karakterisert med
hgy komorbiditet. Bade rusavhengighet og depresjon er vanlige komorbide lidelser med PTSD,
og er ogsa korrelert med mindre hippocampusvolum (Hedges & Woon, 2010; Shin et al., 2005).
Neumeister et al. (2007) har forslag til variabler som kan forklare de sprikende funnene. Om man
er utsatt for ulike typer traumer kan dette kanskje fare til ulik pavirkning pa hippocampus. Det
kan ogsa veere at tid er viktig; hvor lenge de traumatiske hendelsene har foregatt, samt nar i
utviklingen traumehendelsen(ene) forekommer. Det er mulig at hippocampus kan veere ekstra
sarbar i enkelte perioder i livet, sakalt sensitive perioder. Det er da omradet er pa sitt mest
plastiske og samtidig ogsa da pa sitt mest sarbare. Om man opplever traumehendelser i de
periodene i livet da hippocampus er mest plastisk, er det usikkert om dette har umiddelbar
konsekvens for strukturen og funksjonen til omradet (Tottenham & Sheridan, 2010). Tottenham
og Sheridan (2010) understreker viktigheten av bevissthet rundt denne usikkerheten nar funn fra
avbildingsstudier skal tolkes. Kunnskap om sensitive perioder og maletidspunkt kan vere nyttig a
ha med seg for a tolke sprikende forskningsfunn blant annet i forhold til strukturelle og
funksjonelle endringer av hippocampus ved traumatiske opplevelser.

I sin oversiktsartikkel oppsummerer Tottenham og Sheridan (2010) forskningsfunn som
kan tyde pa at mennesker er ekstra sarbare for stress i miljget tidlig i livet. Resultatet av denne
stresspavirkningen vil variere avhengig av nar de strukturelle og funksjonelle malingene gjgres.
De viser til to longitudinelle studier der det er gjort malinger av hippocampus bade i barndom og
ungdom (DeBellis et al., 2001) eller voksen alder (Andersen & Teicher, 2004). | studiet til
DeBellis et al. (2001) fant de ikke ulikhet i hippocampusvolum hos ungdommer som var utsatt

for tidlige potensielle traumatiserende opplevelser og de som ikke var det. Andersen og Teicher
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(2004), som malte i voksen alder, fant derimot endringer i hippocampus hos den gruppen som var
utsatt for hgyt niva av stress i barndommen. Woon og Hedges (2008) malte starrelse av
hippocampus hos barn og voksne med PTSD fra tidlige barndomsopplevelser. De fant mindre
hippocampusvolum hos voksne med PTSD som hadde opplevd stor mengde stress i tidlig
barndom. De fant ikke endring i hippocampusvolum hos barn med PTSD som hadde opplevd
mye stress tidlig i livet. Ut i fra dette antar Woon og Hedges (2008) at det er en sammenheng
mellom hippocampusvolum og stress i barndommen, men at dette ikke gir seg utslag i
volumforskjeller for i voksen alder. Tottenham og Sheridan (2010) foreslar at denne utsatte”
endringen i hipppocampus struktur og funksjon skjer som en konsekvens av endringer i andre
omrader som amygdala, som igjen har andre sensitive perioder enn hippocampus.

Behandlingsforskning

Det er behov for flere behandlingsstudier som ser pa eventuelle nevrobiologiske endringer
far og etter behandling av PTSD. De nevrobiologiske funnene presentert over er gjort i
forsgkssettinger der man har sett pa funksjonelle forskjeller ved ulike typer stimuli, samt
strukturelle forskjeller hos de med PTSD. Det er derimot fa studier som har malt funksjonelle og
strukturelle forskjeller hos mennesker med PTSD far og etter behandling. Hvis mPFC-strukturen
er mindre og underaktivert hos de med PTSD, hva skjer etter vellykket behandling av PTSD?
Felmingham et al. (2007) rapporterte det forste studiet som undersgkte funksjonelle endringer for
og etter behandling med eksponeringsbasert terapi. De fant at behandling som medfarte
symptomlette var assosiert med gkt aktivitet i rAS og redusert aktivitet i amygdala ved
fryktprosessering. En senere studie fant at stgrrelse pa rAS predikerte behandlingsrespons ved
kognitiv eksponeringsterapi (Bryant et al., 2008). Etkin og Wager (2007) fant ikke at andre

angstlidelser hadde lavere aktivering i rAS, det er derimot funnet lavere aktivering av rAS ved
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depresjon. Omradet er altsa ikke bare assosiert med behandlingsrespons for PTSD, men ogsa ved
depresjon (Pizzagalli, 2011). Det blir altsa relevant a stille sparsmal om underaktivering i mPFK
kan vaere en underliggende mekanisme for symptomer innenfor flere psykologiske
diagnosekategorier? Som nevnt tidligere er det hgy forekomst av komorbide lidelser som
avhengighet og depresjon hos personer med PTSD. Om det er samme underliggende mekanismer
kan det da vaere behandlingsformer som kan fare til aktiveringsendring av samme omradet og

fare til symptomlette pa tvers av diagnosekategorier?

Tradisjonell tolkning av nevrobiologiske funn ved PTSD

Det er na gjort en gjennomgang av nevrobiologiske funn ved PTSD. For a gjare denne
kunnskapen anvendbar for psykologien er det gjort tolkninger av disse funnene over i
psykologiske begreper. Den tradisjonelle tolkningen av nevrobiologiske funn er at
underaktivering i prefrontale omrader og hippocampus farer til manglende nedregulering av
amygdala, noe som igjen farer til en manglende nedregulering av frykt hos mennesker med PTSD.
Dette aktiveringsmgnsteret er da antatt & gi en gkt fryktlering, manglende evne til & gi passende
responser pa stimuli som ikke lenger er en trussel, samt en manglende top-down kontroll
(Jovonovic & Norholm, 2011). Med mal om a gke forstaelsen av lidelsen PTSD gjar man her en
tolkning av nevrobiologiske funn. Nar en slik tolkning gjares beveger man seg mellom to ulike
niva av analyse. Fra nevrobiologiske funn i hjernen til psykologiske opplevelser i sinnet, og man
er inne pa skillet mellom hjerne og sinn. Den tradisjonelle tolkningen av nevrobiologiske funn
ved PTSD hevder at manglende inhibisjon av limbiske strukturer, gir manglende inhibisjon av

den psykologiske opplevelsen frykt.
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Diskusjon

PTSD er en prevalent lidelse og det er behov for a gke forstaelsen av symptomer og bedre
behandlingsintervensjoner. Hensikten med diskusjonen er a se pa implikasjoner av
nevrobiologiske funn ved diagnosen PTSD, altsa & utforske hva de nevrobiologiske funnene kan
brukes til. | den farste delen vil de nevrobiologiske funnene ved PTSD presenteres kort og
diskuteres. Deretter vil en alternativ tolkning av disse funnene utforskes i den andre delen av
diskusjonen. Denne tolkningen vil ses i forhold til den tradisjonelle tolkningen presentert i
teoridelen. Malet med dette er & se om tolkningene kan gi forstaelse av symptomatologien ved
PTSD.

Ved a se pa nevrobiologiske funn og tolkningen av disse over i psykologiske begrep er
man inne pa skillet mellom hjerne/sinn, nevrobiologi/psykologi. Den tredje delen av denne
diskusjonen vil omhandle integrering av nevrobiologi og psykologi. Manglende spesifisitet av
nevrobiologiske funn ved PTSD, samt den hgye komorbiditeten ved lidelsen, kan tyde pa felles
underliggende mekanismer ved psykiske lidelser. Dette apner for en diskusjon rundt alternative
konseptualiseringer av psykiske lidelser. Sgken etter felles underliggende mekanismer fordrer en
integrering av nevrobiologi og psykologi. Hvis det er et potensial for bedre forstaelse av PTSD
og andre psykiske lidelser ved a integrere kunnskap fra de to ulike analysenivaene, hvordan kan
sa denne integreringen foregad? En diskusjon rundt dette vil involvere utfordringer, men ogsa
potensialet for kunnskapsgkning ved en slik integrering. Til slutt vil det bli sett pa implikasjoner
av nevrobiologiske funn i forhold til PTSD og andre psykiske lidelser.

Nevrobiologiske funn ved PTSD

Her vil de mest konsistente strukturelle og funksjonelle funnene i amygdala, medial

prefrontal korteks (MPFK) og hippocampus ved PTSD gjennomgas. Funksjonelle funn ved

maling av aktivitet i amygdala tyder pa at omradet er hyperresponsivt ved presentasjon av
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traumestimuli, men ogsa nar presentert for annet stimulus som er negativt og ikke traumerelatert.
Det ser ut til & veere en overaktivering av amygdala bade nar stimuli presenteres bevisst og
ubevisst. Det er ogsa en korrelasjon mellom symptomgrad ved PTSD og aktivering av amygdala.
Strukturelle endringer er ikke konsistent registrert i omradet. Suvak og Barret (2011) foreslar at
amygdala sin funksjon er mer knyttet til arvakenhet og fungerer som en modulator av andre
omrader sin prosessering av stimuli, og ser ut til & veere spesielt aktivert i situasjoner med
tvetydighet. Slik kan man se pa en overaktivering i amygdala som en arvakenhet som danner et
potensiale i kroppen for affektendring. Dette apner for diskusjon rundt at PTSD er definert som
en fyktdiagnose.

Det mest konsistente funnet i mPFK ved PTSD er hypoaktivering, samt redusert volum.
Hypoaktiveringen er registrert bade ved stimuli som er traumerelatert, samt andre negative
stimuli og ved oppgaver som maler responsinhibisjon. Forskingen har vart preget av en del
motstridende funn i forhold til grad av aktivering. Noe av denne variansen ved funksjonelle funn
kan, i felge Lanius et al. (2005), forklares ved en todeling av PTSD gruppen der en undergruppe
har forhgyet aktivering av mPFC. Denne hyperaktiveringen er knyttet til dissosiasjonssymptom. |
studiet til Lanius et al. (2005) utgjorde gruppen som har en hyperaktivering av mPFC 30 % av
utvalget. Funksjonelle funn ved behandlingsforskning tyder pa at symptomlette ved PTSD var
korrelert med gkt aktivitet i AS, samt at starrelsen pa rAS predikerte behandlingsrespons.
Underaktivering i mPFC og AS er ogsa funnet ved andre psykiske lidelser som depresjon og
rusavhengighet. Antatte mekanismer bak PTSD i forhold til mPFC er at en underaktivering farer
til manglende nedregulering av limbiske strukturer som amygdala, som da gir seg utslag i
manglende fryktinhibisjon.

Det mest konsistente funnet ved hippocampus er mindre volum hos de med PTSD. Det er

ogsa registrert funksjonelle forskjeller der det ser ut til at hippocampus har en hgyere
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grunnaktivitet enn kontrollgrupper. Volum pa hippocampus er negativt korrelert med
symptomgrad ved PTSD, men ogsa ved depresjon. Den kausale sammenhengen mellom
hippocampusvolum og traumatiske hendelser er omdiskutert. Gilbertson et al. (2002) gjorde en
tvillingstudie der mindre hippocampusvolum ogsa ble registrert hos tvillingen som ikke opplevde
noe traumatisk. Ut i fra dette er det antatt at mindre hippocampusvolum kan anses som en
sarbarhet og ikke som et resultat av celledad pa grunn av hgye mengder glukokortikoider. Senere
longitudinell forskning har vist at tidlig stress i barndom farer til minsket hippocampusvolum
farst i voksen alder. Det er et begrenset antall longitudinelle studier som har funnet denne
sammenhengen og det er behov for mer forskning for a fa et klarere bilde av eventuelle kausale
sammenhenger mellom struktur og hendelser i miljget.

Det er altsa gjort funksjonelle funn i alle de tre omradene, og strukturelle funn i
hippocampus og mPFC. Disse funnene er alle korrelert med symptomgrad. | forhold til mPFC er
det et studie som viser sammenheng mellom symptomlette og aktivering. Her viste det seg ogsa
at starrelse pa omradet predikerte behandlingsrespons (Bryant et al., 2008). | forhold til
behandlingsforskning og strukturelle og funksjonelle mal er det begrenset med studier, og her bar
det forskes mer. Selv om de strukturelle og funksjonelle funnene gjentatte ganger viser seg a
veere signifikante, er det likevel ogsa heterogenitet i funn. Noe av denne heterogeniteten kan
komme av ulike undergrupper innenfor diagnosekategorien, heterogenitet i utvalg og
forsgkssettinger, men det kan ogsa avspeile en faktisk mangel pa konsistens. De strukturelle og
funksjonelle funnene ved PTSD ser ikke ut til & vaere spesifikke for diagnosen. Dette apner opp
for diskusjon om mulige felles underliggende mekanismer ved ulike psykologiske
diagnosekategorier. Spgrsmalet om kausalitet er ogsa relevant i forhold til aktiveringsforskjeller
mellom gruppen med PTSD og kontrollgrupper. Er denne forskjellen en sarbarhet i forhold til &

utvikle PTSD eller er det en konsekvens av hendelser i miljget? Samtidig, i hvor stor grad er det
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mulighet for endring av struktur og funksjon? Vil slike eventuelle endringer fare til endringer pa
atferdsniva? Dette er fremdeles apne empiriske sparsmal.
Alternativ tolkning av nevrobiologiske funn ved PTSD

Tradisjonelt forklares symptomene med at en underaktivering i prefrontale omrader og
hippocampus farer til manglende nedregulering av amygdala. Noe som igjen farer til ukontrollert
frykt hos mennesker med PTSD. Suvak og Barret (2011) hevder at den tradisjonelle maten a
tolke funn pa ikke er tilstrekkelig for & forklare symptomatologien i PTSD. Den alternative
tolkningen papeker flere problemer med hypotesen om underregulert frykt. For det farste
forklarer den ikke symptomatologien i tilstrekkelig grad. For det andre forutsetter
den “manglende kortikale bremser” pé subkortikale omrader. Det kausale forholdet mellom
kortikale og subkortikale omrader er ikke avklart. For det tredje ser man at kortikale omrader
bade har eksiterende og inhiberende virkning pa omrader som regulerer autonom reaktivitet.

Som nevnt i innledningen er det stor heterogenitet i symptom innenfor diagnosekategorien
PTSD. Unormalitet i fryktprossesering, fryktleering og fryktatferd er en del av symptomatologien.
Manglende fryktinhibisjon kan forklare en del av symptomene, men symptomer som opplevelse
av skam, avsky og skyld er mye observert hos de med lidelsen. Dette forklares ikke av den
tradisjonelle tolkningen av de nevrobiologiske funnene. Den alternative tolkningen hevder at
symptomatologien kommer fra en mer generell dysregulering av affekt. Symptomene skyldes
ikke bare at prefrontale omrader ikke inhiberer subkortikale omrader. Prefrontale omrader er ikke
kun “bremser” pa subkortikale omrader. Forholdet mellom amygdala og prefrontale omrader er
ikke avklart, og hypotesen om at PTSD er manglende fryktinhibisjon kan anses som en
overforenklet forklaring. Det virker a vaere et gjensidig forhold mellom amygdala og prefrontale

omrader der nedgang i aktivitet i amygdala er korrelert med nedgang i aktivitet i mPFC og AS,
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men Shin et al. (2004) hevder at kausaliteten i forholdet fremdeles er uavklart. Gilboa et al. (2004)
fant at amygdala i sterre grad pavirker prefrontale omrader enn omvendt.

Prefrontal korteks gjar mer enn & inhibere subkortikale omrader. Gilboa et al. (2004)
stgtter Suvak og Barret (2011) sin pastand om at manglende kortikale bremser ikke er en
kompleks nok forklaring. Den kortikale reguleringen bestar av bade eksitatoriske og inhiberende
forbindelser. Det gar direkte eksiterende forbindelser fra prefrontale omrader til omrader i
hjernestammen som regulerer autonom aktivitet. Det gar ogsa forbindelser som har eksitatoriske
virkning pa striatum. Nar disse forbindelsene ikke har eksitatorisk virkning pa striatum, vil dette
medfagre en manglende inhibisjon av pallidum, som igjen farer til at disse autonome sentrene
frigjares fra inhiberende kontroll. Da far man en situasjon der det blir en manglende kortikal
oversikt over kroppslige responser. Det er altsa flere forbindelser der en underaktivering av
prefrontale omrader ikke bare medfarer en manglende nedregulering av subkortikale omrader,
men at dette i noen forbindelser vil medfare eksiterende virkning pa omrader som regulerer
autonom reaktivitet. Det vil medfare en gkt autonom reaktivitet, noe Suvak og Barret (2011)
mener forklarer dysregulering av aktivering som er funnet ved PTSD.

Den tradisjonelle tolkningen av de nevrobiologiske funnene kritiseres altsa av Suvak og
Barret (2011) ved at de papeker manglende forklaringsgrunnlag for symptomatologien. De
hevder at PTSD i starre grad kan forklares som en forhgyet arvakenhet som farer til
dysregulering av affekt, og ikke bare dysregulering av frykt. Ved a tolke de nevrobiologiske
funnene over i en psykologisk forstaelse som omhandler manglende nedregulering av frykt, blir
det gjort et for stort sprang fra nevrobiologi over i psykologiske begrep. Her utelukkes da andre
tolkninger og det blir gjort en antagelse som kan medfgrefare implikasjoner det ikke er empirisk

grunnlag for (Suvak & Barret, 2011). Lanius et al. (2006) hevder ogsa at PTSD kan ses pa som en
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generell dysregulering av aktivering og det er slike flere som stetter denne tolkningen av
nevrobiologiske funn ved PTSD.

Forklarer den alternative tolkningen symptomatologien? Suvak og Barret (2011)
bruker noe de kaller konstruksjonstilneerming for a tolke funn fra nevrobiologisk forskning ved
PTSD pa en ny mate. De beskriver konstruksjonstilnermingen som et forsgk pa a finne de mest
basale prosessene i hjernen som danner grunnlaget for psykologisk fungering. Disse
basisingrediensene antas a vere representert som distribuerte nettverk i hjernen. Her gar man bort
i fra antagelsen om at enkelte hjerneomrader er knyttet opp mot enkelte emosjoner og arbeider
mer ut i fra en antagelse om at omrader i hjernen kan utfgre enkelte basisoperasjoner som er
involvert i et bredt spekter av komplekse psykologiske kategorier. Dette for eksempel ved
emosjonen frykt, der vi kan se at amygdala ofte er involvert. Samtidig er amygdala ogsa involvert
I persepsjon av nytt/fremmed stimuli og synspersepsjon.

Psykiske lidelser er, i falge en konstruksjonstilnerming, et resultat av forstyrrelser i de
basale psykologiske prosessene. Suvak og Barret (2011) hevder at de kan apne for en ny
forstaelse av heterogeniteten i PTSD-gruppen, ved a bruke en konstruksjonstilnarming til
diagnosen og de nevrobiologiske korrelatene. Samtidig hevder de at a finne basisfunksjoner i de
nevrologiske prinsippene bak PTSD symptomer, ogsa kan veere viktig for a forsta patologien ved
andre diagnostiske kategorier. De nevrobiologiske funnene er, som nevnt, ikke spesifikke for
PTSD-diagnosen (Peters, Kalivas & Quirk, 2009; Pizzagalli, 2011).

Spken etter basale psykologiske prosesser er et ambisigst prosjekt. Suvak og Barret (2011) pastar
ikke & ha funnet prosessene, men hevder at det neermeste man kommer na er psykologiske
domener som affekt, konseptualisering og eksekutive funksjoner. Suvak og Barret (2011) antar at
PTSD symptom kan oppsta ved svikt i et av disse domenene, eller i flere av domenene samtidig.

Symptomene kan altsa stamme fra gkt affektiv reaktivitet, svikt i det konseptualiserende systemet
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som danner mening av den affektive reaktiviteten, eller oppsta som et resultat av svikt i
eksekutive funksjoner.

PTSD-symptomer kan stamme fra en gkt affektiv reaktivitet. Et av de konsistente
nevrobiologiske funnene i PTSD, samt flere andre psykiske lidelser, er gkt aktivering i amygdala.
Denne aktiveringen er ofte blitt tolket som en fryktrespons, men forskning viser at amygdala ikke
bare er overaktiv i mate med fryktstimuli. Det ser ut til at ogsa ngytralt stimuli farer til en
forhgyet aktivering av amygdala. Dette vil si at det er en mengde stimuli som vurderes som
usikkert av amygdala. Noe som farer til at amygdala da modulerer andre omrader slik at det blir
en gkt prossesering av stimuli. Slik far en mengde stimuli hgy grad av relevans for mennesker
med PTSD. Dette er ikke det samme som en fryktrespons, heller et grunnlag for at alle typer
stimuli tilskrives relevans og dermed ma prosessere nermere. Slik kan det dannes et grunnlag for
en hgy arvakenhet som gir en hgy autonom reaktivitet som igjen resulterer i hyperaktivering.

Denne hyperaktiveringen vil individet forsgke a gjere meningsfull ved & tolke den.
Dersom et menneske opplever endring i homeostasen kan dette oppleves som fysiske symptom,
affekt (eksempelvis tretthet eller spenning) eller emosjoner. Om et menneske har hgy aktivering
som i PTSD, er det mange og stadige skifter i homeostasen som individet forsgker & gjere
meningsfull. Denne hgye arvakenheten medfarer da stadige skifter og danner grunnlaget for
sterke fysiske opplevelser. Pa grunn av at mennesker er meningssgkende i forhold til egne fysiske
sensasjoner, kan forhgyet og ukontrollert aktivering bli tolket som psykologiske opplevelser og
tilskrives psykologisk mening.

Svikt i de eksekutive funksjonene kan resultere i at det blir vanskelig a skille mellom
indre og ytre informasjonskilder i tilstrekkelig grad. Mennesker med PTSD har en forhgyet
aktivering i amygdala, samtidig er det, som nevnt i teoridelen, en manglende kortikal oversikt

over autonome responser i kroppen. Dette kan fare til at det stadig blir fysisk informasjon som far
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hay psykologisk relevans for individet. Kjerneaffekt kan da gi interne representasjoner som ikke
knyttes opp med informasjon fra den eksterne verden. Dette resulterer i en situasjon der interne
tanker og emosjoner vil tilskrives hgy relevans for individet, noe som igjen kan hindre
informasjonsinnhenting fra det eksterne miljget. Om informasjon ikke innhentes fra det eksterne
miljget kan det gi en situasjon der individet ikke far nyansert intern informasjon opp mot
kontekstuell ekstern informasjon.

Suvak og Barret (2011) papeker at den manglende kontekstualiseringen av stimuli er i trad
med funn som tyder pa en hypoaktivering av hippocampus (Etkin & Wager, 2007). De viser ogsa
til forskning av Daniels et al., (2010) der mennesker med PTSD skulle gjennomfgre oppgaver
som gikk pa arbeidsminne. I forhold til kontrollgruppe hadde de vansker med eksternt fokus
under oppgavelgsning. Suvak og Barret (2011) antar ogsa at en slik manglende kontekstualisering
av stimuli, samt en forhgyet relevans av indre stimuli kan danne grunnlaget for patrengende
symptom/gjennopplevelse og papeker at dette ikke ngdvendigvis er en prosess som foregar
utelukkende hos de med PTSD. Dette kan ogsa veere en prosess som kan skape patrengende
tanker og psykotiske symptom i andre diagnosegrupper der det er observert lignende aktivering i
limbiske og kortikale strukturer. Suvak og Barret (2011) understreker at
konstruksjonstilneermingen kan anses som et utgangspunkt for hypotesetesting og understreker
behovet for videre forskning.

Suvak og Barret (2011) pastar altsa at den alternative tolkningen i stgrre grad forklarer
heterogeniteten i symptomene. Dysregulering av affekt kan gi utslag i ukontrollert frykt, men
ogsa dysregulering av andre emosjoner som skyld og skam. Dysregulering av affekt er ikke det
samme som dysregulering av emosjoner. Affekt er begrep som omfatter et stort spekter av
sensasjoner, som for eksempel tretthetsopplevelse og vansker med & skille mellom indre og ytre

stimuli. Begrepet affekt kan derfor anses som mer omfattende og mer grunnlegende enn begrepet
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emosjoner. Det er altsa forskjell pa & anse PTSD som en dysregulering av affekt og en
dysregulering av frykt, der den sistnevnte tolkningen kan ses pa som for snever til & romme hele
bredden i symptomer. Den alternative tolkningen av nevrobiologiske funn over i psykologiske
begrep er et forsgk pa a integrere to ulike niva av analyse. Ved a tolke funnene som en
dysregulering av affekt hevder de a ha en tolkning som i sterre grad forklarer symptomatologien.
De hevder ogsa at denne tolkningen ikke bare kan gke forstaelsen av diagnosen PTSD, men ogsa
andre psykiske lidelser.

Skille mellom nevrobiologi og psykologi
Det er et skille mellom nevrobiologiske funn ved psykiske lidelser og klinisk forskning

som fokuserer pa mekanismene ved psykopatologi (Sanislow et al., 2010). For a gjere
nevrobiologisk forskning anvendbar for psykologien gjares det tolkninger av funn over i
psykologiske begreper. Det er til na gjennomgatt to tolkninger av nevrobiologiske funn ved
PTSD. I prosessen med a gjere nevrobiologi anvendbar gjer man med disse tolkningene et sprang
mellom nevrobiologi og psykologi. Denne delen av diskusjonen vil omhandle utfordringer ved &
ta dette spranget i form av tolkninger, for deretter & se pd mulighetene for integrering av
nevrobiologi og psykologi. De nevrobiologiske funnene ved PTSD er ikke spesifikke for
diagnosen, men observeres ogsa ved andre psykiske lidelser. En undersgkelse av integrering av
nevrobiologi og psykologi kan bade gke forstaelsen av PTSD, og av andre psykiske lidelser. Slik
blir det aktuelt & se pa integrering av de to analysenivaene generelt og ikke bare i forhold til
diagnosen PTSD.

Integrerering av kunnskap fra nevrobiologi og psykologi. Det kan det ligge et
potensial for a finne felles underliggende mekanismer ved psykiske lidelser ved en integrering av
kunnskap fra nevrobiologi og psykologi (Kendler, 2008). Suvak og Barret (2011) papeker at de

nevrobiologiske funnene ikke er spesifikke for PTSD. Det er andre diagnoser som ogsa er relatert
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til endringer i de samme omradene. Som nevnt i teoridelen er noen av de samme funnene gjort
hos mennesker med depresjon og avhengighetsproblematikk. Selv om hyperaktivering i
amygdala er forbundet med PTSD, ser det ut til & veere enda mer konsistente hos mennesker med
sosial fobi og panikklidelser, sett i forhold til kontrollgrupper med friske (Wager, Lindgist &
Kaplan, 2007). Kanskje betyr dette at forklaringsgrunnlaget ved disse funnene blir svakere fordi
de ikke forklarer spesifikk symptomatologi ved de ulike diagnostiske kategoriene. Eventuelt kan
det kanskje ogsa tyde pa noen felles underliggende mekanismer som kan gi utslag i symptomer
innenfor flere ulike diagnostiske kategorier. Om man ser det slik kan funnene vaere med a
forklare den store heterogeniteten innenfor diagnosen, men ogsa den hgye komorbiditeten hos de
med PTSD.

Pastanden om felles underliggende nevrobiologiske mekanismer ved psykiske lidelser kan
se ut til 8 sammenfalle med teorier om transdiagnostikk (Kendler, 2008). Suvak & Barret (2011)
bruker det psykologiske begrepet dysfunksjon i affektregulering, ikke bare som et antatt
psykologisk grunnfenomen ved PTSD, men ogsa ved andre psykiske lidelser. Det er hgy grad av
komorbiditet ved PTSD-diagnosen (Brown et al., 2001), det samme ser man ved andre diagnoser
(First, 2005). Forskning viser at behandling av en psykisk lidelse ofte ogsa medfarer reduksjon i
symptomer pa komorbide tilstander (Paris, 2008 i Hagen, Johnson, Rognan, & Hjemdal, 2012).
En integrering av nevrobiologi og psykologi kan gi potensial til & finne grunnfenomen ved
psykiske lidelser, ikke bare i forhold til PTSD. Det er store utfordringer med en slik
integreringsprosess, og disse utfordringene vil na bli undersgkt naermere.

Utfordringer ved integrering av nevrobiologi og psykologi. En integreringsprosess av
de to analysenivaene involverer at man har nevrobiologiske funn som man tolker over i
psykologiske begrep. Her vil det bli sett neermere pa utfordringer med de psykologiske begrepene.

Deretter vil utfordringer med tolkningene av de nevrobiologiske funnene over i psykologiske
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begrep bli utforsket. Til slutt vil metodiske utfordringer ved de nevrobiologiske funnene
diskuteres.

Psykologiske begrep. Ved en diskusjon rundt PTSD som fryktdiagnose med utgangspunkt
i nevrobiologi er det en utfordring med ulike begrepsapparat. Et eksempel pa et psykologisk
begrep er emosjoner. En emosjon som frykt kan gi atferdsuttrykk som flukt-, kamp- eller
frysrespons. Frykt er likevel ikke noe basal prosess i hjernen. Det er stor heterogenitet i
hjerneaktivitet registrert ved atferdsuttrykk som psykologien kategoriserer som frykt. Dette
gjelder flere emosjoner, sa vel som andre psykologiske begrep som kognisjon og persepsjon
(Suvak & Barret, 2011). Her er man inne pa skillet mellom hjerne/sinn og det kan virke
uoverkommelig a forsgke a forene de ulike perspektivene pa menneskelig fungering. Det virker
likevel & vare en tendens til mer fokus pa a integrere kunnskap fra ulike analyseniva (Morris &
Cuthbert, 2012).

Psykologiske begreper ma anses som konstrukter. Diagnoser er ogsa konstrukter der en
samling av symptom basert pa atferdsobservasjoner er kategorisert som for eksempel PTSD. Et
av problemene med diagnoser er at de ikke gjenspeiler de nevrale nettverkene og den assosierte
atferden (Morris & Cuthbert, 2012). Morris og Cuthbert (2012) papeker at diagnosesystemet har
fort til framgang i behandling av psykiske lidelser, men at framgangen na hindres av utstrakt
fokus pa kategorisering som ikke reflekterer organiseringen av nevrale nettverk og assosiert
atferd. Den store heterogeniteten og komorbiditeten ved PTSD diagnosen gir store metodiske
utfordringer. Det er ikke bare PTSD-diagnosen som mangler konsistens og spesifisitet (Sanislow
et al., 2010). Det a forske innenfor det naveerende diagnostiske systemet gir altsa mange
metodiske utfordringer som Morris og Cuthbert (2012) mener stagnerer forstaelse av etiologi og
utvikling av nye behandlingsmetoder. De problematiserer validiteten av disse kategoriske,

symptombaserte diagnostiske systemene fordi de ble utviklet far nevrovitenskapelige verktgy var
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utviklet i like stor grad som na. Om man skal endre dette, vil det ha omfattende konsekvenser for
hvordan man tenker rundt og forsker pa psykiske lidelser (Morris og Cuthbert, 2012).

Tolkninger som ikke er empirisk fundert. Suvak og Barret (2011) forsgker pa a forene
nevrobiologisk kunnskap med den diagnostiske kategorien PTSD, og hevder at deres tolkning i
starre grad forklarer heterogeniteten i symptomatologien. De kritiserer den tradisjonelle
tolkningen for a bruke for brede psykologiske konstrukter, som for eksempel frykt ved en
tolkning av nevrobiologiske funn ved PTSD. Deretter presenterer Suvak og Barret (2011) selv en
tolkning av nevrobiologiske funn og bruker psykologiske begrep som affektregulering. Her kan
de kritiseres for selv a gjgre tolkninger som ikke er empirisk funderte og at de oversetter
nevrobiologi over i psykologiske begrep, noe de kritiserer ved den tradisjonelle tolkningen av
nevrobiologiske funn ved PTSD. Suvak og Barret (2011) sine tolkninger bar vurderes som et
utgangspunkt for hypotesetesting, heller enn & bli ansett som grunnlag for implikasjoner for
behandling av PTSD. Med mer forskning kan de derimot danne grunnlaget for bedre forstaelse og
behandling av symptomatologien ved diagnosen.

Utfordringen med at tolkninger ikke er empirisk baserte er nettopp hvis de brukes som om
de var det. Eksempelvis for & grunngi rasjonale for behandlingsintevensjoner, som i tilfelle vil
veere basert pa tolkninger som ikke er empirisk fundert. I teoridelen vises det til fa
behandlingsstudier som ser pa endringer i struktur og funksjon ved behandling av PTSD. Her er
det behov for mer forskning. Tolkninger som ikke er empirisk fundert blir altsa en utfordring ved
integrering av nevrobiologi og psykologi, fordi de kan fare til for store sprang mellom de to
analysenivédene. Da vil ikke kunnskapen fra nevrobiologi “oversettes” riktig og man kan risikere
a bruke den pa feil mate.

Metodiske utfordringer ved nevrobiologisk forskning. Litteraturen framstiller

nevrobiologiske funn som konsistente, men det er ogsa metodeutfordringer med denne
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forskningen. Nevrobiologiske funn er ikke ngdvendigvis sa konsistente som farst antatt. Dette
blir da en utfordring for en integrering av to analyseniva om man gjar tolkninger av funn som
ikke er konsistente. loannidis (2011) har evaluert 462 datasett fra 41 meta-analyser av
abnormaliteter i hjernevolum. Resultatene viser at antallet positive resultat er alt for stor til
veere sant. Han konkluderer med at selektiv rapportering av resultat og selektiv rapportering av
analyser kan veere arsaken. Carp (2012) papeker at stor fleksibilitet i analysemetoder ved fMRI-
studier kan fare til hgye antall falskepositive funn. Det er en mengde analysemetoder som
benyttes for a analysere data fra fMRI-studier og det er lite konsensus om hvilke analysemetoder
som skal brukes nar. Dette kan medfare stor variabilitet i forskningsresultat. Carp (2012)
gjennomfarte en studie med enkelt design og analysert fMRI-data med en stor mengde ulike
analysemetoder. Resultatene viser konsistente funn i enkelte hjerneomrader, men viser ogsa
metoderelatert variasjon i styrke pa aktivering, lokasjon pa aktivering og bredde av aktivering, og
noen analysemetoder bidrar til denne variabiliteten mer enn andre. Carp (2012) ser denne
variabiliteten i analysemetoder som en risikofaktor for gkt sannsynlighet for falskepositive funn.
Carp (2012) hevder at det er sa stor variasjon i analysemetoder at en forsker som vil finne
signifikant aktivering i et omrade, kan benytte stadig nye analysemetoder og til slutt finne
signifikante resultat. Skjevhet i rapportering er ikke bare en utfordring for forskning med fMRI
(Chan, KrleaJeric, Schmid, & Altman, 2004), men Carp (2012) hevder at risikoen for
falskepositive vil reduseres om fleksibiliteten i analytiske valg reduseres. Han pastar ogsa at det
bar forskes mer pa hvilke analysemetoder som er optimale og at analysemetodene bar
standardiseres i stagrre grad. Ser man Carp (2012) sin forskning i sammenheng med funksjonelle
funn fra fMRI-studier gjennomgatt her, kan man stille spgrsmalstegn rundt om disse rapporterte
funnene ogsa er preget av hgyere grad av falskepositive enn forventet. Er dette tilfelle, vil ikke

funnene veere like konsistente som farst antatt.
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Ved nevrobiologisk forskning er det altsa metodiske problemstillinger i forhold til
analysemetoder og rapportering av funn (Carp, 2012). Dette vanskeliggjer integrering av
nevrobiologisk forskning ved at funnene man skal tolke ut i fra ikke ngdvendigvis er sa
konsistente som rapportert. Det er altsa utfordringer ved alle tre aspektene i en
integreringsprosess; nevrobiologiske funn, tolkninger av funn og psykologiske begrep.

Hvordan integrere nevrobiologi og psykologi? En tilneerming mellom nevrobiologi og
psykologi er en utfordring pa grunn av det store skillet mellom basalforskning og anvendt
forskning. Ved & tematisere integrering av disse to analysenivaene star man ovenfor skille
mellom hjerne/sinn (Sanislow et al., 2010). Denne diskusjonen vil ikke gi noen lgsning pa
hvordan dette skillet overkommes, men vil trekke fram metodiske forslag til integrering av to
forskningstradisjoner som tradisjonelt er separert (Kendler, 2008). Morris & Cuthbert (2012)
hevder at det har vert en treghet i prosessen med a oversette nevrobiologisk kunnskap til anvendt
psykologisk kunnskap. De tenker at en faktor som opprettholder denne tregheten er
forskningsprosjekt som bruker kategoriske diagnostiske system. De argumenterer for & utarbeide
alternative konseptualiseringer av psykiske lidelser og viser til prosjektet "Research domain
criteria” (RDoC) som er utarbeidet av National Institute of Mental Health i USA. RDoC kan ses
pa som et rammeverk for en mer dimensjonal tilnaerming til psykiske lidelser og er en metodisk
framgangsmate for & fa integrert kunnskap fra ulike analyseniva (Morris & Cuthbert, 2012).
Rammeverket har hovedsakelig to dimensjoner; observerbar atferd og nevrobiologiske mal.
Disse to dimensjonene studeres med ulike mal som nevrobiologiske avbildingsteknikker,
fysiologiske mal, atferds- og selvrapport-mal, og funnene vil bli satt inn i rammeverket som
muliggjer integrering av funn fra ulike analyseniva.

Kendler (2008) argumenterer ogsa for behovet for forskning pa flere niva av analyse. Han

papeker hvordan implementering av naturvitenskapelige forskningsmetoder i forstaelse av

39



psykisk helse til en hvis grad har veert lite effektiv. For a forsta psykiske lidelser hevder han at det
i enda starre grad ma fokuseres pa analyser som involverer biologiske, psykologiske og
sosiokulturelle perspektiv. Det har tradisjonelt vaert forskning med ensidig fokus pa a finne et sett
med grunnfunksjoner for a forklare psykiske lidelser ut i fra ett perspektiv. | falge Kendler (2008)
har dette medfart en lite hensiktsmessig todelig. Enten ’streng reduksjonisme” med et
grunnprinsipp om at all psykisk lidelse best forklares med utgangspunkt i molekylaer
nevrobiologi, eller strengt psykologisk fokus der grunnprinsippet er at all psykisk lidelse best
forklares ut i fra mentale og sosiale mekanismer som ikke kan deduseres fra nevrobiologi.

Kendler (2008) hevder at det er umulig a forsta hjernefunksjoner ut i fra et rent bottom-up
perspektiv. Dette involverer & forsta psykologiske mekanismer ved a bygge kunnskap fra
molekylfunksjon til hgyere funksjoner som persepsjon. For a forsta hjernefunksjoner ma vi ogsa
ha top-down antagelser om ulike system sine funksjoner og dette forutsetter psykologiske begrep.
Han beskriver denne balansen mellom bottom-up og top-down med en metafor; om man finner
en maskin som man skal forklare funksjonen til, ma man forsta hva hensikten med denne
maskinen er. Nar man vet hensikten til maskinen, kan man forsta hva komponentene i maskinen
gjer. Her understreker han sitt poeng med at bade top-down og bottom-up perspektiv er viktig for
a forsta funksjonen.

| sgken etter & forsta hjernens fungering, mener Kendler (2012), at psykologien ma stille
spgrsmal om hvordan biologiske prosesser implementerer psykologiske funksjoner. Dette
forutsetter psykologisk sprak og begrepsapparat som man ma benytte for a oversette
nevrobiologien inn i psykologiske begreper. En slik prosess vil kreve at psykologiske begreper
ma rekonstrueres og ”spisses” av biologiske funn, som igjen vil fare til at de biologiske funnene

blir tydeligere. Prinsippene til Kendler (2008) er da deduksjon og rekonstruering av psykologiske
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begreper og at denne prosessen er informert av biologien. Slik vil psykologiske og
nevrobiologiske perspektiver veere i gjensidig utvikling (Kendler, 2012).

Et forsgk pa a forsta Kendler (2008) sin teori om deduksjon og rekonstruksjon kan veare a
se pa begrepet emosjonsregulering. Hagen, Johnson, Rognan, & Hjemdal (2012) presenterer
emosjonsregulering som et psykologisk grunnfenomen, og dysfunksjon i emosjonsregulering ser
ut til & veere et fellestrekk ved flere diagnoser. Emosjoner som psykologiske konstrukter kan sies
a ha en hgy grad av abstraksjon i forhold til nevrobiologiske prosesser. Sgken etter psykologiske
grunnprinsipper bgr muligens dedusere psykologiske begrep i enda stgrre grad. Forstyrrelse i
emosjonsregulering kan komme fra en underliggende hyperaktivering og forhgyet affektiv
reaktivitet (Suvak & Barret, 2011). Dette trenger ikke bare a medfare dysregulering av emosjoner,
men ogsa dysregulering av affekt (eksempelvis tretthetsopplevelse) eller fysiske symptom. Man
kan pasta at emosjonell dysregulering er hgyt oppe pa en abstraksjonsskala. Om man ved hjelp av
nevrobiologisk kunnskap deduserer begrepet i enda stgrre grad, kan kanskje dette fgre til at man
kommer naermere psykologiske grunnprinsipper. Et gnsket resultat av dette kan vere en bedre
forstaelse av heterogeniteten i symptom, samt at man utvikler bedre behandlingsintervensjoner.

For & integrere nevrobiologi og psykologi hevder altsa Morris & Cuthbert (2010) at
forskningen bgr gjgres mer diagnostisk uavhengig og de foreslar et nytt rammeverk for forskning
pa flere analyseniva. Kendler (2008) argumenterer for en integreringsprosess som involverer
stadig deduksjon og rekonstruksjon av psykologiske begrep, informert av nevrobiologisk
forskning.

Implikasjoner
Hvilke implikasjoner gir sa de funksjonelle og strukturelle nevrobiologiske funnene ved

PTSD? Det finnes konsistente funn, men det er samtidig en del heterogenitet i funnene.
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Det bor utforskes neermere om symptomatologien forklares i stgrre grad dersom man anser
lidelsen som en dysregulering av affekt der hyperaktivering er en viktig arsak til symptomene.
Dysregulering av affekt og hyperaktivering er ikke spesifikt for PTSD-diagnosen. De
nevrobiologiske funnene viser ogsa en manglende spesifisitet og det er flere psykiske lidelser
som har delvis samme aktiveringsmgnster som ved PTSD. Om man skal trekke implikasjoner ut i
fra dette kan man pasta at en transdiagnostisk tilneerming vil veere hensiktsmessig i seken etter
psykologiske grunnfenomen. Mennesker med PTSD har oftest ogsa andre psykiske lidelser og
transdiagnostisk forskning kan slik veere et hensiktsmessig fokus. Det ma understrekes at dette er
antagelser som kan veere utgangspunkt for hypotesetesting mer enn klare implikasjoner av de
nevrobiologiske funnene.

Hvordan man kan oversette de nevrobiologiske funnene over i psykologisk anvendbar
kunnskap, kan sies a fremdeles veere uavklart. Det er over presentert bade en tradisjonell og en
alternativ tolkning av funnene. Den alternative tolkningen som forklarer PTSD som en
dysregulering av affekt, kan kanskje forklare symptomatologien bedre. Samtidig er det ingen av
tolkningene som i seg selv er fullstendig empirisk fundert og det blir derfor vanskelig & kunne
trekke Kklare kliniske implikasjoner ut i fra funnene og tolkningene.

For 4 illustrere hvordan nevrobiologisk forskning blir brukt som utgangspunkt for kliniske
implikasjoner kan man trekke fram behandlingsintervensjoner som grunngir rasjonalet for sine
intervensjoner med nevrobiologiske forskning. Et eksempel er Ogden, Minton og Pain, (2006) i
Blindheim (2008) som hevder at ulike intervensjoner kan rettes inn mot ulike deler av hjernen.

”Da kan man tilpasse intervensjoner etter behov. Hun beskriver hvordan ulike deler av

hjernen kan pavirke de andre delene, og at ulike situasjoner og tilstander trenger ulike

former for pavirkning. En person som er overveldet av flashbacks og sterke affekter, vil

farst og fremst trenge kontroll og stabilisering av symptomene. Noe som en kan oppna
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ved a styrke det prefrontale cortex og dets pavirkning pa de dypere strukturene.” (s. 173;

Blindheim, 2008).

Det som anses som problematisk med denne framstillingen er at de framstar mer empirisk
basert enn de egentlig er. Den nevrobiologiske forskningen framstilles som sannhet som kan
direkte overfares til behandlingsintervensjoner og basert pa denne gjennomgangen av forskning
kan det ikke sies & vere hold for dette. Det er fremdeles lite behandlingsforskning som bade ser
pa nevrobiologiske endringer og atferdsendringer, og man kan pasta at det er stort behov for slik
forskning. Hvis malet skal vaere en integrering av nevrobiologi og psykologi kan man anta at det
er hensiktsmessig a gjere dette til en dynamisk prosess. Noe som vil involvere og holde
vitenskapelige spersmal dpne om det ikke er nok empirisk grunnlag for & konkludere. Det 4 ta for
store hopp fra nevrobiologiske funn til psykologiske begrep kan i denne prosessen fare til
implikasjoner som ikke er sa presise som de kunne ha veert. Alternativet kan veere a holde
prosessen dynamisk, slik Kendler (2008) beskriver det. Man kan da anta et stort potensialet for
kunnskapsgkning, noe som igjen kan gi bedre forstaelse av etiologien, og bedre behandling av
PTSD, og kanskje ogsa andre psykiske lidelser.

Konklusjon

Det er registrert konsistente funksjonelle forskjeller i amygdala, medial prefrontal korteks
og hippocampus, samt strukturelle forskjeller i hippocampus hos mennesker med PTSD i forhold
til kontrollgrupper (Etkin & Wager, 2007). | denne oppgaven presenteres to tolkninger av
nevrobiologiske funn ved PTSD. Det kan imidlertid virke som at de nevrobiologiske funnene, pa
grunn av metodiske utfordringer ved bruken av avbildningsteknikker, ikke er sa konsistente som
antatt (Carp, 2012; loannidis, 2011). Tolkningen av disse funnene virker heller ikke tilstrekkelig

empirisk fundert.
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Den tradisjonelle tolkningen forklarer PTSD som manglende inhibisjon fra prefrontale
omrader av subkortikale omrader, som resulterer i manglende fryktinhibisjon. Det kausale
forholdet mellom prefrontale omrader og subkortikale omrader viser seg imidlertid a fremdeles
veere uavklart (Shin et al. 2004). Bredden i symptomene ved PTSD rommes heller ikke i
tilstrekkelig grad av den tradisjonelle tolkningen.

| den alternative tolkningen antas det at PTSD skyldes en forhgyet arvakenhet som
resulterer i dysregulering av affekt. Samtidig hevdes det i denne tolkningen at det er behov for
mer forskning for & underbygge antagelsen (Suvak & Barret, 2011). Nar tolkningene i seg selv
virker a veere for lite emipirisk fundert, er det for tidlig & bruke disse til 2 underbygge
psykologiske behandlingsintervensjoner.

For at de nevrobiologiske funnene gjennomgatt i denne oppgaven skal kunne gke den
psykologiske forstaelsen av PTSD, er det altsa behov for mer forskning. Det er videre behov for
en intergreringsprosess mellom de to tradisjonelt separterte forskningstradisjonene i
nevrobiologien og psykologien, denne vil kunne bidra til & finne underliggende mekanismer ved
PTSD og sannsynligvis ogsa for andre psykiske lidelser (Morris & Cuthbert, 2012; Sanislow et

al., 2010).
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