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Forord

Denne hovedoppgaven avslutter min profesjonsutdanning i psykologi. Skriveprosessen
har av ulike arsaker strukket seg over flere semester hvor hgydepunktet helt klart har veert a
arbeide med et spennende tema som synes sveert relevant, bade personlig og profesjonelt.
Ervervet kunnskap om tema blir med meg videre som en paminner i arbeidshverdagen som
venter, om at hvert individ er unikt og ma behandles deretter. Det har vert utfordringer
underveis, men en skriftlig paminner om disse synes meningslgse. Det er derfor med stor
takknemlighet, lettelse og ikke minst stolthet jeg na leverer min hovedoppgave og innen kort
tid (forhapentligvis), kan titulere meg som «psykolog».

Jeg vil benytte anledningen til & takke alle deltagerne som stilte opp og slik bidro til at
jeg kunne gjennomfare oppgaven. Medstudenter pa laben var ogsa til stor stette og ga faglig
innspill og kameratslig oppmuntring underveis. En stor takk rettes selvfglgelig ogsa til min
hovedveileder Stig Hollup, for veiledning og korrektur, samt tilgjengelighet for bade spgrsmal
og bekymringer underveis. Jeg takker ogsa biveileder, Trond Nordfjeern, for uvurderlig hjelp
med metode og resultat. Mine naermeste fortjener apenbart en takk for interesse og heiarop
underveis, serlig min beste venn som aldri lot meg betvile at jeg en dag skulle sta her med
ferdig oppgave og slik har veert en livbgye. Sist, men ikke minst takker jeg studieveileder for
profesjonsstudiet i psykologi, Unni Christin Skrede Koen, som la til rette for mitt studieforlgp

og aldri tvilte pa mine evner til a fullfare, selv nar siste ordinare mulighet var et faktum.

Trondheim 25.07.2021
Wenche Kjenner



Sammendrag

Denne oppgaven presenterer en studie hvor malet var a undersgke om sensorisk
prosesseringssensitivitet (SPS) kan korreleres med biologiske markarer for underliggende
falsetter ved trekket ved a benytte gEEG og ERP-markarer tilknyttet tilsvarende nevrale
prosesser. SPS ble skaret ved a benytte sparreskjemaet, Highly Sensitive Person Scale
(HSPS), hvor skjemaskarene ble analysert i henhold til to modeller for sensitivitetsgrad,
henholdsvis Generell faktor (HSPS) og Trefaktormodell med underfaktorene Aestetic
Sensitivity (AES), Ease Of Exitation (EOE), og Low Sensory Threshold (LST). gEEG-
maling av deltagerne ble utfgrt med programmet WINEEG. ERP-komponenter knyttet til
kognitive prosesser som sensorisk informasjonsprosessering, ble skaret og brukt som tentativt
biologisk mal for SPS. Deltagerne ble rekruttert via sosiale medier og gruppene ble inndelt i
henholdsvis norm og hgysensitivgruppe basert pa skarer pa HSPS med > 70% som
terskelverdi for tentativt hgysensitiv (HSPS = >117). MANOVA ble brukt for & sammenligne
gruppene pa de ulike variablene som basert pa teori, ble valgt benyttet i oppgaven.

Resultatene avdekket forskjell mellom kvinner og menn pa gjennomsnittskare pa
HSPS hvor kvinner skaret signifikant hayere enn menn. Det var ogsa forskjell mellom
gruppene innad i underfaktoren LST pa auditiv P3A latenstid hvor hgy sensitivitetsskare var
signifikant korrelert med seinere nevral respons. Det var antydning til forskjeller pa den
visuelle N1- komponentens amplitude hvor hagye sensitivitetsskarer korrelerte med kraftigere
nevral respons pa visuelle stimuli. Resultatene fra denne studien antyder dermed at haye
skarer pa LST kan knyttes til forsterket nevral respons pa visuelle og auditive stimuli, og
mulig reflekterer SPS i starre grad enn andre tilgjengelige mal gjar. Det ble ikke funnet
sammenhenger mellom den generelle faktoren eller de andre underfaktorene (EOE, AES), i
forhold til de biologiske malene. Det gir begrenset grunnlag for & konkludere pa bruk gEEG
som metode og ERP-komponenter som biologisk mal pa SPS.

Begrensninger ved oppgaven er i stgrst grad relatert til malemetode, utvalgsstarrelse,
kvaliteter ved HSPS, og individers evne for selvrapport. Studien anses dessuten som et
pilotprosjekt og det teoretiske grunnlaget for hypoteser og utvelgelse av variabler var
begrenset. Videre forskning som bade replikerer denne studien, samt studier som undersgker

andre mulige ERP biomarkarer for SPS, anses derfor som hensiktsmessig.
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1 Introduksjon til tema

Mennesker er fgdt med en rekke egenskaper som skal sikre artens overlevelse, serlig
knyttet til nyttiggjgrelse av de ressursene miljget tilbyr av bade fysisk og psykisk art (nzring,
beskyttelse fra farer og sosial statte). | den forbindelse er individuelle forskjeller i hvordan
man responderer pa miljgstimuli funnet som et noksa stabilt trekk hos en rekke arter (Wolf,
Van Doorn, & Weissing, 2008), og antas a underligge for ulikheter i personlighet og adferd.
Denne forskjellen er tidligere forsgkt knyttet til nevrale, kognitive og psykologiske variabler
som introversjon og hjernestamme-arousal (H. J. Eysenck, 1963), inhibisjon (Kagan, Reznick,
Snidman, Gibbons, & Johnson, 1988), lav sensorisk terskel og sosial tilbaketrekning (Thomas
& Chess, 1977), og introversjon, nevrotisisme og apenhet (Costa & McCrae, 1992) for &
nevne noen. Det er likevel ikke konsensus pa feltet omkring hva som er korrekt
forklaringsmodell for fenomenet som i litteraturen refereres til som miljgsensitivitet.

Tre relaterte, men likevel ulike teoretiske rammeverk er utviklet under denne
betegnelsen. Det inkluderer teoriene biologisk sensitivitet til kontekst (Boyce & Ellis, 2005),
differensiert mottagelighet hypotesen (Belsky, Bakermans-Kranenburg, & Van 1Jzendoorn,
2007), og sensorisk prosesserings sensitivitet (SPS) (E. Aron, N & A. Aron, 1997). Alle
bygger pa den underliggende diathetis stress-modellen (Boyce et al., 1995), som hevder bevis
for at individuelle forskjeller i utviklings- og helseutfall er et resultat av interaksjonen mellom
personlighetskarakteristikker involvert i persepsjon og informasjonsprosesseringsstil, og
miljgbetingelser. Det som skiller de tre farstnevnte teoriene fra diathetis-stresshypotesen, er
syn pa sensitivitet som en sarbarhetsmarker som disponerer individet for sterkere reaktivitet
for bade positive og negative miljgpavirkninger. Dette innebaerer & se pa sensitiviteten som et
gode ved best mulige omgivelser, samtidig som man ser den som en risikofaktor for negative
utfall ved mindre gode miljgbetingelser.

Fokus i denne oppgaven er pa Sensorisk Prosesserings Sensitivitet (SPS) (E. N. Aron
& A. Aron, 1997). Fenomenet antas & ha grunnlag i to ulike overlevelsesstrategier, enten
modig, med rask respons for muligheter miljget gir, eller tilbakeholden og forsiktig
utforskning av kontekstuelle faktorer i sgk etter mulige farer, for en eventuell respons. Der
den ene strategien vil feile, vil den andre lykkes, og omvendt. Det er dermed ikke adaptivt at
alle er serlig sensitive for miljgstimuli, men det er gunstig at noen er det. SPS foreslas av
Aron og Aron (1997), som et fenotypisk temperaments- og personlighetstrekk som dermed
ligger til grunn for deres konseptualisering av personlighetstrekket kalt Hgy Sensitiv Person
(HSP). Teorien hevdes a ha forankring i nervesystemfunksjonen hvor de med hgye



sensitivitetsskarer vil ha ulik aktivering enn de med lave skarer, i mgte med bade eksterne
(miljg) og interne (indre tilstander) stimuli. Det vil innebare at de hgysensitive, i kraft av sin
sensoriske informasjonsprosesseringsstil, vil inneha noen grunnleggende karakteristikker som
preger deres kognisjon, falelsesuttrykk, emosjonelle responser og adferd i form av stabile,
vedvarende adferdsuttrykk pa tvers av kontekst (E. Aron, Aron, & Jagiellowicz, 2012;
Homberg, Schubert, Asan, & Aron, 2016). Teorien viser til fire grunnelementer iboende i
trekkbeskrivelsen, henholdsvis dybdeprosessering, tendens til overstimulering, emosjonell
reaktivitet og hay empati, og oppmerksomhet for subtile stimuli referert til som DOES (E. N
Aron, 1996). En viktig faktor her er at trekket inneberer forskjeller i prosesseringsprosessen
av sanseinformasjon, og gjenspeiler dermed ikke forskjeller i sanseapparatets funksjon som
sadan.

Trekket ble i utgangspunktet foreslatt som ett endimensjonal konstrukt heller enn
skarer pa et kontinuum, det vil si at man ut ifra teorien enten har trekket eller ikke. Senere
forskning stetter den hypotesen, samtidig som det ogsa er finnes statte for en gradert
sensitivitet hvor man skarer lav, middels og hgyt pa sensitivitetsmalet (Lionetti et al., 2018).
Insidens av trekket ser ut til & veere avhengig av utvalg og metode, men er typisk funnet i
omradet 15-35%, og antas a finnes i enhver populasjon uavhengig av kjgnn, etnisitet og
geografisk tilhgrighet (Kagan, 1994). Det er likevel en gjennomgaende kjgnnsforskijell hvor
kvinner skarer relativt hgyere enn menn (E. N. Aron & A. Aron, 1997), noe som 0gsa kan
tenkes & ha sammenheng med kulturelle og sosiale normer, og ikke sensitivitet som sadan.

Standard maleverktgy for & male SPS og HSP, er i dag Highly Sensitive Person Scale
(HSPS). Skjemaet er oversatt til en rekke sprak og er funnet reliabel og med middels til hgy
konvergerende, diskriminant og konstrukt validitet, pa tvers av metoder og hypoteser bade av
grunnleggerne selv (E. N. Aron & A. Aron, 1997), og avdekket som valid ved metaanalyse i
senere tid (H. L. Smith, Sriken, & Erford, 2019). Spgrreskjemaet har 27 utsagn som
omhandler ulike aspekter ved sanseprosessering, og fysiske og emosjonelle tilstander knyttet
til disse respektivt. Skjemaet skares pa Likert skala 1-7 (1 = sterkt uenig til 7 = sterkt enig).
Det er ogsa nylig utviklet et lignende sparreskjema for bruk pa barn og unge med tilsvarende
hay reliabilitet og validitet avdekket (Pluess et al., 2018). Det er i senere tid utviklet ulike
faktormodeller etter antagelse om at HSPS ikke i tilstrekkelig grad avdekker alle aspekter ved
SPS, hvor seerlig Trefaktormodellen til Smolewska og kolleger (2006), er mye benyttet i
forskning. Ease Of Exitation (EOE), Aesthetic Sensitivity (AES), og Low Sensory Threshold
(LST), ser ut til & differensiere trekket ved a se underfaktorene knyttet mer spesifikt til

sensitivitet og respons pa henholdsvis positive (AES) og negative (EOE, LST) miljgstimuli og



omgivelser (Pluess et al., 2018). Det ser likevel ut som det opprinnelige designet er valid som
sensitivitetsmal (Greven et al., 2019).

Trekket har fatt gkende oppmerksomhet de senere arene primeert pa grunn av
sammenhenger som er funnet mellom individer med hgye sensitivitetsskarer og insidens av
psykiske og fysiske utfordringer. Begrepet ses ikke pa som en lidelse i seg selv, men som
normalvariasjon innen personlighetsspekteret som antageligvis grunnet ubalanse mellom
mengde inntrykk og integreringskapasitet, skaper uheldige konsekvenser for individet. Det
faktum at det ogsa er szrlige fordeler med trekket synes likevel underkommunisert. Pa tross
av gkende oppmerksomhet i fagkretser som psykologi og nevrovitenskap, har trekket likevel
ikke fatt fotfeste som valid personlighetskonstrukt og mange ser det som et moderne navn pa
allerede veletablerte og normalfordelte personlighetsvariabler. Faktorer som negativ
emosjonalitet, nevrotisisme, positiv/negativ affekt, skyhet, introversjon eller apenhet er ofte
nevnt i den forbindelse. Konstruktet er ved flere tilfeller funnet delvis adskilt fra disse (E.
Aron, N & A. Aron, 1997; Greven et al., 2019), og forskning ser ut til & statte antagelsen om
trekket som ett unikt, genetisk betinget personlighetstrekk som medieres gjennom ulike
miljgfaktorer som oppvekstmiljg (E. Aron, Aron, & Davies, 2005; Booth, Standage, & Fox,
2015; Slagt, Dubas, van Aken, Ellis, & Dekovié, 2018), kulturelle forskjeller (A. Aron et al.,
2010), biologiske/ genetiske (Belsky & Pluess, 2009; C. Chen et al., 2011; Homberg et al.,
2016; Licht, Mortensen, & Knudsen, 2011), og nevrale faktorer (Acevedo et al., 2014;
Acevedo, Jagiellowicz, Aron, Marhenke, & Aron, 2017; Jagiellowicz et al., 2011).

Det er likevel stor mangel pa forskning som kan bekrefte trekkets fundamentale
struktur satt inn i en psykobiologisk forklaringsramme, og som dermed kan belyse faktorer
som per na skaper manglende konsensus vedrarende konstruktets gyldighet (Greven et al.,
2019). Psykologer ser ut til 4 ettersparre forskningsbasert informasjon som kan gi trekket
anerkjennelse da de med hgye sensitivitetsskarer antas a vaere overrepresentert i terapirommet
(E. Aron et al., 2005; E. N. Aron, 2011; Wyller, Wyller, Crane, & Gjelsvik, 2017). Noen
anslar at omkring halvparten av klienter som oppsgker psykologisk hjelp kan ha trekket,
hvilket er interessant i lys av nyere forskning som indikerer at hgy genetisk sensitivitet ser ut
til & veere knyttet til stgrre effekt av individualiserte behandlingsopplegg (Assary, 2019).
Tilrettelegging av behandlingsintervensjoner for ulik prosesseringsstil ettersparres i den
sammenheng av forskere (Ben-Avi, Almagor, & Engel-Yeger, 2012) og er serlig relevant for
psykologer som oftest arbeider direkte med mennesker.

Deteksjon av trekket og videre utfyllende informasjon om fenomenet, er i litteraturen i

stor grad basert pa selvrapport. Med de apenbare svakhetene som ligger i menneskers evne til



korrekt selv-evaluering (Mabe & West, 1982), og med tanke pa malet om a spesifisere trekket
som et helhetlig konstrukt adskilt fra andre, vil selvrapport alene veere utilstrekkelig. Det er
derfor vesentlig a avdekke hvilke objektivt observerbare prosesser som er underliggende i
trekket. Slik informasjon kan gi mening til de subjektivt rapporterte utfallene som er funnet,
og som i en belysningsprosess, kan skape starre forstaelse for hvilke implikasjoner trekket
kan ha for ulike livsutfall (E. Aron et al., 2012; Greven et al., 2019)

Quantitativ Elektroencefalogram (qEEG) er en hjerneavbildningsteknikk som benyttes
hyppig for & studere nevral normalfunksjon og individuelle forskjeller som sadan. A studere
omrader som viser kvalitet og styrke pa oppmerksomhets og informasjonsprosesserings-
prosesser, samt adferdsrelaterte faktorer som inhibisjon/eksitasjon og vigilans, vil veere av
interesse da disse star sentralt i trekkbeskrivelsen av HSP. Visual Continuous Performance
Task (VCPT) er en visuell bildetest som ogsa innehar en passiv lydbetingelse. Testen er
designet for & utlgse ulike prosesser som kan observeres ved qEEG-opptak, for eksempel
vedvarende oppmerksomhet og styrke pa sensoriske prosesser (Kropotov & Ponomarev,
2009). Ved a skare latenstid i millisekunder og styrke malt i amplitude pa hendelsesrelaterte
potensialer (ERP), et nevralt uttrykk som kan hentes fra analyse av qEEG raskare gjennom for
eksempel VCPT, kan man studere individuell variasjon pa markgrer knyttet til kognitive og
sensoriske informasjonsprosesseringsfunksjoner som er foreslatt underliggende for HSP.
Eventuelle forskjeller mellom de med hgye og lave sensitivitetsskarer pa ERP-komponentene,
kan mulig belyse det biologiske fundamentet som er foreslatt for trekket ved a knytte
selvrapport pa fenomenet malt ved HSPS (subjektivt mal), til skarer pa ERP (objektivt mal).
Ved oppstart av denne oppgaven avdekket litteratursgk ingen andre studier med tilsvarende
problemstilling.

1.1 Hay Sensitiv Personlighet, bakgrunn for utvikling av begrepet

Sensorisk prosesseringssensitivitet (SPS) var grunnlag for konseptualisering av
personlighetstrekket kjent som Hgy Sensitiv Person (HSP) (E. Aron et al., 2012; E. N. Aron
& A. Aron, 1997). Aron (1996) var ifalge eget utsagn, selv hgysensitiv, noe som skapte sterk
interesse for konseptet. I tillegg matte hun en rekke klienter i sin arbeidshverdag som
psykolog som oppsgkte behandlingsapparatet i den tro at de hadde en psykisk lidelse uten at
en slik foreld (E. N. Aron, 2011). Arbeidet med a utvikle teorien var dermed sterkt motivert
av mangel pa eksisterende personlighetskonstrukt som favnet kjerneelementene og andre
underfaktorer som, ifglge forskerne, kunne forklare individuelle forskjeller i SPS og de

adferdsutfall som ble observert i det postulerte personlighetstrekket HSP (E. Aron, N & A.



Aron, 1997). Ett vesentlig aspekt ved forskningen var tilsynelatende a sette trekket inn i en
normalfunksjons-ramme og gjennom informasjon, etablere enkle, tilgjengelige
tilretteleggingsstrategier for individer med trekket slik at de i sterre grad kunne ivareta egen
funksjon pa en optimal mate uten gkt risiko for de negative konsekvensene som ble rapportert
(E. N Aron, 1996). Aron ga i den forbindelse ut flere bgker bade for foreldre og andre i
befatning med sensitive barn (E. N. Aron, 2014, 2020), for fagpersoner som arbeidet med for
eksempel terapi eller undervisning (E. N. Aron, 2011), selvhjelpsbgker for de selvutnevnte
haysensitive (E. N. Aron, 2010), og arbeidsmanualer for HSP (E. N. Aron, 1999, 2013). Hun
opprettet ogsa ett eget nettsted hvor forskere og andre fagpersoner kunne hente
skaringsmaterial, samt lese artikler og annen informasjon om trekket. | kjglevannet av hennes
arbeid er det ogsa gitt ut en rekke bgker med ulike vinklinger inn i tema, noe som ogsa
inkludert den norske psykologen og forfatteren Trond Haukedal (2014), som har arbeidet med

tema i en arrekke. Det er altsa stigende interesse for tema, dog ikke uten kontrovers.

1.1.1  Haysensitivitet i norske media

Diskusjon omkring fenomenets gyldighet er enda i fokus og nar noen har gnsket det
velkommen, er flere sveert skeptisk til om dette er ny navnsetting pa allerede eksisterende
fenomener. | lys av medias fokus vil de fleste fatt med seg var tidligere kronprinsesse, Martha
Louise, som sto fram med sin selverklerte hgysensitivitet og villig delte ulike implikasjoner
trekket har medfart henne bade som privat og offentlig person. Boken «Fgdt sensitiv» skrevet
med kollega Elisabeth Nordeng, fikk hard medfart av kritikere og forfatterne matte i en
artikkel skrevet av Marie Tvedten og Knut- Eirik Lindblad for Dagbladet, tale krass kritikk av
professor og overlege i psykiatri, Jan Ivar Rgssberg, for lav faglighet og for & ifglge Ressberg,
a sykeliggjgre en menneskelig normalvariasjon. Aftenpostens journalist, Ingeborg Senneset
(2017) sadde i samme forbindelse tvil om forfatternes intensjoner og insinuerte et
underliggende salgsmotiv med boken som ifglge journalisten overdekket andre og viktigere
agendaer.

I en artikkel skrevet av M. M. Kingsrad (2016) uttrykker seniorradgiver for Den
Norske Psykologforeningen, Anders Skuterud, sterk skepsis til fenomenets validitet. Han
sammenlignet det med en motetrend, angivelig skapt av menneskers trang til a forklare og
navngi egne sensasjoner og fungering. Mangearig psykolog og forfatter av boken «Boken om
Haysensitivitet- Veien fra sarbarhet til suksess» (2014), Trond Haukedal, svarte i samme
artikkel pa kritikken og hevdet fenomenet i aller hgyeste grad er reelt og noe han som

psykolog har mgtt jevnlig i sin praksis. Han hevdet ogsa at holdninger som



psykologforeningen utviste kunne veere direkte helseskadelig for de som identifiserer seg med
hgysensitivitetsbegrepet, og hevdet at fagpersoner innen psykologifaget med manglende
kunnskap om HSP, kunne sta i fare for & pafare klienter en falelse av a ikke bli tatt pa alvor.
A bli matt pa en slik méte kunne ifalge Haukedal, medfare bade opplevelse av & bli ydmyket,
og mulig tap av selvtillit for en allerede sarbar gruppe. Forening For Hgysensitive (FFH) stilte
seg bak Haukedal og hevdet benektelser av HSP var uttrykk for manglende fagkunnskap og
etterspurte i samme artikkel kompetanseheving innen fagfelt som er bergrt av fenomenet.

1.2 Utvikling av Highly Sensitive Person Scale og konseptualisering av trekket

Trekket har antatt utgangspunkt i ulik overlevelsesstrategi, henholdsvis nysgjerrig
utforskning og rask respons pa miljgstimuli, og en mer tilbakeholden «vent og se far
respons»-strategi. Ngye observasjon og dyp overveielse far eventuell handling gker sjansen
for & oppdage farer som den nysgjerrige og mer impulsive vil overse. P& den annen side kan
denne avventende strategien fare til at man ikke griper verdifulle muligheter som den mer
impulsive tar. Denne hypotesen er i trad med antagelsen om at to vidt forskjellige strategier i
respons til miljget vil gke overlevelsesmuligheten til mange arter i kraft av at den ene
strategien vil lykkes nar den andre feiler, og omvendt (Wilson, Coleman, Clark, &
Biederman, 1993). Individuelle forskjeller i terskel for respons, plastisitet og fleksibilitet i
mgte med miljget er som nevnt innledningsvis observert i over 100 ulike ikke-menneskelige
arter og raser (Wolf et al., 2008), og understettes av Miljasensitivitets Teori (Belsky & Pluess,
2009), som ser det som en biologisk betinget, medfadt stabil disposisjon til & oppfatte,
selektere og prosessere miljgstimuli og (Jerome & Liss, 2005) hvor en andel i omradet 15-
30% er funnet i seerlig stor grad sensitive og responsive (E. Aron, N & A. Aron, 1997; Kagan,
1994; Lionetti et al., 2018). Det betyr ikke at sistnevnte gruppe i stgrre grad enn andre vil
respondere pa slik informasjon med en synlig adferdsrespons, tvert imot, men trekket
innebaerer gkt oppmerksomhet for, og dypere bearbeidelse av kontekstuelle faktorer, serlig i
nye situasjoner, far en eventuell handling initieres. Fordi fenomenet er funnet universelt pa
tvers av raser, omgivelser og kulturer, antas det a veere en direkte refleksjon av
nervesystemets funksjon, nermere bestemt hjernens informasjonsprosessering av
sansestimuli, samt fysiske og psykiske prosesser knyttet til involverte funksjoner (A. Aron et
al., 2010; E. N. Aron & A. Aron, 1997; Ellis, Boyce, Belsky, Bakermans-Kranenburg, & Van
IJzendoorn, 2011; Homberg et al., 2016).

Trekket slik det er beskrevet i betegnelsen Hagysensitiv personlighet (HSP), ble

konseptualisert gjennom en rekke forsgk med ulike populasjoner og hypoteser (E. Aron, N &



A. Aron, 1997). (E. N. Aron, 2011). HSPS ble utviklet for & male adferd som uttrykk for
trekket i sin helhet (E. Aron, N & A. Aron, 1997; Pluess et al., 2018). Aller farst ble det
gjennomfart ett kvalitativt studie for a utvikle en mer dyptgaende forstaelse av trekket, samt
for & videre kunne identifisere kjerneelementene i det. Dybdeintervjuer (N = 39) med varighet
pa opptil 3 timer ble gjennomfart, hvor deltagerne ble stilt ulike spgrsmal om alt fra barndom,
oppvekstmiljg og skolegang, til fritidsinteresser, helseadferd, vennskap og kjerlighetsliv, og
ikke minst deres stasted vedrarende filosofiske aspekter og livssyn. De fylte ogsa ut et
tilknytningsstil-sparreskjema (Hazan & Shaver, 2017), og Myers Briggs Type Indikator, ett
introspektivt selvrapportskjema ment a indikere ulike preferanser mennesker har i forhold til
hvordan de oppfatter verden og tar beslutninger (Myers, 1962). Ett poeng a bemerke i denne
sammenhengen er at sistnevnte maleverktgy blant forskere pa feltet, ikke er serlig anerkjent
(Bailey, Madigan, Cope, & Nicholls, 2018), grunnet bade lav validitet og reliabilitet
(Pittenger, 1993). Ett viktig poeng er ogsa at verktgyet ikke har implementert nevrotisisme
som variabel (Gardner & Martinko, 1996), ett meget vesentlig trekk a ta hgyde for i
forbindelse med SPS, bade med tanke pa likheten mellom dem, men ogsa fordi SPS ser ut til &
inneha mange aspekter lignende de underfalsetter som finnes i nevrotisisme-konstruktet.
Oppsummering fra dybdeintervjuene 14 til grunn for utvikling av spgrsmalene i HSPS.
De brukte sa ulike hypoteser og populasjoner i de neste seks kvantitative studien, med mal a
finne konsistente adferdsmgnstre knyttet til HSP, separere trekket fra introversjon og
emosjonalitet, & detektere eventuelle subgrupper innen hgysensitiv-populasjonen, samt
undersgke eventuelle pavirkninger trekket hadde i forhold til oppvekstmiljg og gjenkalling av
barndom. De fant at trekket hadde hgy indre konstruktvaliditet med alphaverdier i omradet .64
- .75, og at det var moderat til lavt korrelert med introversjon (r = .25-.32). Forskerne brukte
her lav korrelasjon mellom MBTI og HSPS (.14), sammen med argument for at de to
verktgyene malte variabelen pa sa ulike mater, som grunnlag for & anta dem som relaterte til
hverandre, men likevel ikke det samme fenomenet. Emosjonalitet og SPS ble funnet hayt
korrelert (r = .46 - .58), men forskerne fant lite nedgang i signifikans for HSPS etter a ha
undersgkt malet uten skarer sterkest knyttet til emosjonalitet, og konkluderte dermed at malet
var assosiert med emosjonalitet uten a veere identiske konstrukter. Ved & sammenligne bade
emosjonalitet og introversjon med HSPS, fant de sterke korrelasjoner (.47 - .62), men fordi r-
verdiene likevel utelot forklaring pa 62% av variasjonen i trekket, og signifikansverdien ikke
falt nevneverdig ved a utelate ledd som ladet hgyt pa de to variablene, forsterket dette ifalge
forskerne antagelse om HSPS som valid maleverktay for sensitivitet, samt ga styrke til

antagelsen om HSP som unikt konstrukt, dog relatert til introversjon og emosjonalitet.



De fant ogsa en subgruppe innen hgysensitivitetspopulasjonen (omtrent 30%) som pa
tross av omtrent like gjennomsnittsskarer pa den generelle HS-faktoren, skaret signifikant
hayere pa ledd i HSPS som vektet pa introversjon, emosjonalitet, falelsesintensitet, mer grat,
varig negativ effekt av inntrykk som film, behov for ro og negative oppvekst-vilkar. Funnet
ble diskutert som en mulig felge av genetisk variasjon i et gen relatert til emosjonalitet, eller
grunnet interaksjonseffekter for eksempel knyttet til barndomsopplevelser. Sistnevnte ble
avdekket som en annen interessant forskjell innen HSP-populasjonen da gjenkalling av
barndom og foreldrekvalitet ble analysert. Ved gunstige oppvekstsvilkar, rapporterte de med
hgye og lave sensitivitetsskarer tilneermet likt pa gjenkalling av barndom pa tvers av kjgnn.
Ved ugunstig foreldreomsorg derimot, rapporterte hgysensitive kvinner til en viss grad en
mindre god barndom enn de ikke-sensitive, mens menn med hgye sensitivitetsskarer, vurderte
seg selv langt hgyere enn alle andre pa en mindre god barndom. Kjgnnsforskjellen som ser ut
til & eksistere i HSP, vil bli naermere beskrevet i seksjon 1.2.5 og beskrives dermed ikke mer
detaljert her. Basert pa disse studiene, ble 27 spgrsmalsledd etablert for a sammenfatte og fire
grunnleggende kjernefaktorer i sensitivitetsmalet, henholdsvis dyp prosessering, tendens til
overaktivering, hgy reaktivitet for stimuli og hgy empati, og sterre oppmerksomhet for subtile
stimuli (DOES).

1.2.1 Tidligere psykobiologiske konseptualiseringer av SPS

Den fgrste som gjorde forsgk pa a konseptualisert SPS og dermed plassere denne
individuelle forskjellen i adferdsmanster inn i en biopsykologisk forklaringsmodell, var
Eysenck (1955), med sin teori om introversjon og ekstroversjon. Han mente introversjon var
summen av inhibering og eksitasjon, hvor den introverte med treg inhibitorisk respons, matte
beskytte seg fra overaktivering grunnet opplevelse av hgy mengde stimuli. Den ekstroverte
med antatt rask inhibisjon, sgkte ifglge Eysenck, aktivt stimuli for & unnga kjedsomhet.
Senere revisjon av teorien implementerte at den introverte var drevet av behov for & unnga
hgy arousal heller enn langsom inhibisjon (H. J. Eysenck, 2012). Eysencks modell ble senere
kritisert av Gray (1981). Den biopsykologiske modellen sistnevnte postulerte, hadde sterk
forankring i biologiske prosesser i hjernens nevrotransmitterfunksjon, det vil si ulike kjemiske
signalstoffer som farer nervesignalet fra celle til celle og skilles ved & stimulere
nervecelleimpulsen til inhibisjon eller eksitasjon. Gray baserte sin forskning pa kunnskap om
hjernens anatomi, dens funksjon, og kunnskap om psykofarmakologi. Teorien beskrev to
separate adferdssystemer som i kraft av ulike nevrale prosesser ved aktivering, initierte

ulikheter i adferd hos det enkelte individ og slik forklarte forskjeller i sensitivitet for



miljgpavirkninger. Behavioral Inhibition System (BIS) og Behavioral Activation System
(BAS) var ifglge teorien drevet av henholdsvis serotoninerge og domaminerge prosesser, hvor
farstnevnte var sensitive for straff, mangel pa belgnning og nyhet, og sistnevnte mer drevet av
belgnning og unngaelse av straff (Gray, 1981). Teorien foreslo at dette utpekte seg i adferd
hos to typer personligheter, henholdsvis angstfylte introverte, og impulsive utadvendte
individer.

Cloninger og kollegers (1993) teori for temperament og karakter var en utvidelse av
Grays teori, hvor teorien knyttet serotonin og dopamin til ulike adferds og karakterfalsetter,
og la til beskrivelse av et adferdsmessig vedlikeholdssystem som sikret opprettholdelse av
adferd som tidligere hadde hatt en belgnnende effekt, eller bidratt til unngaelse av negative
konsekvenser. Nyhetssgk, skadeunnvikelse, belgnningsavhengighet og utholdenhet var
termene som ble benyttet. Andre biopsykologiske forskere har tidligere forklart den
individuelle forskjellen i adferdsmanster knyttet til SPS med nevrale enkeltkonsept som
eksempelvis tendens til frykt, tilbaketrukket eller hemmet i starre grad enn aktiv ved nye
erfaringer (Higley & Suomi, 1989), framkalt potensiale (forsterket eller redusert) for sensorisk
inhibisjon (Buchsbaum, Haier, & Johnson, 1983), eller redusert evne til & screene, eller
relevans-sjekke miljginformasjon far prosessering (Mehrabian, 1991). Sistnevnte beskrev to
personlighetstyper med henholdsvis hgy evne for informasjonsrelevans-screening med
tilhgrende lav arousal, og rask reduksjon ved aktivering, og den andre typen med lite filter og
hagy informasjonsinput, hgy arousabilitet serlig ved nyhet, og langsom reduksjon til baseline
ved aktivering. Ovennevnte teorier deler dpenbart ulike karakteristikker som man kan finne i
beskrivelsen av HSP, men utviser mangler i forhold til & gi en helhetlig forklaringsmodell for
trekket.

Andre forklaringsmodeller har veert personlighetsdimensjonen nevrotisisme og
apenhet (Costa Jr & McCrae, 1990), skyhet/tilbaketrukket og hemmethet (Kagan, 1994) for &
nevne noen. Sistnevnte forsket pa barn og brukte fysiologiske maleverktay til & avdekke blant
annet avvik i form av mindre spontan lekeadferd, mer muskelspenninger, gkt
nevrotransmitterrespons og hevede nivaer av kortisol, gkt hgyresidig qEEG-aktivitet, og
starre grad av spedbarnskolikk, forstoppelse, allergier og sgvnproblemer hos de sakalt
hemmede barna. | forhold til introversjon og ekstroversjon var det bevis for at de introverte
hadde ulik biokjemisk respons pa blant annet dopaminniva (Rammsayer, Netter, & Vogel,
1993), gkt hgyresidig hjerneaktivitet (L. A. Schmidt & Fox, 1994), og forsterket nevral
respons pa koffein (B. D. Smith, Wilson, & Davidson, 1984), og ogsa lavere smerteterskel i

forbindelse med inntak av det stoffet sammen med smertestillende preparater, enn de
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ekstroverte (Haier, Reynolds, Prager, Cox, & Buchsbaum, 1991). Sensitivitet for smerte er av
andre ogsa malt med qEEG i form av kortikale potensialer hvor introverte synes a ha sterkere
respons enn ekstroverte (Haier, Robinson, Braden, & Williams, 1984).

Disse faktorene synes a ha et visst sammenfall med hgysensitivitet slik beskrevet i
HSP i og med at alle involverer individuelle forskijeller i respons pa sensorisk stimuli.
Naermere undersgkelser har likevel avdekket faktorer som kan separere dem fra HSP.
Forskning har i den sammenheng vist at introverte ikke utviser stabile og vedvarende
responser i ulike situasjoner som induserer hgyt stressniva. Det er blant annet funnet at
introverte har ulikt niva pa sensitivitet avhengig av distraksjonsniva og vanskelighetsgrad pa
oppgaver. Ved enkle oppgaver og lavt distraksjonsniva skaret de hgyere enn ekstroverte pa
sensitivitetsmalet, men med omtrent lik skare nar distraksjonsnivaet var hgyt (Geen,
McCown, & Broyles, 1985). Det er ogsa funnet indikasjoner pa at introverte gjer det bedre pa
vanskelige oppgaver nar det er hgyt distraksjonsniva, hvilket viser mangel pa stabilitet innad i
trekket og tilhgrende stabile adferdsresponser. Studier har dessuten avdekket HSP ogsa blant
ekstroverte (ca 30%) (E. Aron, N & A. Aron, 1997), hvilket indikerer at man kan utelukke at
HSP og introversjon er det samme, selv om de deler aspekter ved seg.

Skyhet pa sin side er sannsynligvis like medfgdt som det er miljgbetinget, det vil at det
i stor grad er ett trekk som er tilleert grunnet ulike miljgpavirkninger som eksempelvis
opplevd foreldreadferd og foreldrekompetanse (Eastburg & Johnson, 1990). Dette var en
hypotese Aron og kolleger (2005), undersgkte da de i ett studie fant at skyhet var relatert til
negativ emosjonalitet, hvilket i samspill med et negativt opplevd oppvekstmiljg og
sensitivitet, slik medierte grad av skyhet. Fordi SPS presenteres som et medfgdt konstrukt,
selv om det apenbart ogsa innehar plastisitet i mgte med omgivelsene som de aller fleste
personlighetstrekk har, adskiller det trekket med stor sannsynlighet fra & vaere det samme som
skyhet, pa tross av mulige interaksjonseffekter som finnes.

Gunnar (1994) ga med sin forskning ny innsikt i hvordan hemmethet tilsynelatende
var relatert til sensitivitet, men likevel ikke det samme, i sine studier pa babyer i
tilknytningssituasjoner. Tilknytningsadferden ble indusert av at barna ble utsatt for en ny
stimulus og forskeren fant at de sakalt sensitive barna hadde gkt adrenalinrespons, men ikke
forhgyet kortisolutskillelse, kun nar de opplevde lite sosial statte eller hvis de hadde usikker
tilknytning til mor. Forskerne kommenterte pa at man lett kunne tolket barnets adferd som
hemmet, fryktfull eller tilbaketrukket om man ikke hadde tatt heyde for faktorer som ulikt
behov for sosial statte, seerlig i nye situasjoner sadan. Sistnevnte er en adferdsrespons som

kan knyttes til kjerneantagelsen i HSP-konstruktet hvor det antas at individer med hgye
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sensitivitetsskarer, vil utvise mer engstelse i nye situasjoner og dermed opptrer tilbakeholdent
inntil faresgk er avsluttet. Opprinnelig forskning pa trekket avdekket ogsa at det var delvis
adskilt fra negativ affekt og nevrotisisme, noe som vil belyses nermere i seksjon 1.2.4.

1.2.2  Forskning med bruk av HSPS

Forskning som er gjort med HSPS viser i stor grad samsvar med bade og- hypotesen
som er radende pa feltet hvilket hevder starre sensitivitet for bade gode og darlige omgivelser
(Belsky et al., 2007; Belsky & Pluess, 2009), selv om noe forskning ogsa statter en diathetis
stress-modell (Monroe & Simons, 1991; Zuckerman, 1999), hvor de sensitive er serlig utsatt
for negative konsekvenser ved uheldige omgivelser, eller fordelshypotesen hvor de sensitive
angivelig drar serlig nytte av positive omgivelser (Pluess & Belsky, 2013). Pa den ene siden
sees altsa korrelasjon mellom trekket og psykologisk ubehag som stress (Bakker & Moulding,
2012; Benham, 2006; Evers, Rasche, & Schabracq, 2008; Vander Elst et al., 2019; Wyller et
al., 2017), sgvnlidelser (Carr & Nielsen, 2017), affektive lidelser som angst og depresjon (Ahadi
& Basharpoor, 2010; Assary, 2019; Hofmann & Bitran, 2007; Liss, Timmel, Baxley, &
Killingsworth, 2005), subjektive helseplager (Grimen & Diseth, 2016), immunforsvar-funksjon
(Boyce & Ellis, 2005), og type 1 diabetes (A. Goldberg et al., 2018) for & nevne noen. Pa den
andre siden viser forskning indikasjoner pa sarlig positive utfall som vist ved resultat pa terapi
og adferdsintervensjoner (Nocentini, Menesini, & Pluess, 2018; Pluess & Boniwell, 2015), pa
hastighet og presisjon ved visuell deteksjon (Gerstenberg, 2012; Jagiellowicz et al., 2011), i
sammenhenger mellom godt arbeidsmilje og proaktiv arbeidsadferd (Vander Elst et al., 2019),
starre kreativitet (Bridges & Schendan, 2019), og hgyere grad av akademiske evner (Rinn,
Mullet, Jett, & Nyikos, 2018).

Trekket har ogsa vist seg a pavirke andre personlighetstrekk i interaksjon med miljget.
Ett studie utfert av Aron og kolleger (2005) undersgkte i den sammenhengen hvorvidt SPS
korrelerte med gjenkalling av omsorgsvilkar, negativ affekt og skyhet. Resultatene viste at de
hgysensitive som rapporterte et darlig omsorgsmiljg som barn, var mer sky som voksen. Videre
viste det seg at SPS pavirket grad av negativ affekt, og at negativ affekt deretter pavirket grad
av skyhet. De konkluderte dermed med at SPS pavirket av miljeet i kraft av darlige
oppvekstsvilkar, pavirket negativ affekt som dernest fasiliterte skyhet (E. Aron et al., 2005).
Annen forskning har sett pa ulike interaksjonseffekter eller medierende effekter trekket har hvor
det er funnet interaksjonseffekter mellom sensitivitet, gjenkalling av barndom, omsorgskvalitet
og senere psykiske belastninger (Liss et al., 2005). En annen interessant interaksjonseffekt som

ble undersgkt av Aron og kolleger (2019), omhandlet hgysensitive foreldre av begge kjgnn som



12

i forhold til ikke-sensitive foreldre, skaret hgyere pa inntoning til barnet. Det var derimot kun
de hgysensitive mgdrene som rapporterte signifikant stgrre utfordringer knyttet til
foreldrerollen. Dette er et interessant funn i lys av interaksjonseffekter da funn viser at egen
vurdering av kvalitet pa foreldreutevelse, sannsynligvis henger tett sammen med opplevd
livskvalitet (Nelson, Kushlev, & Lyubomirsky, 2014).

HSP er gjennom ulike hjerneavbildningsteknikk-studier, som gjennomgas mer detaljert
i seksjon 1.3, er assosiert med individuelle forskjeller i hjerneaktivering i omrader knyttet til
oppmerksomhetsprosesser og omrader involvert i visuell, emosjonell og perseptuell
informasjonsprosessering (Acevedo, Aron, Pospos, & Jessen, 2018; A. Aron et al., 2010;
Jagiellowicz et al., 2011). Det er serlig hgyere aktivitet i omrader som precunius, prefrontal
korteks og inferior frontal gyrus, og i omradene insula, claustrum, cinguli korteks og amygdala,
henholdsvis assosiert med dypere informasjonsprosessering, og emosjonalitet og empati, som
er funnet avvikende hos de med hgye sensitivitetsskarer, variabler som alle betegnes som
kjerneelementer i HSP (Greven et al., 2019). Interessant er det ogsa at disse omradene ser ut il
a ha hgyt sammenfall med to andre nettverk i hjernen kjent som Salient Network (SN) (Seeley
et al.,, 2007) og Default Mode Network (DMN) (Raichle, 2015) (se seksjon 1.5.1 for mer
inngaende beskrivelse), systemer som interagerer i samspill med det sentrale eksekutive
nettverket (CEN), som er aktivt ved kognitivt krevende oppgaver (Fox, Corbetta, Snyder,
Vincent, & Raichle, 2006). SN er funnet knyttet til subkortikale og limbiske systemer og er en
slags regulator for oppmerksomhetsskifte for forbindelsen mellom DMN og CEN-aktivitet
basert pa stadig overvadking og vurdering av relevans av emosjonelle, kognitive og
homeostatiske signaler, samtidig som nettverket knyttes til sosial kognisjon (Corbetta, Patel, &
Shulman, 2008), alle av betydelig relevans for SPS slik beskrevet i HSP. | tillegg har genetiske
studier avdekket sammenheng mellom sensitivitet og nevrotransmitterfunksjon i serotoninerge
(Homberg et al., 2016; Licht et al., 2011) og dopaminerge prosesser (C. Chen et al., 2011,
Moore & Depue, 2016). Dette er interessante funn da studiene peker pa biologiske markarer
knyttet til SPS, hvilket er sarlig relevant i henhold til & se SPS som refleksjon av

nervesystemfunksjon, og dermed biologisk betinget som er tema for denne oppgaven.

1.2.3 Trefaktormodellen

Grunnet spegrsmal vedrgrende HSPS og evne til & fange kompleksiteten i fenomenet
ved a kun skare resultatet ut i en generell faktor, undersgkte Smolewska og kolleger (2006),
hvorvidt skarene pa de ulike sparsmalsleddene kunne inndeles i flere faktorer med
utgangspunkt i styrke pa relasjon de ulike hadde med adferdshemmende (BIS) og
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adferdsaktiverende (BAS) nevrale systemer (Carver & White, 1994), og til personlighetstrekk
innad i femfaktormodellen til Costa og McCrae (1992). Faktoranalyse (N = 380) avdekket at
HSPS var et valid og reliabelt mal pa SPS (Cronback's alpha = .89), samtidig som forskerne
ogsa fant den generelle faktoren signifikant relatert til nevrotisisme og BIS (Smolewska et al.,
2006). Analyse avdekket ogsa en trefaktor-modell innad i det opprinnelige endimensjonale
HSPS-konstruktet, hvor faktorene Ease Of Exitation (EOE), Low Sensory Threshold (LST)
og Aesthetic Sensitivity (AES) ble funnet & lade pa ulike aspekter ved sensitivitetsmalet (N =
844, Cronback’s alpha .81; .78; .72 for de respektive faktorene).

Trefaktormodellen ble funnet & ha bedre X2 (Goodess of Fit) enn den opprinnelige
faktoren, hvor EOE i starst grad relaterte til sparsmalsledd som reflekterte mental
overveldelse forarsaket av bade ytre og indre stimuli, LST korrelerte med ledd som omhandlet
ubehagelig arousal ved eksterne stimuli, og AES ble assosiert med estetisk oppmerksomhet.
Sistnevnte faktor ble ogsa i stgrre grad knyttet til mer positivt ladede ledd i sparreskjemaet
(Se seksjon 2.3.1 for eksakte spgrsmalsledd for de ulike faktorene). I tillegg fant de at EOE
var moderat assosiert med inhibisjonssystemet BIS, signifikant korrelert med nevrotisisme, og
i noe grad hadde sammenheng med belgnningssystemet BAS. AES var naermest relatert til
apenhet i femfaktormodellen, samtidig som det var en liten korrelasjon mellom den faktoren,
og BAS. LST korrelerte med nevrotisisme, i noe grad negativt med apenhet, og i noen grad
med BIS. Forskerne konkluderte med at det opprinnelige designet, HSPS, var et valid
maleverktgy for SPS, dog ikke med like god fit som den foreslatte Trefaktormodellen.

Senere forskning statter begge modellene i forhold til & avdekke SPS som uttrykk for
miljgsensitivitet (Greven et al., 2019), noe som kan forventes i forhold til sammenfall av de
funn som ble gjort under utvikling av de respektive modellene. Trefaktormodellen separerte
likevel i noen grad konstruktets positive og negative utfall i kraft av faktorinndelingen, noe
mange har sett som fordelaktig i senere forskning pa sammenhenger trekket har med ulike
personlighetsdimensjoner innen femfaktormodellen, og pa faktorer knyttet til fysisk og
psykisk helsetilstand, arbeidsliv og subjektivt velveere (Ahadi & Basharpoor, 2010; Evers et
al., 2008; Grimen & Diseth, 2016; Sobocko & Zelenski, 2015; Vander Elst et al., 2019). Det
er likevel begrenset med forskning pa de respektive faktorenes underliggende nevrale
korrelater, selv om det er noe informasjon vedrgrende genetiske sammenhenger (Assary,
2019; Assary, Zavos, Krapohl, Keers, & Pluess, 2020). Noen av studiene det er referert til
ovenfor, blir i det pafglgende beskrevet naermere.

Ahadi og Basharpoor (2010), fant med bruk av HSPS og et skjema for generell
helsetilstand (D. P. Goldberg & Hillier, 1979), indikasjoner pa at faktoren EOE, var positivt
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relatert til fysiske plager, nevrotisisme, psykiske problemer som depresjon, angst og darlig
psykisk helsetilstand, og negativt relatert til apenhet. De avdekket ogsa positiv sammenheng
mellom AES og dpenhet for erfaringer og samvittighet, og til nevrotisisme og angst, og LST
ble funnet positivt assosiert med nevrotisisme, angst, darlig mental helse og fysiske plager. Ett
norsk studie med en forkortet versjon av faktormodellen (Grimen & Diseth, 2016), avdekket
lignende funn da de avdekket henholdsvis moderat og lav, men signifikant, forbindelse
mellom EOE, LST og subjektive helseplager (SH). Det ble ogsa avdekket ulike
sammenhenger mellom sensitivitet, personlighetstrekk og SH, hvor hovedfunn var en positiv
sammenheng mellom nevrotisisme og EOE og LST, og tilsvarende negativ forbindelse med
de respektive faktorene og ekstroversjon. Ekstroversjon var negativt relatert til SH, noe som
er i trad med den sterke forbindelsen som er funnet mellom trekket, og positiv affekt og
velvaere (Costa & McCrae, 1980; Gross, Sutton, & Ketelaar, 1998; R. J. Larsen & Ketelaar,
1991). Den sterkeste korrelasjonen i studien var likevel forbindelsen mellom nevrotisisme og
bade psykologiske og somatiske helseplager, et funn som i stor grad stgtter SPS som separert
fra det nevrotisisme.

En lignende studie, men basert pa sammenhengen mellom femfaktormodellen, SPS og
generell helsetilstand (D. P. Goldberg & Hillier, 1979) bestaende av fire dimensjoner (fysiske
plager, sosial funksjon, og symptomer relatert til angst og depresjon), ble utfgrt av Ahadi og
Basharpoor (2010) (N = 180). De avdekket positiv sammenheng mellom EOE, nevrotisisme
og mental helse-tilstand, og negativ sammenheng med ekstroversjon. LST var ogsa positivt
korrelert med nevrotisisme og mental helsetilstand, og var i tillegg positivt forbundet med
fysiske problemer og angstsymptomer. AES var positivt korrelert til nevrotisisme, angst,
ansvarsbevissthet (consienciousness) og apenhet. Forskerne konkluderte med at SPS kunne
forklare en betydelig andel av bade personlighetsfaktorer i femfaktormodellen og mentale
helseutfall.

Faktormodellen er ogsa benyttet i studier vedrgrende arbeidsliv og tilbgyelighet for
stress, og arbeidsressurser (Evers et al., 2008; Vander Elst et al., 2019), hvor EOE og LST,
men ikke AES, ble knyttet til negative utfall som emosjonell utmattelse og heyt stress. Andre
funn i de nevnte studiene var en positiv sammenheng mellom LST, arbeidsressurser og
hjelpeadferd i form av kollegial statte. Evers og kolleger (2008), fant ogsa at ledd knyttet til
de tre faktorene respektivt, skaret sa motstridende (serlig pa positivt ladde ledd relatert til
AES), at skarene utvisket de pavirkningene EOE og LST hadde, noe de ansa som statte for
bruk av en faktorinndeling av HSPS. En interessant faktor var ogsa at sensitivitet

tilsynelatende ikke var relatert til den akutte stressfasen, men knyttet til vedlikeholdsfasen av
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stressresponsen. Funnet pekte dermed pa effekten av hvordan det opprinnelige stresset ble
handtert, ikke den initielle responsen ved stressaktiveringen. Forskerne tolket funnet som
statte for HSP som et mulig utbrenthet-symptom i kraft av trekkbeskrivelsen (DOES), hvor
man over tid ikke greier & opprettholde balanse mellom informasjonsmengde og
informasjonsprosesseringskapasitet med de konsekvensene det har vist seg & ha (E. N. Aron,
2011).
| senere tid har faktormodellen ogsa blitt brukt for & undersgke arvelighet av

miljgsensitivitet ved & bruke Highly Sensitive Child Scale (HSCS), og skarer for de ulike
underkomponentene i Trefaktormodellen, og ett maleverktay for personlighetsdimensjonene i
femfaktormodellen (Assary et al., 2020). 2868 ungdommer fgdt i tidsrommet 1994-96, deltok
i en undersgkelse med et klassisk tvillingstudie-design hvor utvalget besto av omtrent
halvparten eneggede (monozygotiske) og halvparten toeggede tvillinger (diozygotiske).
Resultatene ga indikasjoner pa arvelighet av sensitivitet pa .47, hvor det i sterst grad var
relatert til EOE-komponenten sin pavirkning. Denne faktoren representerer tendens for mental
overveldelse arsaket av ytre og indre stimuli. Resultatene ble dessuten tolket som statte for
faktorinndeling av sensitivitetsmalet da ulike genetiske komponenter som gjenspeilet gkt
falsomhet for generell falsomhet for miljgstimuli, for gkt falsomhet for negative, og for
positive pavirkninger sadan ble avdekket. De fant ogsa betydelig delt genetisk pavirkning
involvert i miljgsensitivitet som sammenfalt med genetisk pavirkning i bade nevrotisisme og
ekstroversjon, noe som understgttet sammenfall av det genetiske fundamentet for disse
konstruktene. Pa den annen side fant de ogsa at det ikke-forklarte aspektet av korrelasjon som
ble funnet, hovedsakelig var tilskrevet ulike miljgpavirkninger som interagerer med hvert
trekk. Sistnevnte peker igjen pa utfordringen med a etablere spesifikke sammenhenger man
med sikkerhet kan anta som uavhengig av andre faktorer, og interaksjonseffekter sadan.

Forskning gjort med Trefaktormodellen ser ut til & understatte antagelsen om at et
faktorialt design pa sensitivitetsmalet gir bedre differensiering av HSP, og dermed er et mer

presist mal pa konstruktet i forhold til bade positive og negative utfall knyttet ved det.

1.2.4 HSP, negativ emosjonalitet og nevrotisisme

Det er vanligvis anbefalt & utelukke negativ emosjonalitet og nevrotisisme nar man
bruker HSPS fordi disse konstruktene deler visse aspekter ved seg, hvor noen ogsa hevder at
kan veere et av flere fundament i SPS (Belsky & Pluess, 2009). Negativ emosjonalitet er i den
forbindelse ofte beskrevet som tendens til & bli lettere stresset enn andre (Putnam, Ellis, &

Rothbart, 2001), og en opplevelse av tilstander som frykt, nervgsitet, skyldfglelse og sinne for
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a nevne noen. Nevrotisisme beskrives som tendens falelsesmessig ustabilitet, psykologisk
ubehag, lav selvtillit og negative falelser som angst og depresjon. Det knyttes ogsa til adferd
som negativ tolkning av stimuli og kontekst, og lavere livskvalitet. Trekket er ogsa ansett som
en hoved risikofaktor for utvikling av psykiske lidelser (Fanous, Gardner, Prescott, Cancro, &
Kendler, 2002; Hettema, Neale, Myers, Prescott, & Kendler, 2006; Rosenstrom et al., 2019),
med betydelig overlapp i underliggende gener (Dick et al., 2008), og med en betydelig
arvelighet (Johnson, Vernon, & Feiler, 2008; Lake, Eaves, Maes, Heath, & Martin, 2000). Det
er apenbart likheter med mange av leddene i HSPS hvor mange av fasettene omhandler
negativ sensorisk og emosjonell respons pa ulike stimuli.

Det er ulike funn som gjelder for sammenheng og mulig sammenfall mellom disse
konstruktene. Ett eksempel er forskning pa en barnehagepopulasjon (N=264), hvor barn og
foreldre ble malt i tre runder med syv maneders mellomrom. Malet var & undersgke
individuelle forskjeller hos barn pa sammenhengen mellom SPS, negativ emosjonalitet, og
mottagelighet for foreldreadferd (Slagt et al., 2018). Forskerne fant at ulike sammenhengene
som forela mellom barnets adferd og foreldreadferd, ikke var grunnet negativ emosjonalitet
hos barnet. SPS var derimot relatert bade til endringer i negativ og positiv foreldreadferd som
predikator for eksternaliserende adferd hos barnet, en sammenheng som ikke var til stede for
prososial adferd. Dette ble tolket som stgtte for vantage sensitivity teori (Pluess & Belsky,
2013) og different susceptibility teori (Belsky, 2005; Belsky et al., 2007; Belsky & Pluess,
2009; Ellis & Boyce, 2011; Ellis et al., 2011), hvilket begge inngar i SPS-konseptets
forstaelse av trekket som sterkere mottagelighet for bade positive og negative
miljgpavirkninger.

Ett annet studie undersgkte interaksjonen mellom SPS og negativ emosjonalitet i
forhold til emosjonsreguleringsevner og tro pa egne ferdigheter (Brindle, Moulding, Bakker,
& Nedeljkovic, 2015). Forskerne fant at lave ferdigheter, gkt oppmerksombhet for fglelser og
lav toleranse for egne falelsestilstander i stressfylte situasjoner, delvis var medierende for SPS
og depressive symptomer, og delvis pavirkende for forholdet mellom SPS og grad av stress og
angstsymptomer. De konkluderte med at ved store mengder av sterke sensoriske pavirkninger
hos de med hgye sensitivitetsskarer, var det sannsynlig at sensitiviteten pavirket individets
bevissthet for egne falelsestilstander og grad av aksept for og tro pa egne reguleringsevner, og
at de i interaksjon med hverandre pavirket grad av negativ affekt som ble rapportert.

To ulike metastudier gjort av Lionetti og kolleger (2019), avdekket ulike
sammenhenger mellom henholdsvis SPS og personlighetsdimensjonene i femfaktormodellen
(N =6790), og positiv og negativ affekt (N = 5326). Hovedfunn var at SPS korrelerte med
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nevrotisisme hos barn (» = 0.42), og med apenhet (» = 0.14) og nevrotisisme (» = 0.40) hos
voksne, og at SPS korrelerte med bade positiv (» = 0.21) og negativ affekt (» = 0.29) hos barn,
0g negativ affekt hos voksne (r = 0.34). Pa bakgrunn av disse gjennomgangene konkluderte
forskerne med at selv om SPS var relatert til negativ affekt og nevrotisisme, var
korrelasjonene sapass sma at konstruktene likevel kunne anses som relativt separate. De
antydet at de funn som foreld kunne skyldes tendens til forhgyet sensitivitet for negative
miljgaspekter som finns i HSP-beskrivelsen, og at resultatene ogsa kunne reflekterte en
iboende negativ skjevhet i HSPS-malet mer enn det gjenspeilte likhet mellom malevariablene
i de ulike studiene. Andre studier har tatt hgyde for negativ emosjonalitet eller nevrotisisme i
sine studier ved a iverksette ulike selvrapportverktay for de ulike konstruktene, og slik
separert variablene ved for eksempel regresjonsanalyser (Acevedo et al., 2014; Acevedo et al.,
2017; Evers et al., 2008; Jagiellowicz et al., 2011). Disse funnene kan man dermed med stgrre
sikkerhet si at indikerer sammenheng mellom SPS og de implementerte variablene, og dermed
ikke skyldes negativ affekt eller nevrotisisme. Det er likevel fatallet av studier gjort pa
SPS/HSP som har tatt hgyde for dette overlappet, noe som bidrar til & opprettholde manglende
konsensus som gjelder likhet mellom konstruktene.

Studien til Assary og kolleger (2020), fant et betydelig genetisk komponent (.47) av
trekket som sammenfalt med nevrotisisme (og apenhet) slik det er beskrevet i
femfaktormodellen. Det faktum at nevrotisisme og negativ affekt i tillegg til & veere sterkt
korrelert med hverandre (R. J. Larsen & Ketelaar, 1991; Watson & Clark, 1992), ogsa er
funnet & pavirke hverandre i form av at simulert nevrotisk adferd gir sterkere negativ affekt
(McNiel & Fleeson, 2006), er likevel et viktig poeng i denne sammenhengen. Sistnevnte
peker pa betydningen av a se alle personlighetsvariabler, genetiske faktorer og
miljgpavirkninger i lys av et komplekst samspill, som ikke ngdvendigvis lar seg separere i
analyser pa tross av spesifiserte malemetoder og signifikansskarer. Det er en apenbar
utfordring med forskning som gjelder reliabilitet av ulike konsepter, og ogsa utfordringene
knyttet til & konkludere med HSP som ett valid, selvstendig konstrukt adskilt fra alle andre
lignende konstrukter. Det er likevel indikasjoner nok, slik det vurderes her i forhold til
presentert informasjon, for a anta at negativ affekt, nevrotisisme og SPS kan vurderes som
selvstendige variabler, selv om det hayst sannsynlig foreligger interaksjonseffekter og ett visst

sammenfall mellom dem.
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1.2.5 Kjennsforskjeller

Fra naturens side er det antatt at omtrent like mange menn som kvinner som har
trekket (Buss, 1989; Rothbart, 1989). Det er likevel noksa gjennomgaende funn at kvinner
skarer hgyere pa HSPS enn menn (E. N. Aron & A. Aron, 1997; Benham, 2006). Sistnevnte
pa tross av forsgk pa a oppheve kjgnnsforskjellen ved a fjerne ledd i HSPS som var
stereotypisk knyttet til sarbarhet, spesifikt leddet som omhandlet hyppighet av grat.
Kjgnnsforskjellen besto og det viste seg at de mennene som hadde haye sensitivitetsskarer,
skaret lavere pa det spesifikke leddet i utgangspunktet enn de ikke sensitive. Mange
spekulerer pa om de karakteristikkene som foreligger for sensitivitetsmalet er motsatt av et
stereotypisk mannsideal (rikt indre liv, overveldet av stimuli, skvetten, sensitivitet for smerte
blant annet), og derav skaper forskjellen i respons, uten at den belyser sensitivitet og
forskjeller som sadan. En annen faktor er kulturelle forskijeller i forventning til adferd og hva
som normativt er akseptert pa tvers av kjgnn, og ikke. Det kulturelle aspektet for SPS og
kjgnnsforskjeller kan belyses av studier som viser at sensitive karakteristikker hos skoleelever
i kollektivistiske kulturer som Kina, skaper respekt hos medelever. Lignende adferd skaper
derimot ikke tilsvarende respons fra omgivelsene i individualistiske kulturer som Canada (X.
Chen, Rubin, & Sun, 1992). Sistnevnte funn kan med stor sannsynlighet ses som
representativt for USA hvor mye av forskningslitteraturen pa trekket er hentet fra. Uten a ta
hgyde for slike faktorer vil ikke HSPS veere representativt for adferden som de respektive
kjenn vil forbinde med sensitivitet, og skjevheter i skare kan oppsta.

Mange av studiene som foreligger har dessuten stor overvekt av kvinnelige deltagere
(Acevedo et al., 2017; Bakker & Moulding, 2012; Benham, 2006; Jerome & Liss, 2005;
Pluess & Boniwell, 2015; Smolewska et al., 2006; Sobocko & Zelenski, 2015), som kan gjare
det vanskeligere & undersgke forskjeller mellom kjgnn, selv om det finnes unntak hvor menn
er i overtall (Evers et al., 2008), eller likt representert (Nocentini et al., 2018; Slagt et al.,
2018). Mange studier inkluderer av ulike arsaker heller ikke kjgnnsforskjeller i sine analyser
uten a forklare arsak til dette.

Interessant nok viser en studie gjort pa antimobbeintervensjoner (Nocentini et al.,
2018)(N= 2042, omtrent 50/50 kjgnnsfordelt) en annen variant av kjgnnsforskjellen som
antydes. Studien benyttet elever som gjennomgikk allerede virksomme
antimobbeintervensjoner, i dette tilfellet vist som reduksjon i mobbeadferd, viktimisering
(Palladino, Nocentini, & Menesini, 2016) og eksternaliserende vansker (Achenbach, 1991)
(for eksempel oppmerksomhetsproblematikk eller sosialspekter-vansker), og i noen grad

internaliserende utfordringer (for eksempel depresjon eller angst-problematikk). Elevene ble
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randomisert fordelt i eksperimental og kontrollgruppe, med omtrent lik fordeling av kjgnn og
gruppestarrelse respektivt. Guttene viste signifikant reduksjon i viktimiserende adferd i
forhold til kontrollgruppen, hvor guttene med haye sensitivitetsskarer rapporterte dobbelt sa
hay effekt sammenlignet med de med lave skarer. Hverken kontrollgruppen eller jentene i
begge gruppene hadde signifikant endring pa noen av intervensjonens parameter, med unntak
av viktimiseringsadferd som hos de hgysensitive jentene i intervensjonsgruppen, gkte
signifikant uten at arsak til dette ble avdekket eller diskutert.

Ett annet studie med kvinnelige skoleelever i en risikopopulasjon (N = 166
intervensjonsgruppe/ 197 kontrollgruppe, M = 11,4 ar) som hadde gjennomfart SPARK
Resilience programmet (Boniwell & Ryan, 2009) mot depresjon. Fundamentet i programmet
er kognitiv adferdsterapeutiske prinsipper og positiv psykologi ment a fremme motstand mot
slik lidelse. Resultatene viste at intervensjonen skapte signifikant reduksjon i depressive
symptomer hos de med hgye sensitivitetsskarer, og effekten vedvarte opptil 12 maneder etter
intervensjonen hvor siste post-test ble gjennomfart. Jentene med lave sensitivitetsskarer viste
ingen effekt av programmet hverken umiddelbart eller ved post-test. HSPS kunne dermed

predikere respons pa intervensjonen ved a dele deltagerne inn i hgy eller lav sensitivitet.

1.2.6  Oppsummering av HSPS

Oppsummert har HSPS vist seg valid som sensitivitetsmal pa ulike populasjoner og
innen ulike forskningsfelt som personlighet og temperament (E. N. Aron & A. Aron, 1997;
Jagiellowicz, Aron, & Aron, 2016), ved ulike adferdsutfall (Benham, 2006; Booth et al.,
2015; Gerstenberg, 2012; Nocentini et al., 2018; Pluess & Boniwell, 2015), genetiske
markarer (C. Chen et al., 2011; Homberg et al., 2016; Licht et al., 2011; Moore & Depue,
2016), og nevrologiske korrelater (Acevedo et al., 2014; A. Aron et al., 2010; Jagiellowicz et
al., 2011). Det er ogsa funnet valid som sensitivitetsmarker pa tvers av ulike utforminger
(Booth et al., 2015; Evans & Rothbart, 2008; Evers et al., 2008; Lionetti et al., 2018; Meyer,
Ajchenbrenner, & Bowles, 2005; Pluess et al., 2018; Smolewska et al., 2006), og ett
tilsvarende skjema er ogsa utviklet for barn og ungdom, Highly Sensitive Child Scale (HSCS)
(Pluess et al., 2018). Konstruktet er delvis separert fra andre lignende fenomener innen bade

personlighetsfeltet og det psykobiologiske domenet, uten at forskningen er entydig.

1.3 Haysensitiv personlighet, sentrale kjennetegn
Aller farst er det viktig & papeke at hgysensitive er mennesker med like stor variasjon i
personlighetstrekk og egenskaper som resten av befolkningen. De med hgye

sensitivitetsskarer skiller seg likevel ut ved & dele noen distinkte fellestrekk som ligger til
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grunn for hgysensitiv personlighet (E. N. Aron, 2013). DOES, dyptgaende bearbeidelse av
sanseinntrykk, overstimulering, emosjonell reaktivitet og empati, og sensitivitet for subtile
stimuli, er en kombinasjon av egenskaper som er til stede hos individer i HS-kategorien og
har man ikke alle fire samtidig, er man sannsynligvis ikke hgysensitiv. Et annet aspekt som er
viktig & huske nar man forholder seg til tema er at hgysensitive ikke kan bestemme om de vil
veere hgysensitive eller ikke. Man kan som med alle typer personligheter jobbe med a endre
tilnaerming til situasjoner, samtidig som man kan moderere egne responser og adferdsuttrykk
til ulik kontekst, men den genetiske tilbgyeligheten til de spesifikke adferdsmgnstrene som
oppstar i mgte med omgivelsene vil veere til stede uavhengig av vilje. Like lite som man kan
bestemme om man er innadvendt eller utadvendt, impulsiv eller tilbakelent, like lite kan man

ifalge teorien, bestemme om man skal eller ikke skal vare hgysensitiv.

1.3.1 Dyptgaende bearbeidelse av sanseinntrykk

Biologisk er dette antatt & veere utslag for en overlevelsesstrategi hvor ngye vurdering
0g overveielse i nye situasjoner, skaper leering og optimaliserer framtidig respons. Man mister
potensielt miljgressurser ved a respondere for sent eller ikke i det hele tatt, men impulsivitet
og modig framtoning kan lettere fare til feilrespons som i et overlevelsesperspektiv kan veere
fatalt (E. Aron et al., 2012). Dybdebearbeidelse av sanseinntrykk omhandler derfor
tidkrevende og grundig vurdering av informasjon fra omgivelsene, seerlig i nye situasjoner,
som fasiliterer leering som gir rask korrekt respons neste gang lignende nok situasjon oppstar
(E. N. Aron, 2013). Sosialt kan det i adferd framsta som tilbaketrukkethet, hemmethet,
sjenanse, engstelighet eller lav sosial tilpasning, men er i hvertfall i nye situasjoner, et
sannsynlig uttrykk for dybdeprosessering som sees ved hgysensitiv prosesseringsstil (E. Aron
etal., 2012).

| mgte med mennesker kan hgysensitive bade bevisst og ubevisst bli sveert opptatt av
faktorer som ansiktsmimikk, tonefall, stemmeleie og andre typer kroppssprak hos den de
mgter. Korrekt tolkning vil veare av hgy viktighet da bade egen og andres emosjonelle
tilstand, hvis tolket som negativ, kan fare til sterkt ubehagelig indre stay hos den hgysensitive
(E. N. Aron, 2014). Stay som antas at kan oppleves 3-5 ganger sterkere enn hos de som ikke
er hgysensitive (Haukedal, 2014). Det er ogsa plausibelt 4 anta at fokus i slike situasjoner gitt
dette trekket, kan bli distansert fra dialogen som ofte er vesentlig i mellommenneskelige
relasjoner. Dialogen og den sosiale samhandlingen er ogsa en viktig del av grunnlaget for
essensielle prosesser som utvikling av selvet og identitet, sosial kompetanse og

relasjonsbygging, leering med mer (E. N. Aron, 2014). Er det ubalanse mellom inntrykk og
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kapasitet for informasjonsprosessering, kan det pa sikt fare til problemer som indre konflikt,
lavt selvbilde og en opplevelse av a stadig veere utenfor kontroll over egen funksjon (E. N.
Aron, 2011). P& den annen side kan man hevde at i et samfunn hvor idealet er handtering av
naermest ubegrenset informasjonstilgang, og hvor interaktive kommunikasjonsverktgy bidrar
til & skape avstand og mulig hemmer etablering av nzre relasjoner, kan denne egenskapen ved
HS mulig fasilitere naerhet, dybde og intimitet i relasjoner i kraft av dybde og refleksjon.

Forskning knyttet til dybdeprosessering. Et studie gjort av Jagiellowicz og kolleger
(2011), benyttet Functional Magnetic Resonance Imaging (fMRI), et
hjerneavbildningsverktay som ser endringer i blodoksygenering relatert til hjernebglger. Funn
de gjorde pekte pa dybdeprosesssering ved & avdekke forskjeller i aktivering pa omrader
tilknyttet sanseprosessering. Deltagerne fikk se bilder med grsma variasjoner de skulle
detektere. De med hgye sensitivitetsskarer viste signifikant hgyere aktivering i hgyre
hemisfeaere temporoparietal cortical junction (TPJ, inferior parietal lobule og superior temporal
gyrus), intraparietal sulcus (IPS), og presentral sulcus (midtre frontal gyrus), enn de med lave
sensitivitetsskarer. Funn i oksipitale og temporale omrader, pluss precunius, peker pa nevrale
nettverks deltagelse i prosessene objektgjenkjenning (Kanwisher, McDermott, & Chun,
1997), og kategorisering og diskriminering av stimuli og oppgavetype (Pernet et al., 2004).
Innenfor disse nettverkene ligger ogsa occipitotemporale junction som man knytter til analyse
av form, og avvik sadan (Piazza, Izard, Pinel, Le Bihan, & Dehaene, 2004). IPS, TPJ og
presentral sulcus har implikasjoner for oppmerksomhetskomponenten og skifter i dette.
Aktivering i claustrum var ogsa hgyere for HS enn andre, et hjerneomrade relatert til
sensoriske og motoriske omrader av neokorteks og som antas knyttet til visuell prosessering
(Yamamoto et al., 2007) Det var altsa forventet a se hgyere aktivering hos HS i hjerneomrader
som er engasjert i dyp og omfattende sanseprosessering, og ikke bare overfladisk analyse av
kontekst under slike betingelser i lys av dybdeprosesseringshypotesen, noe som ogsa ble
funnet.

Ett annet fMRI studie forsgkte a avdekke forskjeller i hjerneaktivering hos HS og
ikke- HS ved emosjonelt ladde bildestimuli. | farste del ble de vist bilder av fremmede med
henholdsvis smil, tristhet og ngytralt uttrykk, deretter ved a vise bilder av ektefelle/partnere
med de samme emosjonelle uttrykkene(smil, tristhet, ngytralt), mot fremmede med
tilsvarende uttrykk (Acevedo, Aron, & Aron, 2010). Resultatene viste at de med hgye
sensitivitetsskarer hadde kraftigere nevral respons ved visning av pa bilder av glade og triste
ansikt i forhold til ansikt med ngytralt uttrykk. Det samme mgnsteret ble ogsa observert nar de

sa bilder av sine ektefeller/partnere, sarlig ved positive uttrykk. Interessant nok var ikke den
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gkte aktiveringen knyttet til hjerneomrader primaert assosiert med emosjoner, selv om det var
hagyere aktivering enn hos de ikke sensitive. Aktivering ble sett sterk i ventromedial prefrontal
korteks (VMPFC), et omrade som er kritisk for regulering av amygdalafunksjon, og som er
involvert i prosesser som selvkontroll og inhibisjon av emosjonelle responser,
beslutningstaking og selvevaluering, og i precunius som er involvert i mange prosesser som
visuospasial prosessering, aspekter av bevissthet, episodisk hukommelse, responsinhibisjon
og prosessen underliggende for empati. Det mest oppsiktsvekkende var likevel den generelt
pkte aktiviteten, pa tvers av alle sammenligningsmodaliteter i testene, i insula, et
hjerneomrade sett som uttrykk for generell bevissthet (Craig, 2009). Omradet antas & knytte
falelser, tanker og fysiske fornemmelser sammen, og gir individet en opplevelse av helhet i
hvert gyeblikk som skjer, og inntrykk og sensasjoner far mening. Med tanke pa
kjerneantagelsen i HS-begrepet hvor hgy vigilans for bade eksterne stimuli og indre tilstander,
derav hgyt selvfokus, vil en slik forhgyet aktivering gi mening. Flere slike funn knyttet til HS
vil vaere av hgy relevans for trekkets troverdighet da det knytter kjerneelementene i trekket
direkte til biologisk funksjon i form av nevral aktivitet.

Ett tredje fMRI-studie sa pa forskjeller i sanseprosessering hos de med hgye og lave
sensitivitetsskarer i ulike kulturer, henholdsvis Asia (kollektivistisk kultur) og USA
(individualistisk kultur) (A. Aron et al., 2010). Malet var a undersgke om hvorvidt gruppene
skilte seg fra hverandre i hjerneaktivering ut ifra hypotesen om at kontekstspesifikke
oppgaver er forventet & vaere lettere for asiater, versus kontekstuavhengige oppgaver som
forventes a veere lettere for amerikanere (Hedden, Ketay, Aron, Markus, & Gabrieli, 2008).
Hypotesen ble delvis bekreftet ved resultater som viste at deltagerne hadde hgyere aktivering i
frontale og parietale omrader involvert i oppmerksomhet og arbeidsminnefunksjon ved
oppgavelgsning av de antatt vanskeligste oppgavene. Deltagerne med hgye sensitivitetsskarer
uavhengig av kulturbakgrunn, viste derimot ingen gkning i hjerneaktivering ved endret
vanskelighetsgrad pa oppgavene. Resultatene ble tolket som at HSP i kraft av
dybdeprosessering, opphevet kulturelle forventninger og tok oppgavelgsningen til et dypere

niva av problemlgsning.

1.3.2  Overstimulering

Mennesker har en komfortsone i forhold til kognitive og emosjonelle erfaringer som
pa fagspraket kalles toleransevindu (Siegel, 2020). Det er et bevissthetsvindu hvor
nervesystemet er innenfor grensen av det man fysiologisk, kognitivt og emosjonelt evner a

handtere, man er hverken under eller overaktivert. Ved underaktivering over tid kan man
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eksempelvis enten miste motivasjon for handling, eller ukritisk kaste seg ut i aktiviteter og
relasjoner uten tanke for konsekvensene (Haukedal, 2014). P& den annen side ma man ved for
hgy aktivering, stoppe opp for a gjenvinne balanse og finne tilbake til mestringsfalelsen for a
unnga negative konsekvenser. Ved a operere under eller over denne terskelen vil bade
bevissthetstilstand og vakenhet pavirkes, og mental kapasitet vil begrenses i en slik grad at
integrering av nye erfaringer og dermed ny leering vil falle bort (Minton, Ogden, & Pain,
2006). Det a operere utenfor nervesystemets toleransevindu over tid kan gi uheldige
konsekvensene som

Starrelse eller taleevne pa den enkeltes toleransevindu avhenger av nervesystemets
funksjon. Grad av aktivering sett ut ifra stimuli-mengde vil dermed skille mellom individer
som fra naturens side taler mindre enn andre fer en nar terskel(E. N. Aron, 2013). Sistnevnte
avhenger selvfglgelig av mange faktorer som temperament, personlighet, miljg og
kontekstuelle faktorer, men pa grunn av prosesseringsstil (DOES) er det likevel grunnlag for &
si at personer med hgysensitiv personlighet vil overskride sin terskel raskere enn andre, selv
med tilsvarende toleransevindu og taleevne sadan. Man blir overstimulert.

Overstimulering er den faktoren ved HSP som sannsynligvis viser seg i form av
negativt adferdsutfall som er sett hos de med hgye sensitivitetsskarer. Et individ som er mer
oppmerksom pa alt som skjer, tar inn starre mengder informasjon, bruker flere kognitive
ressurser pa a skille relevant fra ikke relevant informasjon, samtidig som prosessen i lys av
dybdeprosesseringsperspektivet, er mer tidkrevende, vil ha stgrre risiko for a bli overstimulert
enn andre. Det innebarer ikke at hgysensitive taler mindre enn andre mennesker, men grunnet
hayere kognitiv og emosjonell totalbelastning, vil de na terskel for overstimulering raskere.
Alle mennesker vil pa ett tidspunkt na sitt metningspunkt og kan dermed oppleve ubalanse
mellom mengde inntrykk og prosesseringskapasitet, men hos HS skijer dette raskere og far
starre konsekvenser enn hos andre som resultat av samspillet mellom faktorene i DOES.

| adferd kan denne egenskapen komme til syne som lite fleksibilitet og engstelse i nye
situasjoner, eller irritasjon og urolighet bade fysisk og serlig innvendig, psykisk. Mange HS
gnsker ofte a skjerme seg selv for & unnga overbelastning, men som av ulike arsaker er ikke
alltid er en mulighet. Man ma sta i situasjonen, selv om tilbaketrekning fra stimuli og hvile vil
veere bade en naturlig og sveert sunt respons. Slik adferd kan i ett observasjonsperspektiv,
tolkes som unnvikelse og til og med lavere kapasitet, serlig i en arbeidskontekst. Selv om det
egentlig avdekker ett annet prosesseringsmgnster og dermed tilpasningsadferd som sadan. Et
annet aspekt ved HSP i den forbindelse er at trekket innebaerer sterk samvittighet og

perfeksjonisme som kan bidra til at det er vanskelig a trekke seg ut av overveldende
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situasjoner i tide. Man gnsker a bidra, og pa tross av for hgy stimuli-belastning, avpasser man
til omgivelsene for a unnga en annen sannsynlig belastning i en slik kontekst,
samvittighetskvaler.

Det & sta i overaktivering over tid vil kunne skape en stressrespons hvor man bade
fysisk og psykisk star i stadig beredskap. Man vil sannsynligvis oppleve a prestere under niva
og kanskje gjare feil vurdering i situasjoner som derav skaper inadekvat adferd. Det kan ende
I et negativt mgnster hvor feilrespons av adferd potensielt kan skape selvbebreidelse,
kontrolltap, lav mestringsfalelse, haplashet, og pavirker selvbildet negativt pa sikt. Det at
HSP ogsa har feerre referanser for sammenligning i og med at mindretallet av befolkningen
har trekket, kan i en sosial sammenligningskontekst vere svart ugunstig med tanke pa aksept
og forstaelse for egen funksjon som haysensitiv, og for @ komme i posisjon til & korrigere
adferdsutviklingen og slik ta kontroll over egen funksjon (E. N. Aron, 2013).

Forskning knyttet til overstimulering. Ett fMRI-forsgk undersgkte kvalitet pa
utfarelse av stimuli-diskriminering i forhold til HSPS-skare. Deltagerne skulle detektere en
bokstav (T) vist i ulike posisjoner, som var skjult blant mange L-er (Gerstenberg, 2012). HS
deltagere var bade raskere og mer ngyaktige i sin utfgrelse enn ikke-sensitive. Interessant nok
hadde deltagerne ogsa en betydelig sterkere stressrespons som falge av oppgavelgsningen enn
sine meddeltagende ikke-sensitive. Om dette peker pa tendens for overstimulering forbundet
med selve oppgaveutferelsen, eller om deltagelsen i seg selv skapte emosjonelt stress hos de
haysensitive, vites ikke. Uavhengig av arsak var det likevel en kausal forbindelse mellom
oppgavelgsning (prestasjon) og stressaktivering hos de med hgye sensitivitetsskarer som ikke

ble sett hos de med lave skarer.

1.3.3 Emosjonell reaktivitet/ empati

Falelsene vare er pa mange mater veiledende for hva vi oppfatter i vare omgivelser, og
sterkt involvert i hva vi husker og knytter til senere opplevelser. De er ogsa avgjgrende for
leering fordi de legger verdi pa vare opplevelser som nyttig eller ikke nyttig, en prosess som
ikke er forbeholdt overlevelse, men som ogsa er til stede i forbindelse med
mellommenneskelig kompetanse, individuell vekst og selvrealisering. Emosjonell reaktivitet
er i den sammenheng nert knyttet til dybdeprosessering fordi vi naturlig nok ma bearbeide ett
inntrykk for & skape leering utav det. Grad av fglelsesmessig pavirkning, avgjer ofte styrke pa
motivasjon for & huske. Ett godt eksempel er ros og ris, situasjoner hvor man far sterke
falelser og sannsynligvis tilhgrende emosjonelle reaksjoner, hvilket gjar at den

hensiktsmessige adferden i situasjonen vil forsterkes med minne om, og dermed skape laering
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for framtidige lignende situasjoner. Ett annet eksempel er barnet som brenner seg pa ovnen og
senere vegrer seg for alt som har med & komme borti ovnen igjen. Man larer av erfaringer,
bade kognitive, emosjonelt og sensorisk.

Hgysensitive har sterkere reaksjoner pa sine erfaringer enn andre i form av sterkere
emosjonell aktivering. Det vil i adferd innebare at de har hgy intuisjon og kan fgle andres
sinnstilstand i starre grad. De er ogsa ofte svaert omsorgsfulle og vet intuitivt hvordan de skal
endre kontekst for a tilrettelegge for en annens behov. Mange kan ogsa fale andres
emosjonelle smerte svaert tydelig, og i mange tilfeller ogsa andres fysiske smerte. Det er
sannsynligvis en av arsakene til at HS lar vaere a se voldelige tv-program eller vegrer seg for a
se nyhetene. Det blir for mye a ta inn fordi den emosjonelle og fysiologiske responsen kan bli
overveldende. Sterke falelser betyr i dette tilfellet ogsa sammenheng med forhgyet empati,
evne til & sette seg inn i andres perspektiv og fale det den andre fgler. Denne prosessen er
fasilitert av hjernens speilnevronsystem som muliggjer en speiling av andres adferd, og en
slags kopiering av den andres tilstand bade fysisk og mentalt (Gallese & Goldman, 1998).
Man blir en slags tankeleser, bortsett fra at det er konkrete fysiologiske tilstander (ref.
emosjoner) som «kodes/avleses» og dermed speiles.

Forskning knyttet til emosjonell reaktivitet og empati. Ett studie med bruk av fMRI
var designet for @ male empatiske prosesser i form av deltakernes hjerneaktivitet som respons
pa positive og negative ansiktsbilder av deres respektive partnere, og fremmede (Acevedo et
al., 2014). Nylig gifte menn og kvinner ble malt ved to anledninger med ett ars mellomrom.
Resultatene avslgrte at SPS (malt med 11-ledds HSPS) var signifikant assosiert med gkt
aktivering i hjerneomrader som koordinerer oppmerksomhet og handlingsplanlegging (i
cingulate og premotor omradet). For lykkelige og triste ansiktsuttrykk, var SPS assosiert med
sterkere aktivering i hjerneomrader involvert i sensorisk integrasjon, bevissthet og empati
(insula og inferior frontal gyrus), og forberedelse for handling og kognitiv selvkontroll
(premotorisk omrade, cinguli, medial og dorsolateral PFC). Her er sarlig sammenheng med
hjernestrukturen Insula interessant i forhold til SPS da omradet anses som ansvarlig for a
oppfatte og integrere interoseptive sensoriske stimuli (sensasjoner knyttet til kroppens indre
systemer), og har blitt antatt a veere senter for bevissthet (Craig, 2009).

Aktivering i inferior frontale gyrus ble ogsa sett, hvilket er en del av
speilnevronsystemet som er involvert i prosesser knyttet til empati og intuitiv forstaelse for
andres intensjoner (Van Overwalle & Baetens, 2009). Tilsvarende er cinguli cortex involvert i
oppmerksomhetsprosessen og anerkjennelse av andres handlinger (Rizzolatti, Fadiga, Gallese,

& Fogassi, 1996). Funn i premotoriske omrader er interessant i forbindelse med respons pa



26

andres falelser da omradet assosieres med ubevisst adferdskontroll og handlingsplanlegging
(Cross, Hamilton, & Grafton, 2006). Dorsolaterale PFC er involvert i kognitive funksjoner
som beslutningstaking, oppgaveprestasjon og selvregulering (Dixon & Christoff, 2014).
Falgelig ble disse dataene tolket som at de med hgye sensitivitetsskarer i starre grad er
intuitivt inntonet til andres affektive tilstand, og i sterre grad integrerer informasjonen de far
og dermed evner & speile partnerens uttrykk bedre, sarlig ved positive falelser. Resultatene er
dessuten i samsvar med hovedtrekkene i HSP ettersom de framhever dybdeprosessering, gkt
bevissthet for emosjonelle stimuli, hgy emosjonell affekt, og sterkere tilbgyelighet for a bli
pavirket av andres affektive tilstand.

Ett annet fMRI-studie utfgrt av Acevedo og kolleger (2017), undersgkte forskjeller hos
en gruppe kvinner i nevral aktivering ved framvisning av bilder med positivt eller negativt
ladet stimuli hentet fra International Affektiv Picture System (IAPS), en bildedatabase
designet for studiet av emosjoner og oppmerksomhet (Lang & Bradley, 2007). Deltagerne
fylte ogsa ut skjema for gjenkalling av barndomskvalitet, og HSPS. De med hgye
sensitivitetsskarer, i interaksjon med et positivt oppvekstmiljg, hadde signifikant korrelasjon
av gkt nevral aktivitet i hippokampus, enthinoral korteks, hypotalamus og temporalparietale
omrader involvert i hukommelse, fglelser, hormonbalanse og reflekterende tenkning. Videre
viste resultatene at de med hgye sensitivitetsskarer, ved positive stimuli og serlig forsterket
ved hgy kvalitet pa barndom, var assosiert med en sterkere belgnningsrespons avdekket ved
sterkere aktivering i ventrale tegmentale omradet og nucleus accumbens. Ventrale tegment
knyttes til belgnningsresponser og dopamin, og er ogsa sett i forbindelse med individuelle
forskjeller i nyhetssgk (M. X. Cohen, Schoene-Bake, Elger, & Weber, 2009), en
karakteristikk som oftest er negativt assosiert med SPS (E. Aron, N & A. Aron, 1997) og
negativ affekt knyttet til trekket (Engel-Yeger & Dunn, 2011), selv om underfaktoren i
Trefaktormodellen, AES, viser motsatt megnster (Ahadi & Basharpoor, 2010). Nucleus
accumbens er en betydelig komponent av ventral striatum og har en ngkkelrolle i formidling
av motivasjonelle og emosjonelle prosesser som former belgnningsopplevelse og positive
folelser knyttet til (Salgado & Kaplitt, 2015).

For negative stimuli viste de med hgye sensitivitetsskarer, med hgy kvalitet pa
barndom, signifikant forhgyet aktivering i amygdala og PFC (omrader tilknyttet
falelsesbehandling og selvregulering), men uten reduksjon i belgnningsaktiviteten som ble
observert. Forskerne tolket dette funnet som indikasjon pa at SPS i lys av
dybdeprosesseringshypotesen, i starre grad integrerer positive opplevelser og implementerer

lering pa et dypere plan, som her framsto som en beskyttelse for negative stimuli ved a
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fasilitere mekanismer knyttet til selvregulering og dermed dempet belgnningseffekt ved

negative stimuli som sadan.

1.3.4 Sensitivitet for subtile stimuli

Denne faktoren beskriver hvordan HSP helt ubevisst tolker sma detaljer i omgivelsene
som andre ikke-sensitive ikke vil oppfatte (E. N. Aron, 2013). Individer med trekket vil
sannsynligvis oppleve omgivelsene som mer kompleks fordi de tar inn flere nyanser i enhver
situasjon slik at den totale stimuli-tilgangen blir hgy i enhver kontekst. Prosessen anses ikke
som en refleksjon av starre kapasitet i oppmerksomhetskomponenten eller i sanseapparatet,
men antas a gjenspeile en automatisk kognitiv prosesseringsstrategi hvor fokus er spisset mot
detaljer, samtidig som oversiktskontroll understgttes og fasiliteres av «pause, sjekk ut far
respons-» tilbgyelighet som er underliggende i trekket (E. N. Aron & A. Aron, 1997).
Egenskapen har ogsa vist seg a veere robust for pavirkning av kulturelle forskjeller som ellers
differensierer mennesker i forhold til stimulusdeteksjon (A. Aron et al., 2010) (Se seksjon
1.3.1 for beskrivelse av studien).

| sosiale relasjoner vil dette kunne sees som individer med hgyere bevissthet og
tolkning av nyanser for eksempel i en dialog (tonefall, kroppssprak og lignende), de vil
sannsynligvis ha evne til & utvise stor omsorg arsaket av hgy empati og dermed evne til a sette
seg intuitivt inn i andres behov, og vil ofte vise stor innlevelsesevne grunnet sistnevnte
egenskap for bade positive og negative innspill sadan.

Forskning knyttet til sensitivitet for subtile stimuli. Ett fMRI studie utfert av
Jagiellowicz og kolleger (2011) brukte landskapsbilder for & se om HS hadde sterkere
aktivering i forhold til de ikke-sensitive ved ulik grad av variasjon i bildene (store endringer
eller subtile). Bildene ble vist i blokker hvor deltagerne skulle vurdere om det foregaende
bildet matchet det neste. De bildene som ikke matchet hadde enten store forskjeller (lett & se)
fra det forrige, eller sma (vanskeligere & se). Analysen viste at de med hgye skarer pa HSPS,
hadde betydelig sterkere aktivering enn de med lave skarer ved diskriminering av bilder med
sma forskjeller til forskjell fra store. Aktiveringen var serlig betydelig i bilateral temporal,
medial og posterior parietale omrader, hgyre claustrum og venstre occipitotemporal, alle
involvert i visuell prosessering og sammenligningsprosessen ved match eller mismatch.
Resultatene ble tolket som bevis pa at en hgysensitiv hjerne, i starre grad mobiliserer ressurser
ved detektering av subtile stimuli. Resultatene sa derimot ingenting om hvorvidt reaksjonstid

og hurtighet pa oppgaven skilte gruppene.



28

En annen fMRI studie undersgkte selve kvalitet pa utfarelse av stimuli-diskriminering
i forhold til HSPS-skare. Deltagerne skulle her detektere en bokstav (T) vist i ulike posisjoner,
som var skjult blant mange L-er (Gerstenberg, 2012). De med hgye sensitivitetsskarer var
bade raskere og mer ngyaktige i sin utferelse enn de med lave skarer. Interessant nok hadde
deltagerne med hgye skarer ogsa en betydelig sterkere stressrespons som faglge av
oppgavelgsningen enn den andre gruppen. Om dette peker pa tendens for overstimulering
grunnet oppgavesekvensen, eller om deltagelsen i seg selv skapte emosjonelt stress hos de
hgysensitive, vites ikke. Uavhengig av arsak er det likevel plausibelt & anta en kausal
forbindelse mellom oppgavelgsning og stressaktivering hos HSP all den tid samme oppgave
ikke induserte malbart stress hos de med lave skarer. Denne studien er dessuten den eneste av
fMRI-studiene som er utfgrt pa HSPS som refererer til bruk av Trefaktormodellens
underfaktorer i analysen. Alle faktorene var relatert til raskere reaksjonstid, men det var kun
de med hgye skarer pa LST-faktoren som kunne predikere bade raskere reaksjonstid, lavere

feilrate og forhgyet stressaktivering.

1.4 Haysensitiv person og personlighetstrekk

Kan vi kalle HSP et personlighetstrekk basert pa hva et personlighetstrekk er?
Personlighet defineres i dag som et sett av psykologiske trekk og mekanismer i et individ
som er organisert og relativt vedvarende, som pavirker hans eller hennes interaksjon med og
samspill med omgivelsene” (R. Larsen & Buss, 2009). Det er karakteristikker ved et individ
som gir mening til et konsistent adferdsmgnster, og hvor den enkelte framviser stabilitet i
mate 4 tenke pa, adferdsmessig og falelsesmessige responser i ulike situasjoner. Trekkteori er
blitt en sentral del av personlighetspsykologi og er basert nettopp pa ideen om at det
foreligger et stabilt sett egenskaper ved individet som bidrar til & forklare typiske tankemater,
falelsesmessige responser og adferdstendenser. Man kan slik se trekkteori som en grunnstein
for personlighet hvor den radende trekkteorien er femfaktormodellen til Costa og McRae
(1987), NEO-PI, senere revidert, NEO-PI-R (Costa & McCrae, 1992). Teorien er vel etablert
som metode for a beskrive menneskelig variasjon i adferd ut ifra fem overordnede
trekkdimensjoner, henholdsvis nevrotisisme/ emosjonell stabilitet, ekstroversjon/
utadvendthet, apenhet for erfaring, medmenneskelighet/ empati og planmessighet (Schmitt,
Allik, McCrae, & Benet-Martinez, 2007). Teorien er likevel ikke komplett eller gir et vanntett
svar pa personlighet, noe som i lys av mangel pa en klar definisjon av personlighet innen

psykologifeltet (Maltby, Day, & Macaskill, 2010), gir mening.
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1.4.1 Personlighet og temperament

Personlighet og temperament er begge variabler som bidrar til & kartlegge og etablere
kunnskap om individuelle forskjeller i tankesett, falelsesspekter og adferd, bade innad i og
mellom ulike populasjoner, og mellom ulike individer. Temperament sees i den forbindelse pa
som tidlig inntreffende, stabilt vedvarende adferdstrekk av tydelig emosjonell karakter, og
som kan attribueres til forskjeller i nevral funksjon (Shiner, 1998). Temperamentsaspektet
beskriver slik individuelle forskjeller i form av spesifikke mgnster av selvregulering,
emosjonelle reaksjoner, aktivitet og sosiabilitet. Personlighetsdomenet er pa sin side preget av
relativt brede adferdsdimensjoner med underkategorier av adferd som for eksempel i
femfaktormodellen (Costa & McCrae, 1992), og vil slik avdekke individuelle forskjeller pa
overordnede dimensjoner innen adferd og kognisjon (Caspi, Roberts, & Shiner, 2005). Det
har tradisjonelt veert et skille i forskningen hvor det typisk forskes pa temperament hos barn,
og i starre grad personlighetskarakteristikker i voksne populasjoner. Selv om forskning viser
betydelig sammenheng mellom tidlig temperament og senere personlighetsutvikling og at de
to domenene i lys av dette bar sees i sammenheng, og ikke som separate variabler (Graziano,
2003).

1.4.2 Personlighet, genetikk og miljginteraksjonen

Gener, miljg og personlighets-interaksjonen er ikke enkel a studere pa grunn av etiske
begrensninger som hindrer manipulasjon av begge faktorer. Malet med forskning er likevel a
separere de ulike faktorenes pavirkning pa personlighetsvariabelen for slik & finne ut hva som
underligger variansen som sees i de ulike trekkene. Det vil si & finne variasjonen i det
spesifikke trekket innad i en populasjon som skyldes pavirkning fra gener, miljg og malefeil
separert. Ulike tvillingstudier viser i den forbindelse at personlighetsdimensjonene i
femfaktormodellen har omtrent 40% genetisk opphav, opptil 2/3 av variasjonen hvis man
medregner samspillseffekter, sakalte ikke-additive effekter (Loehlin, 1992).
Miljgpavirkninger spiller dermed en vesentlig rolle, da primert det ikke-delte miljget som
betyr individets subjektive tolkning av omgivelsene. Stabiliteten i personlighet blir i stor grad
forklart med genetisk varians, og miljgpavirkninger tilskrives som primeer endringsvariabel
sammen med effekten av malefeil grunnet for eksempel utviklingsmessige faktorer som
aldring, eller samspillseffekter mellom gener og miljg (Bouchard & Loehlin, 2001). Selv om
forskning viser at de fleste personlighetstrekk i stor grad er pavirket av genetiske faktorer, er
ikke det ensbetydende med at egenskapen er uforanderlig som vist i studier tydelig av

temperamentstrekk som angivelig er medfadte disposisjoner, som allerede tidlig det forste
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levearet blir formet av miljgpavirkninger og dermed ikke er last i det genetiske printet (Emde
& Hewitt, 2001).

Ett studie undersgkte i den sammenheng forbindelsen mellom genet Monoamine
Oxidase A (MAOA) og insidens av antisosial adferd i en guttepopulasjon utsatt for
mishandling i oppveksten. Resultatene avdekket gkt insidens av adferdsforstyrrelser,
voldsadferd eller antisosial personlighet hos gutter/menn med en polymorfisme i genet som
koder det nevrotransmitter-metaboliserende enzymet monoamine oxidase (MAOA) som ga
lavt MAOA-uttrykk. De med en genotype som ga hgyere niva av MAOA-uttrykk hadde
mindre grad av antisosial adferd, selv med tilsvarende negativ miljgpavirkning under
oppveksten (Caspi et al., 2002). Ett annet studie viste at individer med kort allele av 5-HTT
genet (koder for serotonintransport) hadde gkt insidens av depressive symptomer,
diagnostisert depresjon og antall selvmord som falge av stresshendelser, i forhold til de med
lang allele (Caspi et al., 2003). Resultatene indikerer at genotype moderere fglsomhet for
miljgpavirkning. Interessant nok er ogsa SPS funnet relatert til ulike nevrotransmittere hvor
forskning i all hovedsak er knyttet til relasjon trekket har med serotoninerge og dopaminerge
prosesser (C. Chen et al., 2011; Licht et al., 2011).

Personlighet er kort oppsummert et fenomen som etableres i ett komplekst samspill
mellom bade genetiske, biologiske og miljgmessige prosesser, og utkrystalliserer seg i form
av stabile kognitive, emosjonelle og falelsesmessige responser, samt vedvarende stabile pa
tvers av kontekst adferdstendenser, som pavirkes i interaksjon med miljget. Fordi HSP anses
som genetisk betinget og bestar av stabile over tid, vedvarende tankesett, falelsesresponser, og
adferdstendenser pa tvers av kontekst, og dette i aller hgyeste grad preger individets
interaksjon med omgivelsene, er det dermed plausibelt & kalle det et personlighetstrekk.

1.5 Hjernens anatomi

Hjernen var er bruksavhengig i forstand av at den utvikles og formes gjennom
stimulering. Styrke pa forbindelse mellom de omradene som samhandler, vil gke i kraft av
samhandlingen i seg selv (Perry, Pollard, Blakley, Baker, & Vigilante, 1995). Utvikling av
hjernestrukturer, bortsett fra de dypeste strukturene som er medfedt og lite plastiske, skjer i
direkte i samhandling med omgivelsene hvor det er funnet at hjernens plastisitet, og ogsa
sensitivitet for sansestimulering, er sterst i smabarns og ungdomstiden. Endringspotensialet
vedvarer likevel hele livet. Sensitivitet for sansestimuli antas & veere noksa stabil gjennom

livet, selv om de respektive sansene kan forringes med alder. Det er i denne sammenheng
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viktig & huske at ulike mennesker har ulik sensitivitet for ulike sanser, og at kontekstuelle
faktorer som stress og total belastning kan pavirke hvordan man responderer pa ulike stimuli.

Hjernen har flere lag. Innerst, dypest nede mot ryggmargen ligger hjernestammen og
lillehjernen (cerebellum), hvor corpus callosum er en viktig struktur. Denne delen av hjernen
er involvert i automatiske og ikke-viljestyrte fysiske prosesser som pust, reflekser,
hjerterytme, kroppstemperatur, blodtrykk, degnrytme, sult/metthetsfalelse, og opplevelse av
fare/trygghet. Det er denne delen av hjernen som er involvert nar vi opplever en akutt
faresituasjon hvor en sakalt fight/flight/freeze-respons utlgses. Ovenfor ligger
emosjonshjernen ofte kjent som det limbiske system. Her er szrlig cingulate gyri, amygdala,
hypothalamus, thalamus og hippokampus sentrale strukturer. Som det ligger i navnet har
denne delen med falelsestilstander, sakalte affektive tilstander a gjere. Den har ogsa en sentral
rolle i hukommelsesfunksjoner, og i hormonelle forbindelser ved stressrespons.

Neokorteks (den logiske hjernen) omslutter hele storhjernen (MacLean, 1985). Denne
gir oss blant annet bevissthet, evne til resonnering, sprak og viljestyrte motoriske handlinger.
De dypeste strukturene er ferdig utviklet ved fadselen, til forskjell fra de frontale strukturene
(prefrontal korteks, PFC), som ikke ferdig utviklet far tidlig i tyvearene. De bakre strukturene
utvikles noe tidligere enn de fremre, og den hgyre hjernehalvdelen som representerer
kreativitet, fglelser og tilstedeveerelse, utvikles far den venstre som styrer de logiske,
rasjonelle og faktabaserte prosessene (Schore, 2003; Tucker, 1986).

1.5.1 Default Mode Network og Salience Network

Default mode Network (DMN), ofte referert til som hviletilstand, har i senere tid blitt
sentralt i studie av hjernens funksjon og dysfunksjon sadan. Beskrivelsene er basert pa
arbeidet til Shulman og kolleger (1997), som farst formulerte en teoretisk karakterisering av
oppgaveindusert reduksjon i nevronal aktivitet. Nettverket ble foreslatt som en organisert
tilstand med metabolsk, kortikal aktivitet ved fravar av eksternt utlgste, oppgaverelatert og
andre kognitive, malrettede prosesser (Raichle et al., 2001). En rekke starre hjerneomrader er
foreslatt involvert, henholdsvis ventral medial prefrontal korteks (vMPC), dorsal medial
prefrontal korteks (dMPC), posterior cinguli korteks (PCC), precunius, laterial parietal
korteks, og enthorinal korteks (Raichle, 2015). Sistnevnte omfavner hippokampus og er del av
det limbiske systemet mange kjenner som «den emosjonelle hjernen» da det er koblet til det
autonome nervesystemet og emosjonelle funksjoner. Andre har med hjelp av ICA, en qEEG-
analyseteknikk som avdekker hvilke omrader som er funksjonelt forbundet under henholdsvis
hvile og aktivitet, lokalisert DMN til posterior (bakre) cinguli korteks (PCC) (Brodmanns
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omrade (BA) 23, 31), posterior parietale korteks (BA 7, 39, 40), og ventromediale prefrontal
korteks (Buckner, Andrews-Hanna, & Schacter, 2008). PCC er av mange ansett som et nevralt
substrat for menneskelig bevissthet og har antageligvis en fremtredende rolle blant annet for
smerteopplevelse og i minnefunksjonen ved episodisk hukommelse og arbeidsminne.

Mange har sammenlignet DMN med ens oppfattelse av et «selv», hvor noen til og med
har hevdet bevis for at selvet i stor grad er identisk med hvileaktiveringen som sees i omrader
tilsluttet DMN (Beer, 2007; Christoff, Ream, Geddes, & Gabrieli, 2003; Wicker, Ruby,
Royet, & Fonlupt, 2003). Sagt pa en annen mate, de samme omradene som antas a reflektere
aktivitet i DMN, viser ogsa en refleksjon av nevrale representasjon for “selvet” (Qin &
Northoff, 2011). Dette kan kobles til forskning som indikerer at nettverket er en medierende
faktor for indre selvrepresentasjoner som spontant igangsettes ved en tilstand uten eksterne
krav for oppmerksomheten (Raichle et al., 2001), og som ved fokusert oppmerksomhet
undertrykkes for slik & beskytte mot oppmerksomhetsskift samt fasiliterer oppmerksomheten
mot betydningsfulle emosjonelle cues fra omgivelse (Corbetta et al., 2008).

SN pa sin side er assosiert med aktivitet i fronto-insular korteks (FIC) (bestaende av
ventrolaterale prefrontale korteks (VLPFC) og anterior insula), og anterior cinguli korteks
(ACC) (Seeley et al., 2007), og reagerer pa graden av subjektivt vurdert relevans av kognitiv,
homeostatisk eller emosjonelle stimuli. De to systemene kobles sammen gjennom et annet
system, det sentrale eksekutive nettverket (CEN), som er lokalisert i dorsolaterale prefrontale
korteks og posterior parietale korteks (Fox et al., 2006). Sistnevnte aktiveres nar
oppmerksomhetskrav i forbindelse med utfarelse av en kognitivt krevende oppgave oppstar.
En modell for nettverkenes forbindelse er foreslatt som modulert av insula, som gjennom
skifting mellom nettverkene, fasiliterer tilgang pa oppmerksomhetsressurser og hukommelse
for oppdagelse av viktig informasjon, med interaksjon mellom anterior og posterior insula for
autonom reaktivitet for viktig stimuli, og en sterk funksjonell kobling med anterior cinguli
som fasiliterer hurtig tilgang pa motoriske systemer (Menon & Uddin, 2010). Oppsummert er
disse systemene i relasjon med hverandre i kraft av DMN som assosieres med aktivitet under
fraveer av krav til kognitiv oppmerksomhet, og SN som fasiliterer skift i oppmerksomhet
mellom hvile og aktiv tilstand, som inisieres av aktivering av det sentrale eksekutive
nettverket (CEN) som krever fokusert oppmerksomhet (Goulden et al., 2014; Sridharan,
Levitin, & Menon, 2008).

Interessant i denne forbindelse er det at disse nettverkene korresponderer, eller er

overlappende for i lokalitet, med de omradene som er funnet knyttet til SPS, som hevdes
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peker mot dybdeprosessering (PFC, precunius, inferior frontal gyrus), og forhgyet emosjonell
vigilans og empati (insula, claustrum, amygdala, cinguli korteks).
Se Figur 1 for illustrasjon av nevrale nettverk foreslatt som nevral signatur pa sensorisk

prosesseringssensitivitet, og lokalitet av DMN og SN respektivt (Greven et al., 2019).

Figur 1

Foreslatt nevral signatur pa SPS i sammenheng med DMN og SN
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1.5.2  Stress og stressrespons

Nar individet opplever diskrepans mellom forventning og hva som faktisk skjer,
oppstar gjerne en stressrespons. | mgte med ukjente situasjoner vil nervesystemet initiere en
koordinert fysiologisk respons som involverer det autonome nervesystemet (ANS),
hormonsystemet (endokrine systemet/HPA-aksen), fordgyelsessystemet og immunsystemet
(Lupien, McEwen, Gunnar, & Heim, 2009). Av hensyn til relevans vil fokuset i denne
oppgaven holdes pa det nevroendokrine systemet, henholdsvis ANS og hormonsystemet.
Stress utlgser aktivering av hyphotalamus hypofyse binyre-aksen (HPA), som gjennom
hypofysen og binyrene, farer til gkt utskillelse av adrenalin, noradrenalin og kortisol i
blodbanen. Denne prosessen medferer umiddelbare fysiologiske endringer i muskeltonus,
hjertefrekvens, puls og svetteutskillelse for & handtere opplevelse av farestimuli i
omgivelsene. Det er en kroppslig og mental klargjgring for faresituasjoner, og i kraft av
optimalisering av yteevne, ved situasjoner som fordrer kamp, flukt eller immobilisering/frys.

Prosessen er helt automatisk og igangsettes i de dypere hjernestrukturene relatert til
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overlevelse, man enten reagerer eller i verste konsekvens, man dgr. Individet kan dermed ikke
kontrollere stressaktiveringen med den rasjonelle hjernen. Psykologiske prosesser som affekt

og handling, oppmerksomhetsfokus, orientering til omgivelsene og beredskap, samt ubevisste
kognitive tilpasninger til situasjonen pavirkes ogsa (Payne & Crane-Godreau, 2015).

Tre hjernestrukturer er seerlig sentrale i mate med frykt og stress, henholdsvis
amygdala, hippokampus og prefrontal korteks (PFC). Amygdala er hjernens «Alarmknapp».
Mulige trusler i omgivelsene registreres, amygdala sender signaler via flere ledd, til binyrene
som responderer umiddelbart med & skille ut energimobiliserende hormoner, samtidig som
adrenalin og noradrenalin skilles ut fra binyremargen. | hippokampus blir individets erfaringer
lagret slik at det senere blir i stand til a vurdere nye situasjoner pa grunnlag av tidligere
opplevelser. Prefrontal korteks bidrar i fortolkningsprosessen av hendelser og knytter mening
til disse (Ford, 2009). Samhandlingen mellom disse hjernestrukturene kan illustreres med
hvordan vi kan reagere dersom noen kommer overraskende pa og roper «Bg!». Amygdala vil
registrere inntrykket som en mulig fare for liv og sender signaler til binyrebarken som
igangsetter de hormonelle prosessene med adrenalin og noradrenalin som gjar oss i stand til et
forsvar mot trusselen (fight/ flight/ freeze). Fa hundredels sekunder senere kommer signalet til
hippokampus og PFC for mer ngye vurdering. Hippokampus sammenligner situasjonen med
tidligere erfaringer og registrerer at dette er en kjent og allerede erfart hendelse, og PFC gjer
en logisk vurdering av hendelsen og konkluderer med at det ikke var farlige intensjoner i
handlingen. Signaler gar da tilbake til de dypere hjernestrukturene om falsk alarm og
stressresponsen nedreguleres.

Ved vedvarende uregulert stress kan denne responsen utvikles og bli kronisk. Til
forskjell fra normalrespons vil alarmsystemet da ikke nedreguleres slik beskrevet, men ga i en
vedvarende loop hvor informasjonssystemet er fastlast i «faremodus» uavhengig av objektive
faktorer ved situasjonen. Ved slik aktivering vil det ikke hjelpe & bruke logikk og rasjonalitet
fordi fornuftshjernen rett og slett er avkoblet. Lasningen vil her veere a roe ned selve
aktiveringssystemet farst, ikke adressere det til den rasjonelle, logiske hjernen (Nordanger &
Braarud, 2014). Man kan dermed ikke alltid be en person om a roe seg ned ved hgyt stress,
man ma bidra til nedregulering av stressresponsen slik at vedkommende far mulighet til a
koble pa tenkehjernen.

En viktig og relevant faktor ved stress er likevel at enhver aktivering i mgte med
situasjoner hvor stress inntreffer, bunner i en subjektiv og erfaringsbasert vurdering av
kontekst. En stressor kan dermed aldri defineres pa forhand. Oppfatning av situasjonen og

tolkning av den, blir dermed viktig for om stressrespons trigges i gitte situasjoner eller ikke.
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Dette er serlig relevant for SPS i lys av trekkbeskrivelsen i HSP hvor individet har forhgyet
deteksjon for subtile faktorer, lavere terskel for respons, og sterkere tendens for
overaktivering i mgte med omgivelsene. I lys av forskning som er gjort pa stressrespons hos
HSP er det dermed forventet at de med hgye sensitivitetsskarer er noe mer sarbare for a tolke
en situasjon som stressende enn andre. Stress er ikke farlig i seg selv, men det har likevel en
kostnad for individet bade initielt, og seerlig over tid (DeLongis, Folkman, & Lazarus, 1988;
Vanltallie, 2002). For den hgysensitive kan det sannsynligvis i starre grad enn hos andre, over
tid skape en negativ funksjonssirkel hvor kognitive og psykologiske konsekvenser som
mangel pa mestring, lav selvtillit og selvtro, og gradvis tilbaketrekning blir konsekvenser (E.
N Aron, 1996). Slike faktorer kan og vil trolig pavirke funksjonsevner bade sosialt og i en
arbeidskontekst all den tid det ikke gjenvinnes balanse mellom inntrykk og
prosesseringskapasitet (E. N. Aron & A. Aron, 1997; Evers et al., 2008).

Forskning i forbindelse med stress og HSP som kan understgtte ovennevnte
informasjon er for eksempel ett studie med flere biologiske mal pa stressinduksjon
implementert, som ble ufart pa en barnepopulasjon med luftveisplager (Boyce et al., 1995).
Selv om forskningen omhandlet stressreaktivitet, er det plausibelt & anta at det er nzrt relatert
til SPS i lys av den fundamentale sarbarhetsmarkgren for miljgbetingelser pa godt og vondt,
og relasjon det har med stressaktivering a gjgre, noe ogsa forskerne i denne studien ga uttrykk
for. Barna ble malt pa stressreaktivitet ved a benytte blodtrykk, puls og immunreaktivitet-
malinger (blodprgver med maling av T-celler). De som skaret hgyest pa sensitivitetsmalet, og
som var i ett stressfylt eller ugunstig omsorgsmiljg, hadde mer luftveisplager enn de andre. Til
sammenligning hadde de hgysensitive barna med gunstige omsorgsvilkar, mindre sykdom noe
som statter bade og-hypotesen for SPS.

Nachmias og kolleger (1996) rapporterte lignende resultater i sin studie pa inhiberte
barn, ett trekk som beskriver adferd neert knyttet til SPS (Kagan, 2018), dog uten & vaere det
samme (E. Aron, N & A. Aron, 1997). De inhiberte barna i nye situasjoner tilnermet seg
situasjonen langsommere og med forhgyet adrenalinrespons enn de ikke-inhiberte barna, men
kun de av barna som bade var inhiberte og hadde en usikker tilknytningsstil, malte hgyere
kortisolnivaer. Sistnevnte er forbundet med blant annet sgvnforstyrrelser og igjen antas a
pavirke negativ affekt, serlig hos barn (Weissbluth, 1989).

Andre har undersgkt forbindelsen mellom sensitivitet arbeidsliv, og funnet at de
hagysensitive i stgrre grad enn andre, ble emosjonelt utmattet i forbindelse med arbeidskrav, og
at dette var en effekt som oppsto i steg to av stress, altsa ikke det initielle stresset, men i

vedlikeholdsfasen som antas a representere individets handtering av stressresponsen (Vander



36

Elst et al., 2019). Forskerne tolket dette som statte for teorien om sensitivitet som sarbarhet

for overaktivering, som uregulert vil fare til utmattelse.

1.5.3 Nevrotransmitterfunksjon og stressrespons i HSP

Seerlig sammenlignes HPA-akseaktiveringen ved stress, med emosjonell reaktivitet i
HSP (E. Aron et al., 2012). Selv om kronisk stressrespons fortrinnsvis kobles til diagnosen
Post Traumatisk Stress Syndrom (PTSD) (Vanltallie, 2002), er det likevel naerliggende a se
sammenhengen mellom forhgyet stressrespons som er sett hos HSP, og undersgkelser som
knytter trekket til forskjeller hos gruppen i nevroregulerende systemer involvert i stress som
nevrotransmitterfunksjonen og hormoner. Av interesse vil vere individuelle forskjeller i
stress-indusert noradrenalin og kortisolnivaer, og individuelle variasjoner i nedregulerende
substanser som serotonin, en nevrotransmitter som er funnet a ha sterk sammenheng med
faktorer som depresjon og negativ affekt (Rujescu, Giegling, Sato, Hartmann, & Moller,
2003). | tillegg vil forskijeller i dopaminnivaer kunne gi informasjon knyttet til funksjoner som
emosjonell tilstand, motivasjon, oppmerksomhetsfokus og hvordan man tolker miljgstimuli
over tid, sistnevnte sammenlignbart med SPS og informasjonsprosesseringsstil for
miljgstimuli sadan.

Serotonin transporter polymorfisme av 5-HTT genet er i den forbindelse funnet &
kunne modifisere sammenheng mellom stressorer og grad av depresjon. De med en eller to av
de korte allelene rapporterte flere depressive symptomer, skaret i stgrre grad pa klinisk
depresjon og hadde hgyere risiko for suicid enn individer med lang allele (Caspi et al., 2003).
Andre har knyttet den serotonin-transportgr-koblede polymorfe regionen (SERTPR), til
sarbarhet eller fglsomhet for & utvikle PTSD (Lee et al., 2005). Genotypen og allele-
frekvensene til SERTPR ble i denne studien funnet sterkere assosiert hos PTSD-deltagerne (N
= 100) enn hos kontrollgruppen (N = 197), noe forskerne tolket som at denne genotypen av
serotonin-transporter genet, er en av flere potensielle gener underliggende for falsomhet for
utvikling av PTSD. En annen allele-variant av HTR2A genet ble funnet & pavirke den
generelle tendensen til respons pa miljgstimuli i kraft av a bade assosieres med evne til &
benytte positive muligheter fra omgivelsene, i tillegg til gkt sarbarhet for negative sadan
(Keltikangas-jArvinen & Salo, 2009). Tilsvarende studier er ogsa gjort av andre, hvor 5-
HTTLRP genvarianten av transportergenet, er knyttet til hay sensitivitet for (serlig) negative
miljgstimuli, men ogsa i noen grad til positive (Homberg & Lesch, 2011; Pearson, McGeary,
Maddox, & Beevers, 2016). SPS og starst grad en av underfalsettene i Trefaktormodellen,
EOE, ble i en studie gjort av Licht og kolleger (2011) (N = 169), funnet knyttet til korte
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alleler av serotonintransporteren 5-HTTLPR. Forskerne hadde da tatt hgyde for variabler som

alder, kjenn, psykisk lidelse og personlighetstrekkene nevrotisisme, apenhet og utadvendthet.

1.6 Quantitative Electroencefalogram (QEEG)

SPS forbindes med sensorisk informasjonsprosessering og sterkere affektiv respons
pa, og dybdeprosessering ved stimuli. For & fa innblikk i de prosessene ma man fa tilgang pa
de omradene disse befinner seg i. Hjernen dekomponerer sansestimuli og gjer det kognitivt
forstaelig ved a initiere og utfare en rekke ulike automatiske prosesser. Disse prosessene er
det mulig a fa innblikk i ved & benytte nevroavbildningsteknikker som gEEG, som maler
lokale elektriske felt-signaler fra utsiden av skalpen (Berger, 1929). gEEG er dermed ett
verktgy som gjennom bruk kan utvide var forstaelse av bade normal og avvikende
informasjonsprosessering. Ved a male styrke (amplitude) og latenstid pa komponenter som er
tilknyttet ulike adferdsprosesser, kan man fa gkt forstaelse for forskjeller mellom ulike
populasjoner pa sammenhenger som finnes mellom disse, og gjennom slik informasjon styrke
grunnlaget for a utvide forstaelse for konstrukter tilknyttet disse prosessene respektivt.
Amplitude- og latensverdier er i den forbindelse kvantitative og objektive mal pa nevral
aktivitet som kan veere nyttig i arbeidet med for a illustrere forholdet mellom fysiologisk
prosessering og tilhgrende atferdsuttrykk (Banaschewski & Brandeis, 2007). Amplitude gir
informasjon om grad av aktivering, eller endringer i spenning malt i pV, og kan derfor sees
som et mal pa variasjon i hvorvidt, og i hvilket styrke, en prosess fremkalles (Rugg & Coles,
1995). Latenstiden indikerer normalt styrke pa mentale og kognitive evner, hvor kortere

latenstid viser overlegen prosesseringshastighet relativt til lengre (John Polich, 2007).

1.6.1 Hva er det og hvor kommer signalet fra

Den gjennomsnittlige menneskelige hjernen har omtrent 86 milliarder nevroner
(Herculano-Houzel, 2009) og kommunikasjonen mellom dem er ngkkelhjerneaktiviteten.
Disse nevronene er eksitable celler med iboende elektriske egenskaper, og deres aktivitet
resulterer i magnetiske og elektriske felt som kan males ved & bruke opptakselektroder. qEEG
er en metode for registreringen av den oppsummerte elektriske aktiviteten malt pa skalpen og
registrert over tid, til store mengder av nevroner kjent som pyramideceller. Det er en endring i
membranpotensiale som svinger fra relativt negativt til relativt positivt som er avhengig av en
rekke faktorer. Det er blant annet endringer i permeabiliteten til cellemembranen som er
indusert av eksitatoriske eller inhibitoriske ionekanaler fra andre nevroner. Det er to
hovedtyper av nevronaktivitet, henholdsvis handlingspotensialer og postsynaptiske

potensialer. Handlingspotensialene er resultatet av den raske depolarisasjonen av et nevron
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som primeert er mediert av endringer i membranens permeabilitet for natrium- og kaliumioner.
Potensialene oppstar nar cellen til en viss grad depolariserer fra sitt negative
hviletilstandspotensial og nar denne terskelen er nadd, fyres et handlingspotensial sveert raskt
(ca 1 ms). Postsynaptiske potensialer formidles av en rekke nevrotransmitter-systemer, og
som et resultat av synaptisk aktivering medferer det generelt langsommere endringer i
membranpotensialer (da Silva, 2010). Dette er spenninger som produseres nar ulike
nevrotransmittere binder seg til reseptorene pa membranen til den postsynaptiske cellen, og
farer til at ionekanaler apne eller lukkes. Postsynaptiske potensialer representerer endring i
elektrisk ladning utenfor membranen i kraft av at de vises i opptil 200 millisekunder.
Aksjonspotensialene pa sin side er veldig korte og raske og kan derfor ikke registreres med
elektroder pa hodebunnen, hvilket gjer at det kun er postsynaptiske potensialer fra gEEG som
med palitelighet kan registreres og analyseres. QEEG representerer altsa summen av
eksiterende og inhibitoriske postsynaptiske potensialer. Slike malinger muliggjer a
identifisere elektrofysiologiske tilstander i hvile samtidig som det kan avdekke eksternt
utlgste responser i styrke, latenstid og romlig orientering. gEEG kan detektere sammenheng
mellom stimuli og respons med millisekunders ngyaktighet og har dermed overlegen temporal

opplasning i forhold til for eksempel fMRI.

1.6.2 Hvorfor er det et nyttig verktgy i denne oppgaven

qEEG er et kostnadseffektivt verktay som bruksmessig innehar fa begrensninger i
forhold til malgruppe. Samtidig har det ingen kjent risiko forbundet ved seg hverken under
gjennomfaring av opptak, eller i form av bivirkninger for testpersonen (Teplan, 2002). Dette
er viktige aspekter for mange, men av serlig stor betydning for mulighet til & gjere forskning
pa alle plan med ulike budsjetter og testpopulasjoner. | denne oppgaven ble gEEG valgt som
metode grunnet maten verktgyet kan brukes for a finne nevrale korrelater i form av
hendelsesrelaterte potensialer, ERP, knyttet til ulike kognitive funksjoner som
oppmerksomhet, inhibisjon og sensorisk informasjonsprosessering, som er
kjernekomponenter i sensorisk prosesseringssensitivitet slik det er konseptualisert i
Haysensitiv Person-trekket. gEEG-malingen kan dermed gjennom analyseprosessen, mulig
avdekke nevrale korrelater for funksjonsforskjeller pa egenskaper knyttet til SPS, som slik
kan bidra til at man far mer kunnskap om fenomenets biologiske grunnlag i kraft av funn som

kan skille HSP fra norm, eller ikke.
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1.7 Event Related Potensial (ERP), hva er det og hva maler det

Hendelsesrelaterte potensialer (ERPs) er en grafisk framstilling av elektrofysiologisk
aktivitet. ERP beregnes ved a lase elektrofysiologiske data i tid til en gitt stimulus, og som
gjentas flere ganger, slik at man far en gjennomsnittsverdi som operasjonaliseres som hgyeste
styrke pa det eksakte komponent (Otten & Rugg, 2005). ERP inneholder bade raske og
langsomme komponenter. Typisk er det de langsomme komponentene som varer flere hundre
millisekunder som er modulert av kognitive oppgaver, og som sadan blir sett som bindeleddet
mellom elektrofysiologi og kognisjon (Sur & Sinha, 2009). Slike malinger blir ofte brukt for a
undersgke nevral aktivitet assosiert med prosessering av eksterne hendelser og spesifikke
stimuli, det vil si bade kognitive, motoriske og sensoriske prosesser. Man kan dermed fa
nyttig informasjon om normalfunksjon (og dysfunksjon) pa spesifikke prosesser i hjernen som
informasjonsprosessering, hukommelse, eksitasjon og inhibisjon, og ulike prosesser knyttet til
oppmerksomhetsfunksjonen for & nevne noen (Otten & Rugg, 2005).

Eksempler pa forbindelser detektert mellom ERP-markgrer og kognitive prosesser er
blant differensiering av prosessene monitorering, energisering og oppgaveforberedelse
(Brunner et al., 2015), sprakforstaelse (Hagoort & Brown, 2000; Kutas & Hillyard, 1980),
responsforberedelse (Walter, Cooper, Aldridge, McCallum, & Winter, 1964) og
nyhetsdeteksjon (Soltani & Knight, 2000), og sammenheng mellom handlingsovervakning,
prediksjon og motorisk adferdsrespons (Kilner, VVargas, Duval, Blakemore, & Sirigu, 2004).
Sistnevnte refererer til en nevral mekanisme som utlgser forstaelse og prediksjon av adferd
basert pa at nevrale omrader aktiveres likt om man enten ser adferd utfert hos andre, eller
utfarer den selv (Rizzolatti, Fogassi, & Gallese, 2001), ogsa kjent som hjernens
speilnevronsystem som fasiliteter empati (Gallese & Goldman, 1998), et av kjernetrekkene
ved HSP slik det er beskrevet. ERP er derimot ikke funnet valid for a avdekke falsetter ved
kreativ tenkning (Dietrich & Kanso, 2010), en annen variabel som ofte knyttes til
hgysensitivitet, uten at det anses som en begrensning i denne studien som sadan.

Bruk av ERP-markarer er ogsa sett som et mulig differensialdiagnostisk verktgy for
psykiatriske og nevrologisk betingede diagnoser som schizofreni og bipolar lidelse, (Bramon,
Rabe-Hesketh, Sham, Murray, & Frangou, 2004; O'donnell, VVohs, Hetrick, Carroll, &
Shekhar, 2004; Shucard, McCabe, & Szymanski, 2008), posttraumatisk stresslidelse (PTSD)
(Metzger, Orr, Lasko, Berry, & Pitman, 1997) og depresjon (Hansenne, Pitchot, Moreno,
Zaldua, & Ansseau, 1996), alle med delt tendens for avvikende sensorisk
informasjonsprosessering som sees ved SPS, dog uten a knytte dette avviket til en klinisk

diagnose som i de nevnte tilstandene. Selv om de tre farstnevnte angivelig er funnet separert
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fra SPS ved hjelp av nevral signatur pa fenomenene respektivt (Acevedo et al., 2018), er det
likevel mange studier som bekrefter trekkets relasjon til depresjon og symptomer som er
relatert. Det at ERP P3-markaren ogsa er funnet relatert til PTSD, er av relevans da det er en
lidelse som rammer noksa tilfeldig pa tross av lik traumehendelse (OIff, Langeland, &
Gersons, 2005). Livstidsprevalens for PTSD er i omradet 1 til 12 sjanse for utvikling av
lidelsen, selv om det antas a veere opptil 60% risiko for a oppleve en traumatisk hendelse i et
livstidsperspektiv (Kessler, Sonnega, Bromet, Hughes, & Nelson, 1995). Det vil si at de fleste
ikke utvikler alvorlige problemer i etterkant av traumer, noe som gjar forstaelse for
arsakssammenhenger uklar. Den starste risikofaktoren ser likevel ut til & veere kjenn,
henholdsvis kvinne, noe som i lys av kjgnnsforskjellen pa HSPS ogsa er interessant.

Sammenhengen mellom ERP P3 og PTSD ble forsgkt belyst i en studie av Shucard og
kolleger (2008), utfert pa en krigsveteran-populasjon. De sammenlignet PTSD-gruppen med
kontrollgruppe (N = 23/ 13), hvor PTSD-gruppen viste seg & ha lengre P3 latenstid enn
kontrollgruppen pa alle betingelsene i testen. Resultatene viste ogsa at P3 amplitude frontalt
var sterkere ved irrelevant ikke-target stimuli i testen. Det ble videre avdekket at P3 amplitude
og latenstid var assosiert med hgyere hyperarousal og gjenopplevelsesskarer pa et
selvrapportskjema for PTSD (CAPS-DX) (Blake et al., 1995). Det ble tolket som indikasjon
pa at oppmerksomhetsproblematikken funnet hos individer med PTSD var relatert til treigere
sentral prosesseringshastighet ved krav om inhibisjon, en faktor som dernest ble knyttet til
lavere evne til & vurdere og separere relevant fra ikke-relevant informasjon. Konklusjonen var
at resultatene i studien understgttet hypotesen om at oppmerksomhetsvanskene sett ved
PTSD, ikke var begrenset til traumerelatert stimuli, og at hgy arousal sannsynligvis forsterket
dysfunksjonen. Lavere evne for relevanssjekk, pavirket av hgy stimuliflyt, hgy deteksjon av
subtil informasjon og dybdeprosessering, og hgy arousal i respons pa stimuli, er
kjerneantagelser for HSP. | lys av arv og miljgproblematikken, blir dette interessant
informasjon med tanke pa eventuelle sammenfall i nevral aktivering som kan eksistere
mellom trekket og P3-komponenten, som ogsa sammenfaller med PTSD.

En studie pa traumeinduserte apebabyer framhever sistnevnte utfordring. Aper med
traumehistorikk, utviste lik adferd som andre voksne aper uten traumerelatert adferd gjorde,
hvor sistnevnte individer angivelig var fadt hgysensitive. Dette studiet peker pa utfordringen
med a skille hva som kom farst, trekket med den iboende sensitiviteten og disposisjon for
adferd, eller erfarings og miljgindusert utviklet sensitivitet, som kan sees ved en rekke
lidelser, inkludert PTSD og andre psykiske lidelser med avvik i sensorisk

informasjonsprosesseringsmgnster.
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| denne oppgaven ble gEEG og ERP valgt som metode grunnet evne til a identifisere
individuelle forskjeller i visuell og auditiv prosessering, oppmerksomhets-prosesser og styrke
pa inhibisjon og eksitasjon, markerer hvor det er plausibelt & anta at man kan skille HSP fra
norm i kraft av kjerneegenskapene, DOES. Verktgyet og analysekomponenter (ERP) er
dessuten ved familie og tvilling-studier funnet & ha betydelig arvelighet, P3-bglgen blant
annet, er noe avhengig av oppgavebetingelser, funnet a ha henholdsvis 60% og 51%
arvelighet pa amplitude og latenstid respektivt (Van Beijsterveldt & Van Baal, 2002). Det gjer
det plausibelt & anta at ERP-markarer kan veere mulige endofenotyper for SPS som ved a
sammenligne selvrapport for trekket med ERP-markarer ansett som refleksjon av disse

prosessene respektivt.

1.7.1 P3

P3 bglgen ble oppdaget i 1965 (Sutton, Braren, Zubin, & John, 1965) og har siden
vaert det mest studerte ERP-komponent innen qEEG-forskning pa ERP-korrelater for
kognisjon, adferd og personlighetstrekk (John Polich, 2007). Komponenten produseres av
samhandlende nettverk i hjerneomrader involvert i oppmerksomhet og hukommelse, og
inntreffer i typiske diskrimineringsoppgaver av stimuli som man blant annet finner i
Go/NoGo-paradigmet. P refererer til «Positiv» og henviser til positiv topp med hgyest
amplitude malt i mikrovolt (uV). «3» refererer til at den positive balgen kommer som tredje
komponent etter stimulus. Latenstid males i millisekunder (ms) og tolkes vanligvis som
hastighet pa klassifisering av stimuli basert pa diskriminering av et stimulus fra ett annet (Sur
& Sinha, 2009). Denne avhenger av flere variabler som oppgavebetingelser, stimulus eller
individuelle forskjeller hos testpersonen, men inntreffer typisk innen intervallet 250-600 ms
hos en voksen i normalpopulasjonen (Kok, 1997).

Komponenten antas & vaere et mal pa tilgjengelige mentale ressurser og i hvilken grad
disse vekkes, eller tildeles, i ulik oppgavekontekst (Kok, 1997; Linden, 2005). Amplitude er
sensitiv for oppgavekrav og tolkes oftest som en indikasjon pa oppmerksomhetsressurser og
oppdatering av mentale representasjoner (John Polich, 2007), hvor redusert amplitude kan
peke pa oppmerksomhetsvansker som man finner ved for eksempel ADHD (Kompatsiari,
Candrian, & Mueller, 2016). Mye tyder ogsa pa at styrke kan vere indikator for en delt
sarbarhetsmarkgr underliggende for flere eksternaliserende vansker som alkohol, nikotin og
rusavhengighet, adferdsforstyrrelser hos barn/ unge (WHO, 2000) og antisosial adferd hos
voksne (Patrick et al., 2006). Komponenten er funnet a veere relativt stabil, og med hagy
genetisk arvelighet (60-69%) (M. H. Hall et al., 2006; Van Beijsterveldt & Van Baal, 2002).
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Det er ogsa indikasjoner pa forbindelser mellom genetisk underliggende faktorer for
P3 og personlighetsvariabler i femfaktormodellen, som introversjon-ekstroversjon,
sensasjonssgk og impulsivitet (Gurrera, O’Donnell, Nestor, Gainski, & McCarley, 2001), selv
om andre studier og gjennomganger ikke finner stabile nok funn til & konkludere med noen
sikker sammenheng sadan. Det er likevel observert en stabil sammenheng mellom
individuelle forskjeller for personlighetsrelatert arousalniva og P3, hvor det er en
sammenheng mellom lav arousal og lav amplitude pa P3, og tilsvarende positiv korrelasjon
mellom hgy arousal og hgy amplitude (B Brocke, Tasche, & Beauducel, 1997; Stenberg,
1992), en variabel som ofte sees i sammenheng med nevrotisisme og ekstroversjon/
introversjon (Burkhard Brocke & Battmann, 1992). Forholdet er riktignok modulert av andre
faktorer som psykopatologi (Justus, Finn, & Steinmetz, 2001) og biologi (John Polich & Kok,
1995), som igjen kan vere effekter relatert til individuell variasjon i kapasitet i
oppmerksomhetskomponenten som kan ha sammenheng med forskjeller i
nevrotransmitterfunksjon (John Polich & Criado, 2006). Det faktum at bade sammenhenger
mellom P3 komponenten, arousal og de nevnte personlighetsvariablene, ogsa er variabler som
relateres til HSP og korrelasjon sadan, gjar det interessant i lys av a se P3 som en mulig
biomarker for trekket. Komponenten har flere subkomponenter med ulike nevropsykologiske

forbindelser (Linden, 2005), hvor P3A og P3NoGo vil gjennomgas i denne oppgaven.

1.7.2 P3A

P3A er en subkomponent av P3 som utlgses noe tidligere, omkring 250-400 ms etter
stimulus-onset. Signalet framtrer sterkest over frontosentrale omrader (oftest pa cz), under
diskrimineringsoppgaver hvor ett uventet, eller ikke regelmessig inntreffende stimulus (som
en hgy lyd), presenteres i en serie av regelmessige stimuli (som bilder) (Conroy & Polich,
2007). Komponenten antas a reflektere frontale automatiske oppmerksomhetsnettverk som
utlgses ved avvik i stimulussammenfall, og ved nyhet i form av uventede stimuli (ikke
ngdvendigvis perseptuelt nye). Dette vil i kraft av brudd pa informasjonsprosessering knyttet
til den egentlige oppgaven, initiere en rask omdirigering av underliggende
oppmerksomhetsovervakning (Barcelo, Suwazono, & Knight, 2000). Det er derimot ikke
sannsynlig at P3A vil utlgses ved veldig enkle diskrimineringsoppgaver som ikke krever
fokusert oppmerksomhet, som isteden antas a fasilitere en mer automatisk prosessering av
ikke-relevant informasjon (Comerchero & Polich, 1999). Det er dermed sannsynlig at for &
utlese P3A ma vanskelighetsgrad pa diskrimineringsoppgaven vare hgy nok til 4 engasjere
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frontale omrader tilknyttet oppmerksomhetsskifte (Friedman, Cycowicz, & Gaeta, 2001; John
Polich & Criado, 2006).

P3A kan derfor hevdes & veare knyttet til en orienteringsfunksjon som under en
kontinuerlig prosess med & sammenligne ulike representasjoner med ny informasjon (som
under VCPT), utlgses av et framtredende stimulus uten en nevral representasjon (Friedman et
al., 2001). Forsgk pa a detektere komponentens nevrogenetiske opprinnelse er ikke komplett,
men indikasjoner tyder pa en forbindelse med dopaminerge mekanismer (John Polich &
Criado, 2006), og gener knyttet til denne nevrotransmitteren (Liu et al., 2009; Marco-Pallarés
etal., 2010).

| denne oppgaven refereres denne komponenten til som Auditiv P3A da det knyttes
opp mot lydbetingelsen i testen som ble benyttet i oppgaven, VCPT (Se seksjon 2.2.1. for
narmere beskrivelse av testen). Det utlgses ogsa ved visuelle, irregulare stimuli (Comerchero
& Polich, 1999). Det vil vaere svert interessant a se om de med hgye sensitivitetsskarer har
forhgyet styrke og utsatt latenstid pa denne komponenten, i lys av hypotesen om lavere terskel
for respons pa sensoriske stimuli og langsommere prosesseringshastighet i lys av
dybdeprosesseringshypotesen. Se Figur 2 for illustrasjon av P3A-respons utlgst under p-h
betingelsen under VCPT, her markert med bl pil pa topp av komponenten. Vannrett akse

viser latenstid, og loddrett viser amplitude pa komponenten.

Figur 2
P3A-betingelsen markert med bla pil pa Cz. Data er hentet fra VCPT-protokollen.
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1.7.3 P3 NoGo

Denne sub-komponenten av P3 ses oftest med maks styrke (amplitude) i
sentralparietale og frontosentrale omrader, og refereres til som P3 NoGo da det kommer til
syne i typiske diskrimineringsoppgaver hvor testpersonen blir bedt om & ikke respondere pa
spesifikke auditive eller visuelle stimulus (Comerchero & Polich, 1999). Det oppstar typisk
innen latensintervallet 230-480 ms (Brunner et al., 2015), noe avhengig av blant annet
oppgavebetingelser, og ble lenge antatt a reflektere responsinhibisjon (Kok, Ramautar, De
Ruiter, Band, & Ridderinkhof, 2004; John Polich, 2007). Markgren ble av mangel pa
konsensus, og pa grunn av sen inntreffende topp, foreslatt a i stgrre grad reflektere en bevisst
tilbakeholdelse av respons, enn direkte inhibisjon (Gajewski & Falkenstein, 2013). Andre har
funnet indikasjoner pa at komponenten representerer en mer omfattende kontrollprosess som
innbefatter bade undertrykkelse av feil respons, og fasilitering av korrekt respons ved &
erstatte tidligere responstendenser (Brunner et al., 2015).

Komponenten er ogsa funnet a reflektere en tidlig og sen komponent knyttet til
henholdsvis presupplerende/ supplerende omrader og anterior cinguli (Kropotov, Ponomarev,
Hollup, & Mueller, 2011), omrader som reflekterer henholdsvis inhibering og
omprogrammering av handling under konflikt (Coxon, Stinear, & Byblow, 2009), og
overvaking av handling (Gehring, Liu, Orr, & Carp, 2012). Brunner og kolleger (2013) fant i
den forbindelse negativ korrelasjon mellom tidlig og sent komponent P3 NOGO amplitude.
Det ble tolket som at de to komponentene representerte en nevral prosess som reflekterte en
interaksjon mellom inhibisjon og handlingsovervaking, hvor det skjedde en adferdsmessig
avveining mellom hurtighet og ngyaktighet. Den sene komponenten ble her tolket som relatert
til feiltolkningsprosessen og ngyaktighet, som ved avgivelse av korrekt respons. I forhold til
sensitivitetsaspektet vil det vaere interessant a se hvorvidt sistnevnte kan reflektere trekkets
tendens til tiloakeholdelse av respons i lys av dybdeprosesseringshypotesen og «stopp, vent
0g se, far eventuell respons-» teorien knyttet til trekkbeskrivelsen. 1 tillegg vil viktigheten av
a gi korrekt respons som knyttes til det evolusjonzre perspektivet i trekket, mulig reflekteres
av denne markgren i form av forskjeller mellom de med hgye sensitivitetsskarer og norm. Se
Figur 3 for illustrasjon av P3 NOGO komponenten, hvor den tidlige og sene komponenten
kommer pa henholdsvis Cz (sentralt) og Fz (frontalt). Vannrett akse viser latenstid, og

loddrett viser styrke (amplitude) pa komponenten.
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Figur 3
P3 NOGO komponentene vist ved bla pil pd henholdsvis Cz (tidlig komponent) og Fz (sent komponent). Data er hentet fra
VCPT - protokollen.

Ol e

1.7.4 Visual N1

N1 henviser til den ferste (1) negative (N) komponenten som utlgses etter stimulus-
onset. Komponenten er av mange referert til som N 170, som er en referanse til nar topp
vanligvis utlgses (det vil si omkring 150 - 200 millisekunder post-stimulus). Balgen antas &
gjenspeile sensorisk behandling av innkommende informasjon (Heinze et al., 1994), og
avdekker dermed styrke pa nevral aktivering ved slike inntrykk. Den er ogsa sterkt forbundet
med visuell prosessering av spatial informasjon (Wascher, Hoffmann, Sénger, & Grosjean,
2009), hvor den angivelig utlgses kraftigere ved fokusert oppmerksomhet pa stimulus i
forhold til nar det ikke er fokusert tilsyn av det som sadan (Mangun, 1995). Samtidig viser
funn at det ikke foreligger undertrykkelse av N1 amplitude ved stimulus presentert utenfor
oppmerksomhetsfokus, i forhold til stimulus presentert under ngytralt betinget
oppmerksomhetsfokus (Luck et al., 1994). N1 er i forskning den mest benyttede

elektrofysiologiske markgren for ansiktsprosessering og utlgses av bade emosjonelle (sinte,
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glade, fryktfulle), og ngytrale uttrykk, dog sistnevnte i noen mindre grad (Hinojosa, Mercado,
& Carretié, 2015). Bglgen kan oppsta bade frontalt, sentralt, parietalt og oksipitalt, hvor den
visuelle N1 i seerlig grad distribueres over hele skalpen (Mangun & Hillyard, 1991). Det er
likevel foreslatt at den dominante posisjonen for prosessering av visuelle stimuli, er i
temporale og oksipitale omrader som da antas a reflektere aktivitet i primare visuelle korteks
(striate cortex). Komponenten malt i bakre (posterior) omrader av korteks (men ikke
anterior/framre omrader), ble av Vogel og Luck (2000) ogsa funnet relatert til visuelle
diskrimineringsprosesser under fokusert oppmerksomhet. N1 var likevel ikke forskjellig i
styrke i forhold til vanskelighetsgrad av diskrimineringsoppgaven. Det ble tolket som at
diskrimineringseffekten i stgrre grad var ett uttrykk for forskjeller i perseptuell belastning, enn
forskjeller i vanskelighetsgrad som sadan. Resultatene understatter teorien om posterior
plassering som dominant omrade for visuell informasjonsprosessering, selv om det fremdeles
er noe uklart hvilken eksakt funksjon N1 reflekterer. Komponenten anses likevel som valid
markar for nevral aktivitet ved visuelle stimuli.

Ved sentralt presenterte stimuli, vil N1 oppsta bilateral, det vil si pa begge sider av
senter. | denne oppgaven skares den visuelle N1 ut pa henholdsvis O1 og O2, hvor «O»
refererer til elektrodeplassering (oksipitalt) som skarene ble hentet ut fra i analysen. Tallene
1-2 viser plassering til henholdsvis venstre og til hgyre ved sentralt presenterte stimuli som i
denne oppgaven (Se Figur 6 for illustrasjon av den eksperimentelle situasjonen). Sensorisk
informasjonsprosessering er fundamentet i trekket HSP. I lys av hypotesen om hgy reaktivitet
for stimuli, vil denne markgren veere svart relevant a undersgke for eventuelle forskjeller i

respons mellom gruppene med henholdsvis hgye og lave sensitivitetsskarer.

1.7.5 Contingent Negative Variation (CNV)

Contingent Negative Variation (CNV) er ett langsomt skalppotensiale (+ 800 ms) som
er relatert til hgyere mentale kortikale funksjoner i sammenheng med sensorisk prosessering
(Kropp, Kiewitt, Gobel, Vetter, & Gerber, 2000). Opprinnelig ble CNV-komponenten koblet
til forberedelsespotensialet ved viljestyrt handling (Walter et al., 1964), hvor komponenten
oppstar mellom varsel om handling (cue), og stimulus som igangsetter adferdsrespons. Bglgen
sees oftest pa skalpens midtlinje fortrinnsvis pa cz, men kan hos noen vere mest framtredende
pa Fz eller Pz (Tecce, 1972). Dorsolateral prefrontal korteks er lokalisert som generator for
den generelle CNV-bglgen, men det er ogsa funnet aktivering i supplementerende omrader
som primare motorkorteks, motorkorteks, anterior cinguli korteks, basalganglia, orbitofrontal
korteks og thalamus (Rektor et al., 2003).
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| senere tid er det ogsa funnet at baglgen representerer ulike funksjoner basert pa nar
innad i komponenten man ser den (Brunner et al., 2015). Tidlig (O-bglge) og sen (E-bglge)
CNV er foreslatt & gjenspeile henholdsvis en orienteringsrespons tilknyttet cuet (som er
representert ved bilde nummer 1 i VCPT), og hvor sistnevnte er sett som refleksjon av
forventning og forberedelsespotensial. De males fortrinnsvis i oppgaver med minst 2 sekunder
mellomrom mellom cue og stimulus, hvor O sees sterkest 550-750 ms etter cue, og E [200
ms«> stimulus 2] (Kropp et al., 2000). Selv om det er flere mater & skare ut CNV pa, ble det i
denne oppgaven grunnet testprotokoll og tilgjengelig analyseverktay, registrering av den
totale CNV som ble benyttet. Den sees pa som en valid marker for oppmerksomhet og arousal
i forbindelse med oppgaverespons, hvor den slik antas & gjenspeile det nevrale
forberedelsespotensiale (Tecce, 1972). Et viktig poeng er likevel at bglgen antas a veere sveert
sarbar for artefakter som gyebevegelser. Dette kan mulig gjgre testen som er benyttet i denne
oppgaven (VCPT), til en mindre egnet protokoll da serlig gyebevegelser er vanskelig a
utelukke pa tross av svert ngyaktig artefaktkorreksjon. Se Figur 4 for illustrasjon av CNV-
balgen markert med klammer for a utheve de negative verdiene, som er ulgst av stimulus 1 i
intervallet mellom stimulus 1 og 2. Vannrett akse viser latenstid, og loddrett viser styrke
(amplitude) pa komponenten. Data er hentet fra VCPT-protokollen.

Figur 4

Contingent Negative Variation, CNV, vist pa elektrodeplasserineng Cz.
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1.7.6 Tidligere forskning pa SPS ved bruk av gEEG og ERP-markarer

Det er med starste forsiktighet det her hevdes at det ikke foreligger noen andre studier
per dags dato pa sammenhengen mellom SPS/HSP, og QEEG ERP biomarkar for fenomenet.
Aspekter ved ERP-komponentene i oppgaven som foreslas som mulige korrelater for
personlighetstrekket og som dermed er relevant her, er derfor presentert i det foregaende. En
studie er likevel direkte relevant for tema da HSP ble undersgkt med bruk av qEEG frekvens
spekter. Analyseteknikken avdekker aktivering under henholdsvis hvile og aktiv tilstand hvor
hjernebglger i ulike frekvenshand, henholdsvis delta, theta, alpha og beta, her ble undersgkt
under hvile for & detektere eventuelle forskjeller mellom de med hgye sensitivitetsskarer og de
med lave (Dimulescu, Schreier, & Godde, 2020). Resultatene avdekket at de med hgye
sensitivitetsskarer skilte seg fra de med lave skarer pa alle parameter i form av kraftigere
styrke pa alle band. De fant ogsa forhgyet delta og redusert alpha relativt til hverandre, noe
som er funnet relatert til oppmerksomhetsfokus pa interne tilstander (Aftanas & Golocheikine,
2001; Harmony, 2013), og resultatet ble av den grunn foreslatt som indikasjon pa at de med
heye sensitivitetsskarer i starre grad evnet a skifte fokus fra ytre omgivelser og potensiell
distraksjon, til indre tilstander. Dette er i trad med dybdeprosesseringshypotesen iboende i
trekket som angivelig understgttes av indre prosesser som hgy selvbevissthet, og
introspeksjon. Selv om det i denne studien ikke ble brukt samme metode (ERP) som i denne
oppgaven, er det likevel interessant i lys av at qEEG spekter styrke i ulike frekvenshand, bade
er funnet relatert til personlighet (Hagemann et al., 1999), og funnet positivt korrelert med
ERP-amplitude pa P3, og negativt korrelert med amplitude pa N1-komponenten (Intriligator
& Polich, 1995), begge variabler som er inkludert i denne oppgaven.

Noen har undersgkt konsepter lignende eller assosiert med HSP-konstruktet som er
verdt a nevne. Ett forsgk gjort av Sehlmeyer og kolleger (2010) avdekket for eksempel
sammenheng mellom inhibisjons-komponenten, P3 NOGO, med personlighetstrekk relatert til
patologisk angst (N. B. Schmidt, Mitchell, & Richey, 2008), henholdsvis trekk-angst (TA) og
angst-sensitivitet (AS). Farstnevnte ble betegnet som tendens til & utvise fryktrespons ved
eksponering til en rekke uspesifikke stressorer, og med sterkt behov for bade kognitiv kontroll
og trygghet (Fales et al., 2008). Det er adferdstendenser som til en viss grad kan minne om
egenskaper ved HSP og sarlig «stopp, sjekk far respons-» tendensen iboende i trekket,
tendens til a legge merke til subtile faktorer og hgy emosjonell vigilans, som i samhandling
med hverandre kan fare til gkt selvbevissthet bade for emosjonelle og fysiske sensasjoner. |
den sammenheng viser funn gjort pa en ikke-klinisk, frisk populasjon (N = 204) uten

smertetilstander eller nevrologiske avvik pa sensoriske modaliteter, at gkt tendens til &
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respondere negativt pa daglige sensoriske inntrykk som man kan finne ved HSP, hadde
sammenheng med gkt daglig smerteopplevelse (Bar-Shalita & Cermak, 2020). I tillegg fant de
moderat positiv korrelasjon med personlighetstrekket nevrotisisme og lav, men signifikant
korrelasjon med personlighetstrekket apenhet. Forskerne fant imidlertid ikke signifikant
sammenheng mellom TA og P3 NOGO, men mellom inhibisjonskomponenten og AS. Fordi
denne faktoren beskrives som tendens til a respondere med frykt pa egne kroppslige
sensasjoner og angstsymptomer i den tro at disse utgjer fare (McNally, 2002), er det lite
sannsynlig at dette er det samme som HSP. Slike konsekvenser kan likevel ikke utelukkes
som en mulig konsekvens av trekket ved uregulert samspill mellom integreringskapasitet og
inntrykksmengde over tid (E. N. Aron, 2011). Det faktum at TA og AS er antatt a veere
relatert til hverandre, sammen med forskernes antagelse om at det var tendens til & evaluere
egne adferdsutfall som kom fram, noe som understgttes av funn pa P3 NOGO som marker for
evaluering av responsinhibering (Righi, Mecacci, & Viggiano, 2009), gjer det likevel til et
interessant funn da sterk selvbevissthet, seerlig omkring avgivelse av korrekt respons, er en
egenskap som er sterkt forbundet med HSP-trekkbeskrivelsen.

En annen studie med tvilling design (47 mono og 51 dizygotiske par), undersgkte ERP
framkalt av endringer i ansiktsuttrykk (glade, fryktfulle og ngytrale) med mal om a detektere
arvelighet av kortikal prosessering av slike uttrykk (Anokhin, Golosheykin, & Heath, 2010).
Kontinuerlig bildefremvisning ekskluderte dette som respons pa bildedebut og lot forskerne
isolere responser framkalt av det emosjonelle uttrykket alene. Resultatene viste at endringer i
ansiktsuttrykk framkalte to ulike ERP-bglger, N240 med hgyre temporoparietal maks-styrke
og P3 med hgyeste styrke sentroparietalt. Analysene avdekket at individuell variasjon i disse
komponentene kunne tilskrives genetiske faktorer med henholdsvis 36-64% for N240, og 42-
62% for P3. Resultatene ble tolket som et bevis for arvelighet i sensorisk
informasjonsprosessering av ansikter, og bruk av ERP som marker for sensitivitet for
emosjonelle uttrykk hvor serlig N1 - komponenten er av interesse som beskrevet nermere i
seksjon 1.7.4. Sensitivitet for sensoriske uttrykk er en grunnleggende del av trekkbeskrivelsen
i HSP, hvor hgy emosjonell reaktivitet for bade positive og negative stimuli (som emosjonelle
ansiktsuttrykk representerer) hos de med hgye sensitivitetsskarer, er beviselig forskjellig fra
norm i nevral aktivering som sadan (Acevedo et al., 2014; Acevedo et al., 2017).

Andre har undersgkt forholdet mellom personlighetstrekket ekstroversjon/ introversjon
som er relatert til HSP, og individuelle forskjeller i ERP-verdier ved kognitiv
prosesseringshastighet og responsutfgrelse (Doucet & Stelmack, 2000). Deltagerne (N =67)

ble fordelt i grupper etter a ha gjennomfart Eysenck Personality Questionnaire-Revised (EPQ-
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R; (H. J. Eysenck & Eysenck, 1991), og gjennomfgarte en lydresponsoppgave og en motorisk
responsoppgave. Analysene avdekket raskere responstid for de ekstroverte pa alle
oppgavemodaliteter i de motoriske responsoppgavene forhold til introverte, noe forskerne
tolket som en forskjell mellom gruppene i fundamentale motorprosesser. P3-komponenten
viste ingen effekter mellom gruppene pa noen av lydoppgavebetingelsene, men det ble
avdekket signifikant hgyere N1-respons for de introverte i forhold til ekstroverte. Sistnevnte
ble tolket som indikasjon pa at introverte har gkt sensorisk reaktivitet for slike stimuli, og at
denne prosessen dermed kan males ved & undersgke N1-komponenten. | forhold til HSP og
relasjon det har med introversjon er dette interessant i lys av sammenfall som eksisterer
mellom introversjon og HSP-trekket, selv om de antas a veere ulike konsepter (E. Aron, N &
A. Aron, 1997). Det er likevel antatt at omtrent 70% av individer i en hgysensitivpopulasjon,
0gsa er introverte, uten at det anses som kausal sammenheng for hgye sensitivitetsskarer som

s&dan.

1.8 Relevans av oppgaven

Fordi det per na ikke konsensus omkring HSP trekkets unike karakteristikk, og mange
mener det er et nytt navn pa allerede etablerte konsepter, vil det veare svart relevant a finne
objektive korrelater som kan bekrefte trekkets biologiske fundament. Fordi selvrapport har
apenbare svakheter i forhold til validitet (Mabe & West, 1982), vil objektive korrelater veere
ngdvendige. gEEG som metode evner a avdekke og belyse kognitiv funksjon innen
normalvariasjon, hvilket passer godt for beskrivelsen av HSP som personlighetstrekk innen
normalspekter. Ved & male styrke og latenstid pa ulike ERP som mulig kan knyttes til
prosesser underliggende for HSP, som sensorisk informasjonsprosessering og tilhgrende
kognitive og emosjonelle prosesser, kan man avdekke forskjeller mellom de med hgye og lave
sensitivitetsskarer. Slik informasjon kan bidra til & skape en helhetlig forstaelse av HSP-
konstruktet i kraft av biologiske markarer som underligger. Forskere pa feltet har ogsa
foreslatt ERP som metode for videre konseptualisering av trekkets biologiske fundament og
validering sadan (Smolewska et al., 2006), uten at det i denne oppgaven er funnet referanser
som kan vise at det er gjort.

For psykologer og andre innen fagretninger som arbeider med mennesker, er trekket
sveert relevant a se nermere pa med hensyn til adferdsutfall som er knyttet til det. | lys av
psykologers utsagn om at mange hgysensitive oppsgker behandling i den tro at de har en
psykisk lidelse selv om ingen foreligger, og antagelser om at gruppen er overrepresentert i

terapirommet (E. N. Aron, 2011), belyses viktigheten av a skape starre forstaelse for trekket.
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Validering av trekket og maleverktayet vil slik kunne bidra til normalisering av funksjon og
adferd som er forventet gitt hgye sensitivitetsskarer, og som dermed ikke er i ett klinisk
spekter. En annen faktor her vil vaere behandlingsaspektet for gruppen som kan hende vil
skille seg fra andre i forhold til hva som bgr anses som mest gunstig. Uten & konkludere pa et
tema med mange og komplekse interaksjonsvariabler, er det tall som indikerer at de mest
vanlige terapimetodene kun gir moderate effekter, hvilket tilsier at naer halvparten som
oppsaker slik hjelp ikke opplever & ha utbytte av den (Cuijpers et al., 2013). Gitt at
informasjon om forbindelse mellom sensitivitet og individualiserte behandlingsintervensjoner
stemmer, og antagelsen om at de med hgye sensitivitetsskarer representerer opptil halvparten
av mennesker som oppseker terapi er korrekt, vil falgende problemstilling belyse omfanget av
utfordringen. Ta for eksempel depresjon som er kjent a veere en av de mest vanlige psykiske
lidelsene i ett livstidsperspektiv (Vingard, 2015). Lidelsen er ofte er tilbakevendende
(Kessing, Hansen, Andersen, & Angst, 2004; Kiloh, Andrews, & Neilson, 1988), samtidig
som det gir betydelig gkt risiko for individet i form av frafall av inntektsgivende arbeid og
ufarhet (Mykletun et al., 2006). Selv om kun fatallet med depressive lidelser mottar
psykoterapeutisk behandling (Wang et al., 2007), opplever likevel to av tre som gjennomgar
slik behandling, en tilbakevendende episode i ett tiarsperspektiv (Mueller et al., 1999), oftest
flere i et livslgp (Kennedy, Abbott, & Paykel, 2003). Med tanke pa HSP og forhgyet tendens
til & rapportere slike symptomer i kontekst individer med lave sensitivitetsskarer ikke erfarer
(Bakker & Moulding, 2012; Liss et al., 2005), vil tilrettelegging av behandlingsintervensjoner
for ulik prosesseringsstil vaere av hgy relevans, og ettersparres ogsa av forskere pa feltet som
antar det kan bedre behandlingsutbytte for denne gruppen betydelig (Ben-Avi et al., 2012;
Wyller et al., 2017).

Videre vil forskning pa fenomenet kunne belyse individuelle forskjeller og
adferdsresponser pa prosesser som sosialt samspill og terapeutisk allianse som allerede er
kjent sterkt knyttet til tilfredsstillende behandlingsutbytte i psykoterapi (Horvath, Del Re,
Flickiger, & Symonds, 2011; McLeod, 2011; Shirk, Karver, & Brown, 2011). | lys av
bade/og-hypotesen som fordrer sterkere reaktivitet for bade gode og darlige miljgbetingelser,
er det rimelig a forvente at slike faktorer vil ha sterkere pavirkningskraft og sterre betydning
for utfall av intervensjoner hos de med hgye sensitivitetsskarer. Tid er en annen terapeutisk
faktor av interesse sett i lys av trekkbeskrivelsen og serlig dybdeprosesseringshypotesen som
fordrer lengre tid til tolkning. Det offentlige psykiske helsevern er i stor grad basert pa
kortvarige, evidensbaserte manualer i stgrre grad enn langvarige, individualisert terapiforlap.

Terapiformer som fokuserer pa kognisjon heller enn de underliggende arsakene for
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problematikken har god effekt pa lidelser som depresjon og angst (Normann & Morina,
2018), men kan i dette tilfellet feile ved a behandle normalfunksjon som sykdom, og dermed
forsterke klientens antagelse om a veere annerledes uten at det er tilfelle. Gitt informasjon om
nervesystemfunksjon, som da kan avdekkes ved bruk av HSPS og eventuelle sammenfall med
ERP-skarer, vil det kunne bidra til utforming av behandlingsintervensjoner mer tilpasset
individer med hgye sensitivitetsskarer og dermed mer tilpasset nervesystemfunksjon.

Slik forskning vil ogsa kunne ha betydning for enkeltmennesket. Hovedandelen av
mennesker med dette trekket opplever dessverre a vere annerledes enn andre (E. Aron, N &
A. Aron, 1997). De kan av ulike arsaker havne i darlige samspill med seg selv i forhold til
egen fungering, sannsynligvis grunnet uhensiktsmessig tilpasning til miljget og manglende
forstaelse av egen funksjon i den forbindelse (uten at de ngdvendigvis ender opp i en Klinisk
kontekst). Det at gruppen er i tydelig mindretall i forhold til andel i den totale populasjonen,
vil gjare det vanskeligere a finne signifikante andre a speile seg i for gkt selvmedfalelse og
aksept av funksjon, samtidig som samfunnet pa langt ner er tilpasset et sensitivt nervesystem.
Over tid kan individet gitt en slik ubalanse, utvikle en opplevelse av mestringssvikt,
fortvilelse og avmakt med gjar at man kan ende opp med 4 tro at noe er alvorlig galt med en
selv. Dersom det kan etableres objektive malemetoder for trekket, samtidig som det blir
anerkjent som valid konstrukt, vil det vaere av hgy relevans og nytte for enkeltindividet i kraft
av a gi en adekvat forklaringsmodell for egen funksjon som er innen normal variasjon, ikke i
ett sykdomsspekter. Det er dessuten essensielt & legge grunnlag for riktig avpasning mellom
omgivelsene (miljget), og egen prosesseringskapasitet (nervesystemfunksjon) med tanke pa a
etablere balanse mellom mengde inntrykk og toleranseevne. Dette er ogsa radende anbefaling
i fagfeltet for de med hgye sensitivitetsskarer, for slik & oppna optimal funksjon og & unnga
negative konsekvenser (E. N Aron, 1996; Dunn, 1997, 2001). Det er dermed slik det er
vurdert her, mange arsaker til at deteksjon av biologiske markarer for trekket og validering av

sensitivitetsmalet, vil vere nyttig.

1.9 Mal med oppgaven og hypoteser

Oppgavens mal er a se om man ved a bruke qEEG, kan finne ulike ERP-komponenter
for kognitive prosesser relatert til HSP malt ved HSPS, som kan skille gruppene fra hverandre
og slik kan ses som en biologisk marker for hgysensitivitet. Fordi det ikke er sammenlignbare
studier som foreligger mellom ERP-mal og sensitivitetsmal hverken for den generelle
faktoren eller Trefaktormodellen, vil vurderingene som underligger valg av variabler baseres

pa informasjon om hvilke funksjoner de ulike ERP-ene avdekker, og slik knyttes til ulike
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falsetter ved trekkbeskrivelsen i de respektive sensitivitetsmal-faktorene. Fordi det er
avdekket noksa hgy korrelasjon mellom den generelle faktoren og Trefaktormodellen malt
med HSPS, selv om AEO av flere er funnet & ha avvikende og ofte motsatt mgnster i forhold
til EOE og LST (H. L. Smith et al., 2019), skilles det ikke pa disse i den fglgende seksjonen.
Falgende variabler er funnet relevante & undersgke i lys av framlagt teori:

Kjennsforskjeller. I lys av informasjon gitt i seksjon 1.2.5 om kjgnnsforskjeller pa
HSPS-malet, er det plausibelt & anta at man vil kunne replikere en slik forskjell ogsa i dette
utvalget. Kvinner antas a ha hgyere gjennomsnittskare enn menn pa HSPS.

Responstid, variabilitet og feiltrykk. Fordi HSP tar inn stgrre mengder
sanseinntrykk, sannsynligvis grunnet svakere inhibisjon for sanseinformasjon, og i lys av
dybdeprosesseringshypotesen som tilsier lengre prosesseringstid, og tendens til a stoppe og
undersgke far respons for a fasilitere korrekt respons, vil responstid antageligvis veere noe
tregere enn hos norm. Pa den annen side vil korrekt respons i en slik enkel test, sannsynligvis
bli implementert og automatisert relativt rask i lys av forsterket laeringseffekt hos denne
gruppen, noe som kan gi utslag i raskere respons enn hos norm.

Variabilitet vil mulig pavirkes i trad med HS sin tilbgyelighet for dybdeprosessering,
den sakalte «stopp, sjekk far respons-» prosessen iboende i trekket. Fordi de i starten antas &
bruke mer tid pa a analysere situasjonen far implementering av korrekt respons skjer, men blir
desto raskere etter innlaering, kan variabiliteten bli hayere hos denne gruppen enn hos norm.
Pa den annen side kan et slikt skifte i en sdpass enkel test som VCPT, skje sa hurtig av
gjennomsnittsskare slik ikke vil pavirkes nevneverdig.

Feiltrykk er en faktor som av samme arsak som ved de to ovennevnte faktorene, kan
pavirkes for de med haye sensitivitetsskarer. I lys av vanskelighetsgrad pa testen som er
brukt, og HSP sin tilbgyelighet for & unnga feilrespons, antas det svert lav feiltrykkrate hos
gruppen. Sannsynligvis lavere enn hos norm.

Primeer visuelle komponenten, N1 (O1/02), Styrke og Latenstid. Komponenten
utlgses av stimulus 1 (her ble begge betingelsene i testen med bilde av ett dyr ferst, a-a og a-p,
lagt sammen for & summere den enkeltes totale verdi pa styrke og latenstid). Antageligvis vil
de med hgye sensitivitetsskarer ha kraftigere respons pa denne komponenten i lys av
trekkbeskrivelsen med forhgyet reaktivitet for sansestimuli, og senere latenstid i lys av
dybdeprosesseringshypotesen som fordrer mer nevral kapasitet for prosessering av
sansestimuli.

Primaer auditiv komponenten, P3A Styrke og Latenstid. Betingelsen er den samme

gjennom hele testen, men den anses likevel a kunne avdekke nyhetsrespons, samtidig som den



54

viser styrken pa den primere auditive aktiveringen. Fordi P3A sannsynligvis avdekker den
primaere auditive responsen, og ikke er involvert i bevisst kognitiv tolkning, antas det at de
med hgye sensitivitetsskarer vil ha kraftigere respons enn norm pa denne variabelen i lys av
trekkbeskrivelsen med kraftigere reaktivitet for sansestimuli. Fordi komponenten ogsa utlgser
en potensiell nyhetsrespons som initierer kognitiv kapasitet, antas det at HS vil ha utsatt
latenstid i forhold til norm i lys av dybdeprosesseringsperspektivet i trekkbeskrivelsen.

Contingent Negative Variation (CNV) Styrke. CNV henviser til forberedelse for
handling og indikerer dermed styrke pa den nevrale kapasiteten som initieres i forkant av en
respons, ett sakalt forberedelsespotensial. Det er sannsynlig at de med hgye sensitivitetsskarer
vil ha tidsmessig starre tidsintervall-respons i lys av «stopp, sjekk far respons»-hypotesen,
uten at det ngdvendigvis innbefatter en vedvarende kraftig respons. Det totale
forberedelsespotensialet antas likevel & kunne vare sterkere gitt at
dybdeprosesseringshypotesen stemmer hvor de med hgye sensitivitetsskarer utviser kraftigere
respons, seerlig ved nye situasjoner, og en tilhgrende mer tidkrevende prosessering av
inntrykket. Pa den annen side er VCPT en svart enkel test med 400 oppgaver. Det kan hende
dette gir seg utslag i svakere respons totalt da ogsa CNV-variabelen vil avdekkes som ved et
gjennomsnitt av hver betingelse og hele det negative potensialet, det vil si alle negative
verdier innad i tidsintervallet knyttet til nevrale ressurser som utlgses ved forberedelse. De
med hgye sensitivitetsskarer bruker noe tid pa a oppfatte og forsta prosessen, men blir
hypotetisk sett raskere nar innlering har skjedd, noe som kan eliminere en eventuell forskjell i
analysen, eller avdekke svakere aktivering enn norm.

Inhibisjon, P3 NOGOLate Styrke og Latenstid. Prosesseringsmgnsteret som sees
hos de med hgye sensitivitetsskarer, indikerer lavere evne til inhibisjon av relevant fra ikke-
relevant stimuli. Dette skyldes ikke lavere inhibisjonsevne i seg selv, men er sannsynligvis en
falge av den stadige informasjonsstremmen som opprettholdes av hgy reaktivitet, som drives
fram av den tidkrevende «stopp, sjekk far respons-» tendensen som er iboende i trekket
(dybdeprosessering). | et overlevelsesperspektiv vil den framsta som en sterk grunnleggende
tendens for korrekt adferdsrespons. Fordi P3 NOGO late knyttes til feilmonitorering og
fasilitering av korrekt respons, vil denne markgren analyseres som en mulig marker for HSP
hvor det antas at de med hgye sensitivitetsskarer vil ha kraftigere styrke, og seinere latenstid
pa denne markgren.

Hypoteser. Basert pa det ovennevnte vil forskningsspgrsmalet i denne oppgaven vere
som fglger: Kan vi, ved a bruke gEEG og ERP, finne biologiske korrelater for sensorisk

prosesseringssensitivitet slik det er konseptualisert i Hgysensitiv Person-begrepet?
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Hypotese 1. Kvinner vil ha gjennomsnittlig hayere totalskare enn menn pa HSPS.

Hypotese 2. Deltagere med hgye sensitivitetsskarer vil avvike fra norm pa reaksjonstid,
variabilitet, og feiltrykk, men uvisst i hvilken retning. N1 (01/02), P3A og P3NOGOLate-
komponenten vil vise seinere latenstid og kraftigere styrke hos de med hagye
sensitivitetsskarer i forhold til de med lave skarer, og CNV-potensialet vil vere kraftigere hos
farstnevnte gruppe. Nullhypotesen vil vare at det ikke finnes forskjeller pa noen av
variablene mellom HS og normgruppe, hverken pa HSPSGenerellFaktor, eller pa
Trefaktormodellens underkomponenter EOE, AES og LST.

1.10 Avgrensninger og begrepsavklaringer

1.10.1 Avgrensninger.

Oppgavens tema er sensorisk prosesseringssensitivitet slik det er konseptualisert i
begrepet hgysensitiv person. Fordi dette postuleres som et personlighetstrekk vil definisjon av
personlighetsbegrepet gjennomgas overfladisk, dog ikke i dybden da det anses som allment
kjent. Det foreligger sveert begrenset forskningslitteratur pa lignende problemstilling. Det er i
litteraturen likevel beskrivelse av mange ulike ERP som knyttes til funksjoner som kan tenkes
er relatert til hgysensitivitetsbegrepet. P4 grunn av oppgavens tidsbegrensede omfang, ble
utvelgelse av variabler gjort basert pa tilgjengelighet av disse respektivt i analysen, og
faktorer med mest sammenfall med de underliggende falsettene funnet direkte relatert til
HSP-trekket. Det betyr at mange andre ERP-markgrer som ogsa kan vaere knyttet til trekket
som blant annet que P3 relatert til oppmerksomhetsforberedelse og stimulus-orientering
(Brandeis et al., 2002), og error related negativity (ERN) som antas a reflektere sensitivitet for
straff og belgnning knyttet til egenevaluert feilrespons (Boksem, Tops, Wester, Meijman, &
Lorist, 2006), eller N2 som er forbundet med inhibisjon (Kok et al., 2004), kontroll og
mismatch-relatert nyhet (Folstein & Van Petten, 2008), ikke ble implementert i studien. Det
ble dessuten et sparsmal om tilgjengelighet av maleverktgy da man i en studiekontekst ikke
har tilgang pa utstyr som andre studier det refereres til, har benyttet. Variabler som mulig
kunne gitt bedre spesifisitet (som CNV tidlig og sein topp) pa de ulike komponentene, ble
dermed utelatt. Fordi oppgavens mal er & undersgke korrelasjon mellom et personlighetstrekk
og nevrale komponenter som mulig er knyttet til kvaliteter ved dette, vil nevrale strukturer
relatert til de enkelte ikke gjennomgas i dybden, men kun spesifiseres i form av omrader de

befinner seg i, og prosesser antatt tilknyttet dem.
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1.10.2 Begrepsavklaringer.

Biomarkar ble av The National Institutes of Health Biomarkers Definitions Working
Group (2001) betegnet som « En karakteristikk som er malt objektivt og evaluert/brukt som
indikator for normale biologiske eller patogene prosesser, eller en farmakologisk (legemiddel)
respons pa en terapeutisk intervensjon» (Min oversettelse). | denne oppgaven vil jeg behandle
og referere til alle Event Related Potentials (ERP) som mulige biomarkarer.

Sensorisk prosesseringssensitivitet (SPS) vil i oppgaven refereres til som SPS,
haysensitiv/hgysensitivitet (HS), haysensitiv person (HSP), og haysensitiv personlighet
(HSP) ettersom det faller seg naturlig i teksten. Det ma likevel presiseres at SPS er det
underliggende fenomenet som av Aron og Aron (1997), ble brukt som grunnlag for
konseptualisering av personlighetstrekket, Haysensitiv Person (HSP), og som dermed er
forskningsobjektet i denne oppgaven.

En viktig distinksjon er a ikke forveksle fenomenet som oppgaven omhandler, SPS,
med Sensorisk Prosesseringsforstyrrelse (SPD), ogsa kjent som Sensorisk Integrasjons
Dysfunksjon (Kranowitz, 2005). Dette er en tilstand hvor nervesystemet i hjernen viser
nedsatt evne til & motta, analysere og kategorisere sanseinformasjon, motorisk informasjon
(vestibular systemet) og bevegelsesinformasjon (propriosepsjon, balanse) (Goldstein &
Morewitz, 2011), og dermed redegjer for klinisk dysfunksjon, ikke normalvariasjon innen

sensoriske informasjonsprosessering som er beskrivende for SPS.
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2 Metode

2.1 Deltagere

Deltagere ble rekruttert i perioden desember 2019 til mars 2020 ved bruk av
bekvemmelighetsutvalg (Sngballmetoden). Foresparsel om deltagelse ble postet pa sosiale
medier med anmodning om videre deling for & na ut til mange. Det ble det ikke gjort spesielle
tiltak i rekrutteringsfasen for a sikre jevn fordeling pa kategoriske variabler som kjgnn eller
alder, eller pa psykologiske faktorer som negativ affekt eller andre personlighetsvariabler som
er ansett som relatert til, men ikke det samme som, sensorisk prosesseringssensitivitet og
hagysensitiv person-trekket.

Eksklusjonskriterier for deltagelse var diagnostisert ADHD, bipolar lidelse og kronisk
smerte da disse tilstandene er kjent & kunne forstyrre ERP-markgrene som var tentativt
planlagt undersgkt (Barry, Johnstone, & Clarke, 2003; Michelini et al., 2016; Pinheiro et al.,
2016; Rautio, 2015; Shahaf, 2016). Deltagerne ble i rekrutteringsfasen ikke spurt om andre
psykiske lidelser som mulig kan pavirke gEEG-markarene, som angstlidelser, posttraumatisk
stresslidelse (PTSD), og depressive lidelser, da manglende konklusivitet pa feltet som gjelder
slike lidelser og avvik pa ERP-markarer, gjer det mindre sannsynlig at slike sammenhenger
foreligger som en direkte felge av lidelsen (Clark et al., 2009; Metzger et al., 1997; Shucard et
al., 2008). Det var likevel et dilemma omkring hvorvidt en eksklusjon burde blitt
implementert i inntakskriteriene da ERP-markarer er kjent a bli forstyrret i form av (oftest)
redusert amplitude, ved bruk av medikamenter som benyttes i forbindelse med behandling av
disse lidelsene(d’ Ardhuy et al., 1999). Det ble likevel bestemt a ikke undersgke for disse
lidelsene da de er relativt vanlige i en normalbefolkning og ofte ikke nar en alvorlighetsgrad
som initierer medikamentell behandling, eller de gar over av seg selv uten slike tiltak (World
Health Organization, 2017).

Av 81 som meldte sin interesse, valgte 68 & undertegne samtykke for deltagelse. Fire
personer ble senere ekskludert grunnet avvik pa testparameter i Visual Continuous
Performance Task (VCPT) (reaksjonstid (1)/feiltrykk (2)/ variabilitet (1), og en deltager ble
ekskludert grunnet manglende utfylling av Hagysensitiv Person Spgrreskjema (HSPS). 63
deltagere gjennomfarte begge testprotokollene og var dermed kvalifiserte for deltagelse i
studien. Deltagerne (N=63) besto av 26 menn (41,3%) og 37 damer (58,7 %) med
aldersspredning fra 20-60 ar (gjennomsnittsalder 35/ SD= 11). Ytterligere to deltagere ble
senere ekskludert grunnet avvik pa ERP-verdier (ingen verdi funnet) sa testens totale antall
ble N = 61.
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Figur 5:
Her kan man se det internasjonale 10-20 systemet for plassering av elektroder.
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2.2 Male-utstyr

Alle qEEG-opptak ble utfart i gEEG-lab ved psykologisk institutt, NTNU Dragvoll,
med bruk av identisk utstyr og gjennomfart av samme person (forfatter). Malingene ble utfart
ved bruk av en 19 kanals digital forsterker fra Mitsar (St. Petersburg, Russland).
Elektrodekapslene var laget av tinn, fra Electro-Cap (Electrocap International Inc), som i
forkant og etter pafaring av hetten ble fylt med elektrogel for a lede signalene. Elektrodene
ble plassert pa hodet i henhold til det standardiserte internasjonale 10-20 elektrodesystemet, se
Figur 5 for oversikt (Klem, Liders, Jasper, & Elger, 1999). Det ble brukt referanseelektroder
pa greflippene, samt ble det plassert en jordingselektrode pa FPz. Denne plasseringen ligger
mellom Fz og Fpl og Fp2.

Se Figur 5 for illustrasjon av 10-20 systemet hvor betegnelsen Fp viser de frontale
polene. F viser de frontale elektrodene. T viser de temporale elektrodene og C viser de
sentrale elektrodene, P viser lokasjonen til de parietale elektrodene og O viser plasseringen til
de occipitale elektrodene. Referanse-elektrodene plassert pa ereflippene, betegnes av A. FPz
er ikke med pa dette bildet, men er da plassert pa et punkt mellom Fz og Fp1 og Fp2. Partall
viser elektrodeplasseringer til hayre og oddetall viser plasseringer til venstre.

Impedansen ble holdt pa 10 kOhm eller lavere, og eksklusjonsterskelen for signalet ble
satt til 100 mikrovolt. Filteret (high pass filter) for lavfrekvente bglger ble satt til 0.53 Hz, og
filteret (low pass filter) for hurtige bglger, ble satt til over 50 Hz. Prestimulus baseline var 50
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ms, og presentasjonen til hvert bilde var 100 ms. For & dempe elektrisk stay, ble det brukt
notch filter (45-55 Hz) under utfgrelse av VCPT. Hovedandelen av opptakene hadde
sampling/male/opptaks hastighet/frekvens pa 250 Hz. De resterende opptak med sampling
frekvens pa 500 Hz, ble komprimert til 250 Hz for & oppna korrekt ERP-analyse.
Inngangsmotstand (Input impedance) i forsterkeren var 200 MOhm og A/D var 14 bit/e per
sekund. Alle data ble lagret pa en harddisk for off-line analyser. For a sikre god kvalitet, ble

alle opptak inspisert visuelt bade underveis og i analyseprosessen.

2.2.1  Stimuli

Testprotokollen ble hentet fra PsyTask (Mitsar, St.Petersburg, Russland) og ble utfert
ved a ta gEEG-opptak i hvile og i aktiv tilstand. Deltagerne ble farst malt i to omganger i
hvilende tilstand for a stadfeste hvile-qEEG. Hver betingelsene hadde varighet pa 180
sekunder, henholdsvis gynene dpne (EO), og gynene lukket (EC). Den aktive betingelsen var
en Go/Nogo-test, Visual Continuous Performance Task (VCPT) designet for a studere
vedvarende oppmerksomhet og responskontroll. Testen varte i 20 minutter og ble gjennomfart
i fire sekvenser a fem minutter. Det var korte pauser mellom hver sekvens for a fasilitere god
flyt i gjennomfaring av testen, for a forhindre testrelatert slitenhet, og for & ivareta deltagernes
velveere underveis.

Visual Continuous Performance Task (VCPT). VCPT er en Go/Nogo-test spesielt
designet for & studere ERP-markarer (Kropotov & Ponomarev, 2009). Det er anbefalt a bruke
snittet av mer enn 70 oppgavestimuli for & fa et reliabelt mal pa ERP-komponenter (Kiesel,
Miller, Jolicceur, & Brisson, 2008). Terskelverdi for videre deltagelse ble av den grunn satt til
200 gjennomfarte oppgavestimuli av de totalt 400 som testen bestar av. Verdien for avvik i
VCPT ble hentet fra database 2, Human Brain Index Med (HBimed, 2009).

Betingelsene i oppgaven besto av tre ulike kategorier hvor det i hver kategori var 20
forskjellige bilder av ulike dyr, 20 ulike bilder av planter og 20 ulike bilder av mennesker.
Oppgaven besto av parvise bildepresentasjoner med interstimuli-intervall pa 1000 ms og
mellomoppgave-intervall pa 3000 ms. Varighet pa hver stimulus var 100 ms. Det var fire
kategorier med teststimuli (se figur 3), henholdsvis dyr-dyr (A-A, GO-betingelsen), dyr-plante
(A-P, NoGo-betingelsen), plante-plante (P-P, Ignorer-betingelse), og plante-menneske (P-H,
Nyhet). I plante-menneske betingelsen ble bildet nummer to (H) presentert samtidig som en
lyd pa 60 dB og betegnes som «nyhet». Alle oppgaver med A i stimulus 1 (A-A og A-P)
forventes a igangsette initiativ til problemlgsning og handling, og betegnes derfor som «cue»

betingelsen i testen. P-P og P-H krever ingen forberedelse eller handling, selv om det
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forventes en auditiv respons pa lydbetingelsen (P-H) og refereres til som P-betingelsen. I to av
betingelsene, A-A og P-P, ble identisk bildet presentert i stimulus-paret. Testen var designet
med like stor sannsynlighet for at hver enkelt betingelse ble presentert i hver av de fire
blokkene.

Sparreskjema, Highly Sensitive Person Scale (HSPS). Sparreskjemaet «Highly
Sensitive Person Scale» (HSPS) er et verktgy utviklet for & male sensorisk
prosesseringssensitivitet (SPS) slik det er konseptualisert i personlighetstrekket haysensitiv
person (HSP) (E. Aron, N & A. Aron, 1997). De ulike utsagnene ble detektert gjennom en
rekke dybdeintervjuer og deretter testet med ulike metoder pa ulike utvalg. Skjemaet ble
funnet reliabelt som mal pa SPS og har hgy til middels konvergerende, diskriminant og
kontruktvaliditet. Sparreskjemaet bestar av 27 utsagn som er ment & fange opp bade positiv og
negativ emosjonell, kognitive og fysiske responser pa eksterne og interne stimuli. Hvert punkt
skares pa Likertskala 1-7 (1 =passer overhodet ikke, 4= passer moderat og 7=passer ekstremt
godt). Eksempel pa spgrsmal er «Er du oppmerksom pa subtile faktorer i dine omgivelser?»,
«Blir du ille til mote av hgye lyder?», «Er du serlig sensitiv for effekten av koffein?», «Blir
du dypt rart av kunst eller musikk?», og «Er du seerlig sensitiv for smerte?». Range= 162 (27-
189).

Figur 6
Illustrasjon av den eksperimentelle situasjonen og de ulike betingelsene. Synsvinkel for deltager er 9e.
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2.2.2 Prosedyre

Deltager fikk informasjon om testprosedyrer (QEEG og HSPS), og ble informert om
retten til a trekke sin deltagelse uten arsak og nar som helst innen datamaterialet ble trykket.
Samtykkeskjema ble deretter underskrevet. Kjgnn, utdanningsniva og alder ble deretter samlet
inn, og sparreskjema ble utfylt. Fordi det i testfasen ble erfart at mange ord i skjemaet var
vanskelig a forsta betydningen av, var eksperimentator/ undertegnede til stede under
utfyllingen, dog uten a ha en aktiv rolle. qgEEG-opptak ble i sin helhet gjennomfaert i et
lydisolert rom hvor deltagerne ble plassert i en komfortabel stol omtrent 1 meter foran en 22"
pc-skjerm. En passende elektrodehette i henhold til det standardiserte 10-20 systemet, ble sa
montert pa hodet til deltager med de nagdvendige prosedyrer Alle ble bedt om a sitte sa
avslappet som mulig med tanke pa a redusere artefakter, og alle ble tilbudt vann fgr oppstart.
De som gnsket hadde mulighet for pledd eller en ekstra pute. Se Figur 6 for illustrasjon av
testsituasjonen hvor man ser deltagers plassering i forhold til plassering av maleutstyr i
testrommet (Wiik, Kjenner, & Hollup, 2011).

Deltager ble sa instruert i & trykke sa rask og korrekt som mulig pa stimulus nummer
to i betingelsen A-A, de ble bedt om & ikke trykke ved betingelsen A-P, og de ble bedt om &
ignorere de to andre betingelsene, henholdsvis P-P og P-H. Instruksjonen ble gjentatt i hver
pause for & forsikre at deltager forsto og fulgte oppgaven. Bilde av test-betingelsene ble
deretter vist pa pc-skjermen (bilde pa skjerm identisk med figur 2), for testen ble igangsatt fra
ekstern pc utenfor testrommet. Eksperimentator gikk inn i hver pause for a forsikre deltagers
velveere, samt for a fasilitere videre gjennomfaring av testprosedyren. Se Figur 7 for

illustrasjon av de ulike bildestimuli i VCPT, og oppgavebetingelsene i testen.

Figur 7

Instruksjonsbilde far gjennomfaring av VCPT og eksempel pa hver stimulusbetingelse.
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2.2.3 Artefaktkorreksjon

Artefakter fra gyebevegelser, muskler og elektrisk stay ble fjernet ved bruk av
programmet WInEEG, hvor en uavhengig komponent-analyse (ICA) ble utfert. ICA
innbefattet & farst manuelt fjerne artefakter fra QEEG raskarer, fgr programmerte
korrigeringssekvenser ble utfart (Kropotov & Ponomarev, 2009). Terskelverdi for artefakter
for henholdsvis langsomme (0-1Hz) og raske (35-50Hz) svingninger, var satt til 50uV. Alle
opptak ble deretter visuelt inspisert for & verifisere korrekt artefaktkorreksjon.

2.3 Analyse

T-test er en analysemetode som er ment & avdekke forskjeller mellom to grupper pa en
eller flere kontinuerlig variabler i ett datasett (AV) (Field, 2013). Fordi det i denne oppgaven
var av interesse a undersgke for en eventuell forskjell mellom kvinner og menn pa HSPS, ble
en uavhengige utvalg t-test utfart. MANOVA er en metode som er sensitiv for
interaksjonseffekter og tillater oss & undersgke om grupper varierer med statistisk signifikans
pa en lineer kombinasjon av flere malevariabler (Field, 2013; Warne, 2014). Denne
analysemetoden innebarer a statistisk lage en ny, samlet variabel av alle responsvariabler
(avhengig variabel, AV) i en test som er relatert til hverandre slik som reaksjonstid,
variabilitet, feiltrykk (adferdsmal) og ERP-markegrer (biologiske mal) her betegnes som.
Analysen vil sammenligne hvorvidt den nyopprettede kombinasjonen skiller seg fra de ulike
gruppene eller undernivaer pa de uavhengige variablene (grupperingsvariabel, UV), og teste
om de uavhengige variablene pa samme tid forklarer en statistisk signifikant varians i de
avhengige variablene.

Partial Eta Squared (n77) er et mal pé effektstarrelse som betegner andel av variasjon i
den avhengige variabelen, som er forklart av den uavhengige variabelen. Effektstarrelse
bidrar dermed til & avgjere om de signifikante forskjellene som eventuelt blir funnet mellom
gruppene er uten betydning, eller om de har klinisk relevans (Pallant, 2011). Det er vanlig &
vurdere effektstarrelse i kategoriene lav ( n?=.01), medium (n? = .06) og hay (n? = .14) (J.
Cohen, 2013). Styrkeberegning ble utfart post hoc (J. Cohen, 2013), ved bruk av G*Power, et
verktay som estimerer styrke for ulike effekter og interaksjoner som beregnes i MANOVA
(Faul, Erdfelder, Lang, & Buchner, 2007). Programmet estimerer sannsynlighet for at
resultatene i en studie basert pa et spesifisert antall deltagere og responsvariabler, kan oppna
statistisk signifikans gitt a = 0.05. Analysen ble gjort for alle analysevariablene i henhold til
effektstarrelse 2 (V)= .0625 som indikerer medium styrke (J. Cohen, 2013). Analysen
avdekket anbefalte gruppestarrelser i omradet 22-34, og 11-15 for henholdsvis
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HSPGenerellFaktor og Trefaktormodell, avhengig av antall responsvariabler inkludert i
analysen. Disse tallene tilsier at omtrent 70 deltagere sannsynligvis vil vere tilstrekkelig for a
oppna adekvat styrke.

Alle resultater rapporteres vanligvis ut ifra et signifikansniva pa o = .05. Ikke-
signifikante verdier kan likevel vere av interesse da alphaverdi kun avdekker statistisk
sannsynlighet for at en observert forskjell mellom grupper er funnet ved tilfeldigheter, og ikke
er en faktisk forskjell (Bretthauer, 2008). Gruppestarrelse er en kjent hovedfaktor for & oppna
signifikante resultater hvor sterre grupper vanligvis gker testens styrke (Faul et al., 2007).
Etablert kunnskap tilsier i den sammenheng at testens styrke vil reduseres raskt i takt med
nedgang i gruppestarrelse, hvor antall pa omkring 30 deltagere per gruppe eksempelvis vil
redusere testens styrke betraktelig (49% sannsynlighet for & finne en middels stor forskjell
(effektstarrelse) gitt at det er en) (J. Cohen, 2013). Det vil si at sjansen for a feilaktig beholde
nullhypotesen (Type 1-feil), og sannsynlighet for a feilaktig forkaste nullhypotesen (type 2-
feil), vil veere omkring 50% med utvalgsstarrelser som i denne oppgaven. Dette betegnes som
middels god balanse mellom type 1 og 2 feil, selv om det litteraturen anbefales et styrkeniva
pa omkring 80% (Field, 2013). Lav styrke er allerede er et velkjent og dokumentert problem
innen forskning (Dumas-Mallet, Button, Boraud, Gonon, & Munafo, 2017; SedImeier &
Gigerenzer, 1992), hvor for eksempel metaanalyser fra nevrovitenskapene i nyere tid viser
nivaer omkring 21% (Button et al., 2013). Det er likevel ansett som viktig med informasjon
fra studier pa tross av denne mulige feilkilden. Bade fordi manglende styrke ofte har med
starrelse pa studien & gjere hvor stgrre utvalg anses som bedre enn sma i forhold til & avdekke
reelle forskjeller som finns (Yusuf, Collins, & Peto, 1984), og fordi resultatene pa tross av
mangel pa signifikante resultater, likevel kan ha verdi for andre forskere gitt forbehold om at
studien utfares korrekt og gjeres tilgjengelig for offentligheten (Guyatt, Mills, & Elbourne,
2008; Halpern, Karlawish, & Berlin, 2002; Schulz & Grimes, 2005). Av den grunn ble det i
denne oppgaven valgt & rapportere verdier med p-verdier <.10. Resultatene tolkes av den
grunn med forsiktighet og vil gjennomgaende rapporteres som subsignifikant for alle p-
verdier i omradet .05 - .1, og kan dermed ikke brukes for & dra substansielle konklusjoner

basert pa resultatene som eventuelt foreligger innen dette intervallet i resultatene.

2.3.1 HSPS
Antagelsen om at prosesseringssensitivitet er et trekk som naturlig eksisterer i en viss
andel mennesker i enhver populasjon (15-30%) (E. Aron, N & A. Aron, 1997; Kagan, 1994;

Lionetti et al., 2018; Wolf et al., 2008), underla beslutningen om a kun bruke testpopulasjonen
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sine sparreskjemaskarer og sammenligne de med hgye sensitivitetsskarer, mot de med lavere
skarer i datasettet. Fordi forskning pa feltet ikke er konkluderende i forhold til hvilket
sensitivitetsmal som er mest ngyaktig, ble det i denne oppgaven valgt a skare sensitivitet ved
a bruke den generelle faktoren slik opprinnelig beskrevet av Aron og Aron (1997), og
trefaktor-modellen slik beskrevet av Smolewska et al. (2006) med underfaktorene Ease of
Exitation (EOS), Low Sensory Threshold (LST) og Aestetic Sensitivity (AES).

Skarene pa HSPS var grunnlag for utvelgelse av hvilke grupper deltagerne ble fordelt
til innad i de fire grupperingsvariablene (refereres videre til som uavhengig variabel, UV),
henholdsvis HSPGenerellFaktor og Trefaktormodellen EOE, LST og AES. Hver UV ble delt
inn i henholdsvis hgysensitiv (HS) og normalpopulasjon (norm) basert pa individuelle skarer
pa HSPS. Terskelverdi ble valgt basert pa Smith, Sriken og Erfords (2019) metaanalyse av 20
ars forskning pa HSPS (N=2451), og terskelverdi for HS pa skarer >70. percentil av totalskére
pa HSPS, var utgangspunkt for inndeling av de to gruppene innad i hver UV. Valget om a
benytte et lavere terskelverdi enn i den opprinnelige forskningen (15-20%) (E. Aron, N & A.
Aron, 1997), var basert pa nyere forskning som indikerer hgysensitivskarer i de gverste 20-
35% av skarene hos barn, ungdom og i voksne populasjoner (Lionetti et al., 2018; Pluess et
al., 2018).

Alle skdrene i HSPS (27) ble brukt for & analysere den generelle faktoren,
HSPGenerellFaktor, totalskare intervall = [27 - 189 poeng]. Skarene ble summert manuelt, og
gjennomgatt en gang til i forkant av analyseprosessen for & verifisere korrekt skare for hver
deltager. Samme prosedyre ble brukt for bade HSPSGenerellFaktor og Trefaktormodell sine
underfaktorer. Terskelverdi for heysensitiv (HS) ble satt til >117 i samsvar med
prosentinndeling referert til ovenfor. Trefaktormodellen ble skaret tilsvarende som i det
opprinnelige konseptet til Smolevska og kolleger (2006), hvor underfaktorene besto av ulike
spgrsmalsledd innad i HSPS for henholdsvis EOE (3, 4, 13, 14, 16, 17, 20, 21, 23, 24, 26, 27),
AES (2,5, 8, 10, 12, 15, 22) og LST (6, 7, 9, 18, 19, 25). Samme prosentintervall som ble
brukt for den generelle faktoren, ble brukt som terskelverdi for Trefaktormodellens
underskarer (norm= <70 percentil, HS = >70 percentil). Dette innebar fglgende terskelverdier
for Trefaktormodellen og de respektive underfaktorene, EOE=> 52, AES=>35, og LST > 22.
Spersmalsledd 1 (Blir du lett overveldet av sterk sensorisk input?) og 11 (Fgles nervesystemet
ditt noen ganger sa frynsete at du ma trekke deg unna og veere for deg selv?) i HSPS var
utelatt fra denne analysen i henhold til Smolevska og kollegers arbeid. Fordi
HSPGenerellFaktor, og Trefaktormodellen AES, EOE og LST, antas a gjenspeile samme

overordnede faktor (HSP), ble de analysert hver for seg.
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Kjenn ble implementert som en substansiell forskningsvariabel grunnet antagelser om
at det foreligger stabile forskjeller mellom kvinner og menn pa sensitivitetsmalet (E. N. Aron,
2011) (beskrevet i seksjon 1.2.5). Forskning indikerer derimot at alder ikke har signifikant
effekt pa sensitivitetsgrad fer tidligst omkring 40 ars alder (Ueno, Takahashi, & Oshio, 2019).
Datasettet hadde gjennomsnittsverdi = 35 pa alder, og median = 31; 35,67 ar for norm og
34,26 for hgysensitivgruppen (HS), og tilsvarende verdier for kjgnnsvariabelen var
henholdsvis 33,85 ar for menn og 35,78 for damer. Disse fakta underla beslutningen om a
ekskludere alder som variabel i analysedelen.

Utdanningsniva ble undersgkt som mulig pavirkende faktor pa de avhengige
variablene i datasettet pa bakgrunn av sammenheng som er funnet mellom akademisk
oppnaelse og intelligens, bade hos ungdom og voksne (Deary, Strand, Smith, & Fernandes,
2007; Naglieri & Bornstein, 2003; Watkins, Lei, & Canivez, 2007). Fordi det ogsa er funnet
at generell intelligens kan pavirke HSPS-skarer, var det viktig & utelukke slike effekter (Rinn
et al., 2018). Utdanningsniva var inndelt i fire kategorier (1-4), henholdsvis fullfert
grunnskole (1), fagbrev og tilsvarende (2), bachelorgrad (3), mastergrad og hgyere utdanning
(4). 1 dette datasettet oppga 11 (17,5%) av deltagerne utdanning tilsvarende kategori 1, 12
(19%) rapporterte grad tilsvarende kategori 2, 28 (44,4%) oppga kategori 3 og de resterende
12 (19%) var i utdanningskategori 4.

2.3.2 ERP-markearer

Antagelsen om at enhver populasjon vil inneholde en viss andel hgysensitive (E. Aron,
N & A. Aron, 1997; Kagan, 1994; Lionetti et al., 2018; Wolf et al., 2008), 1a bak beslutningen
om a bruke testpopulasjonen sine ERP-skarer som tentativt biologisk korrelat, og dermed ikke
sammenligne datasettet med en ekstern normdatabase. De ulike ERP-komponentene ble
manuelt inspisert og den enkeltes ERP-skarer ble hentet ut ved & bruke WIinEEGs interne
statistiske analyser. For & finne de ulike ERP-skarene pa sin hgyeste styrke, ble en relativ
kriterie-versjon av fractional area teknikk (FA) brukt for & stadfeste latenstid (Brunner et al.,
2013; Kiesel et al., 2008). Start pa komponenten blir i denne metoden definert som pa det
tidspunkt nar styrken (amplituden) overstiger 50% av maksimalt topp-til-topp styrke pa
svingningen (fgr toppen), og stoppunkt malt ved det tidspunktet hvor styrken nar samme niva
som start pa komponenten (etter toppen). Ved a bruke median mellom 50% start og sluttpunkt
i henhold til maksimal styrke pa svingningen, blir latenstid bestemt. Denne prosedyren ble
foretatt manuelt og hgyeste styrke pa de ulike ERP-malene ble operasjonalisert/ formulert

som hgyeste topp.
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Noen bglgemgnstre er mer komplisert & tyde med denne metoden pa grunn av sin
form. CNV er en slik bglge som grunnet langt mellomstimuli-intervall, ikke er s&rlig egnet
for ovennevnte teknikk. Uten en synlig spisset topp er det vanskelig a avgjgre hvor man skal
male, og hos noen er det ingen synlig CNV. Kunnskap om a bruke ulike analyseteknikker pa
denne type variabler forventes ikke a gi type 1 feil i betydelig grad (Kiesel et al., 2008),
hvilket 13 bak beslutningen om & male CNV ved a regne ut arealet av alle negative verdier
innad i komponenten for slik & skare ut det totale negative potensialet. Dette ble gjort ved &
benytte numerisk integrasjon ved hjelp av Simpsons regel etter formelen visst under (C. H.

Edwards & Penney, 2002). Totalverdi ble malt i vV ms og 4x er lengden pa tidsintervallene

. t,—t 9
gitt som Ax = % , hvor n er antall malepunkter.

Ax
Sp = ?(J’o + 4y, + 2y, +4ys + 2y, +. A2y + 4Yn_1 + Vi)

De ulike ERP-komponentene ble analysert i henhold til eksisterende litteratur for
tidsrammer pa de ulike komponentene referert til som respons malt i millisekunder etter
stimulus (bilde/lyd i VCPT), hvor de respektive intervallene var henholdsvis P3A = 250-400
ms, P3NOGO = 250-600 ms, N1 (01/02)= 100-180 ms, og CNV = 100-1100 ms. Grense for
antall tillatte feiltrykk (omissions/comissions), variabilitet og reaksjonstid i VCPT ble satt ved
a benytte database 2 fra HBImed (HBimed, 2009). Alle skarer over de respektive
terskelverdiene ble ekskludert fra datasettet.

Kunnskap sannsynliggjar at ERP-skarer er en direkte refleksjon av kognitive
funksjoner og evner pa de respektive (Kok, 1997). Samtidig er det normalt med en viss
nedgang i kognitive funksjoner med gkt alder, ogsa kognitive funksjoner som
informasjonsprosessering, prosesseringshastighet og inhibisjon som males i denne oppgaven
(Salthouse, 2012; Wecker, Kramer, Wisniewski, Delis, & Kaplan, 2000). Det er likevel ikke
antatt med slik degenerering hos mennesker far omkring 60 ars alder (Hedden & Gabrieli,
2004), hvilket gjer det plausibelt a anta at alder ikke vil ha pavirkning pa ERP-skarene i dette
datasettet. Denne antagelsen er i samsvar med funn pa HS-malet beskrevet ovenfor, som
forklarer ekskludering av alder som variabel i analysen.

Kjenn ble implementert som uavhengig variabel grunnet antagelser om
kjennsforskjeller pa noen av ERP-variablene (Conroy & Polich, 2007), noen som ogsa er
funnet pa HS-malet. Utdanningsniva ble undersgkt som mulig pavirkende faktor pa de
avhengige variablene i datasettet pa bakgrunn av sammenheng som er funnet mellom

akademisk oppnaelse og intelligens, bade hos ungdom og voksne (Deary et al., 2007; Naglieri
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& Bornstein, 2003; Watkins et al., 2007). Som rapportert for HSPS, er det ogsa funnet at ulike
mal for generell intelligens kan pavirke ERP-skarer, og det er viktig a utelukke slike effekter
(Amin, Malik, Kamel, Chooi, & Hussain, 2015; JauSovec & Jausovec, 2000; Luo & Zhou,
2020; Teixeira-Santos et al., 2020).

2.3.3 MANOVA

Fordi alle komponentene i testen som undersgkes opp imot HSPS, er nevrobiologiske
variabler som opererer sammen i et overordnet felles system, og alle blir framprovosert av
samme testmatrise, VCPT, var det naturlig & analysere de sammen. ERP er dessuten
refleksjoner av sterre underliggende nevrale prosesser i et komplekst sentralnervesystem
(Makeig & Onton, 2011). Det er dermed mindre sannsynlig at man ved a teste en og en ERP,
vil detektere forskjeller mellom ulike populasjoner med vesentlig spesifisitet. Av disse
grunnene ble MANOVA valgt for a undersgke oppgavens hypoteser, og alle analyser ble
utfart med SPSS versjon 27 i Windows.

Basert pa presentert litteratur i seksjon 1.2, 1.3 og 1.7, ble falgende variabler benyttet i
MANOVA analysene; Uavhengige variabler (UV), altsa grupperingsvariabler, var
«HSPGenerellFaktor», og «Trefaktormodell» bestaende av faktorene «AES», «kEOE» og
«LST», alle med to undernivaer, henholdsvis norm og hgysensitiv (HS), og «Kjgnn» med to
grupper, 1 = Mann og 2 = Kvinne. De avhengige variablene (AV), sakalte arsaksvariabler, var
i begge analyser Responstid, Variabilitet, Feiltrykk totalt, Auditiv P3A Styrke, Auditiv P3A
Latenstid, Visuell N1 (O1) Styrke, Visuell N1 (O1) Latenstid, Visuell N1 (O2) Styrke, Visuell
N1 (02) Latenstid, CNV Styrke, P3 NOGOLate Styrke og P3 NOGOLate Latenstid. Fordi
MANOVA lager en lineer kombinasjon av flere variabler, og det i testmetoden som ble
benyttet (VCPT) var skarer som reflekterte ulike funksjoner, ble det i denne oppgaven to ulike
kombinerte avhengige variabler i analysen, henholdsvis adferdsmal (responstid, variabilitet og
feiltrykk), og elektrofysiologiske og tentativt biologiske mal (ERP). Disse ble analysert hver
for seg i henhold til analysemetode. Ved slike analyser hvor flere hypoteser testes sammen,
gker sjansen for a fa resultater som viser sma forskjeller mellom de ulike gruppene som gker
sannsynlighet for a forkaste nullhypotesen pa feil grunnlag (type 1-feil) (Field, 2013). En
Bonferroni-korreksjon ble derfor brukt for a sikre at statistisk terskelniva ble opprettholdt.

Forutsetninger for & benytte MANOVA. For a benytte MANOVA ligger flere
forutsetninger eller antagelser om ulike kvaliteter ved utvalget og om de ulike variablene i
analysen til grunn for et valid resultat (Field, 2013). | denne studien ble forutsetningene

maleniva, randomisering og gruppestarrelse, uavhengighet i utvalg og uavhengige
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observasjoner, univariat og multivariat normalfordeling av indikatorene, og homogenitet i
varians-kovariansmatrisen vurdert. De enkelte vil gjennomgas i det falgende.

MANOVA krever at to eller flere avhengige variabler males pa intervall eller
rationiva. Alle de avhengige variablene har intervallniva og punktet er dermed innfridd.
Randomiserte utvalg innebarer at deltagere i et eksperiment vilkarlig trekkes ut for enten
testgruppe eller kontrollgruppe og slik kontrollere for utenforstaende variabler som kan
pavirke. Randomisering er en vesentlig faktor for resultatet da det utelukker andre arsaker til
systemisk variasjon i datasettet og resultatskarer sadan. Oppfylt kriterium gjer at man med
stor grad av sikkerhet kan se pa data som avdekker systemisk variasjon mellom de
eksperimentelle betingelsene, og kan konkludere med disse som arsaket av manipulering av
de uavhengige variablene (gruppene), og ingenting annet (Field, 2013). Utvalget i denne
oppgaven er ikke tilfeldig trukket fra en populasjon og forutsetningen om randomisering er
dermed ikke oppfylt. Det er likevel viktig & papeke at det i slike eksperimenter ikke foreligger
et krav om randomisering og at brudd pa antagelsen ikke automatisk medfarer starre andel
tilfeldigheter eller gkt naturlig variasjon i utvalget som er viktige faremomenter ved & benytte
ikke-randomiserte utvalg (Field, 2013). Adekvat eller tilstrekkelig gruppesterrelse defineres
som flere deltagere enn antall analysevariabler. Punktet er innfridd (31/30 deltagere
(norm/HS), 12 variabler), selv om det anbefales at utvalget er starre jo flere variabler som er
brukt i analysen.

Uavhengighet i utvalget impliserer at de uavhengige variablene har minst to
undergrupper, hvilket alle UV-er i oppgaven har (HSPGenerellFaktor — HS/ Norm, Kjenn —
mann/dame, AES/LST/EOE — HS/Norm). Neste punkt omhandler uavhengige observasjoner
som inneberer at alle maleverdier er uavhengige av alle andre maleverdier, og at deltagerne
kun skal veere pavirket av seg selv. Alle deltagerne ble i denne studien inndelt etter skare pa
sparreskjema og klassifiseres som enten HS eller norm, hvilket sikrer ivaretagelse av forste
delpunkt i forutsetningen. Testingen ble gjennomfart under kontrollerte omgivelser og alle
deltagere ble behandlet hver for seg under testgjennomfaringen, hvilket ekskluderte
interaksjon med andre deltagere underveis. Det er likevel slik at rekrutteringsmetoden innebar
at noen deltagere hadde kjennskap til hverandre fra far. Fordi hverken testmatrisene eller
malevariablene var kjent for deltagerne far de kom til informasjonsmgte med testleder, eller
er allment tilgjengelig gitt en slik kunnskap, anses eventuelle interaksjoner og
kommunikasjon mellom deltagere om prosjektet som av lav betydning, hvis noen. Eventuelle
kjennskap til bruk av gEEG eller tidligere benyttelse av slik teknologi ses heller ikke pa som

seerlig relevant faktor for et eventuelt brudd pa betingelsen da slikt utstyr ikke er allment
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tilgjengelig. ERP er dessuten i utgangspunktet lite manipulerbare selv om malrettede
intervensjoner som for eksempel nevrofeedback-trening kan endre det nevrale uttrykk og slik
pavirke det tilhgrende adferdsuttrykket (Sitaram et al., 2017). Forutsetningene anses som
oppfylt.

Et annet punkt forutsetter at det ikke foreligger hverken univariate eller multivariate
uteliggere i alle kombinasjonene som er mellom de ulike gruppene i ulike kombinasjoner med
alle avhengige variabler i analysen. Mahalanobis distanse som ble undersgkt ved a benytte
intern analyse i SPSS, viste maksimal verdi 21,52 med a = .001, hvor Kritisk verdi i forhold til
antall avhengige variabler benyttet i denne testen var 27,88 i henhold til standardverdier for
denne metoden (Tabachnick, Fidell, & Ullman, 2007). Fordi det da er plausibelt 4 anta at det
ikke foreligger uteliggere av betydning for analysen, anses antagelsen som innfridd. Siste
punkt som ble undersgkt var homogenitet av varians. Box's Test of Equality of Covariance
Matrices var ikke-signifikant i samtlige analyser og det antas dermed lik kovarians innen de

ulike gruppene (homogenitet av kovarians), og betingelsen anses som oppfylt.



70

3 Resultat

Uavhengige utvalgs t-test ble brukt for & undersgke for forskjeller mellom kvinner og
menn pa sensitivitetsmalet. Multivariat variansanalyse, MANOVA, ble brukt for & undersgke
forholdet mellom selvrapport pa personlighetstrekket hgysensitiv person (HSP), og
hendelsesrelaterte potensialer (ERP) hentet fra gEEG som er tilknyttet funksjoner som i denne
oppgaven er foreslatt som underliggende biologiske markgrer for HSP-konstruktet. To
deltagere ble ekskludert fra analysen grunnet manglende verdier pa en av ERP-variablene
hvilket innebar N = 61. Styrke rapporteres gjennomgaende i mikrovolt (LV), og reaksjonstid
og latenstid rapporteres i millisekunder (ms). Variabilitet rapporteres i millisekunder som ett
gjennomsnitt av variasjon i responstid for alle oppgavene i testen. Responstid skares som
gjennomsnittlig responstid av alle oppgavebetingelsene. Feiltrykk angis i antall feilresponser
og unnlatelse av respons summert sammen. CNV styrke rapporteres i mikrovolt millisekunder
(LV ms) grunnet analysemetode (se 2.3.2 for naermere beskrivelse).

T-test pa totalskare for HSPS for kvinner og menn, vil rapporteres separat. De to malene
for sensitivitet vil rapporteres hver for seg (HSPGenerellFaktor og Trefaktormodell). |
Trefaktormodell vil de respektive underfaktorene (EOE, AES, LST), analyseres i samme
MANOVA, men de vil rapporteres separat da de antas a reflektere ulike aspekter ved
sensitivitet, og at resultatene framstilt pa den maten anses derfor som mer oversiktlig. Fordi
MANOVA lager en linezer kombinasjon av avhengige variabler tilhgrende hverandre, som
adferdsdata og ERP-komponenter i denne analysen gjar, vil disse gjennomgas hver for seg i

resultatdelen tilknyttet de respektive analysene.

3.1 Kjgnn (Kvinne/ Mann) og HSPS gjennomsnittskare

Uavhengige utvalgs t-test ble benyttet for & undersgke HSPS gjennomsnittskare i
Generell faktor og innad i Trefaktormodell for henholdsvis kvinner og menn. Beskrivende
statistikk viste at av totalt 61 deltagere, var det 37 kvinner og 24 menn. Fordi SPSS ikke

estimerer effektstarrelse i denne testen, ble den regnet ut manuelt ved a benytte formel

t2
t24+(N1+N2-2)

= n? (Pallant, 2011).

3.1.1 HSPGenerellFaktor

Resultatene avdekket signifikant forskjell (t (61) = 2,452, p =.017) mellom skarene, hvor
gjennomsnittsskare for kvinner (M = 121, SD = 25,3) var hgyere enn gjennomsnittsskare for
menn (M = 105,3, SD = 24,59). Effektstarrelse-beregning ga n? = .09, som i henhold til

Cohen (2013), sees som moderat starrelse pa forskjellen.
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3.1.2 Trefaktormodell (EOE, AES, LST)

Resultatene viste signifikant forskjell i underfaktorene EOE (t (61) = 2,105, p = .039)
og AES (t (61) = 2,155, p = .035) mellom skarene, hvor gjennomsnittsskarer for kvinner (M =
54,35/ 34,6, SD = 12,45/ 6,58) var hgyere enn gjennomsnittsskare for menn (M = 48/ 31, SD
= 10,77/ 6,55). Gjennomsnittskare for LST var ikke signifikant forskjellig (t (61) = 1,774, p =
.081) mellom skarene for kvinner (M = 23,43, SD = 8,16) i forhold til menn (M = 19,69, SD =
8,35), selv om det i forhold til p-verdi kan tolkes som en tendens mot en forskjell ogsa her.
Effektstarrelser for henholdsvis EOE (n? = .07) og AES (n? = .07) indikerer moderat effekt.
Tilsvarende verdi for LST (n? = .05), indikerer moderat til lav effekt som samsvarer med p-

verdi som ble funnet.

Tabell 1
Beskrivende statistikk med gjennomsnittsverdier og standardavvik for alle malevariabler, for HSPGenerellFaktor og Kjgnn.

Grupperings-

Avhengig variabel Kvinner Menn Totalt
Variabel HSPSGenerell
-Faktor Snitt SD Snitt SD Snitt SD
Reaksjonstid Norm 295,40 43,82 302,31 39,19 298,97 57,46
HS 305,73 46,28 310,00 4542 306,87 45,31
Variabilitet Norm 5,95 2,12 7,46 2,99 6,73 2,68
HS 6,76 2,82 7,75 2,94 7,02 2,84
Feiltrykk Norm 1,80 1,93 2,13 2,55 1,97 2,24
HS 2,10 2,58 2,38 2,06 2,17 2,42
P3A Styrke Norm 4,99 2,57 4,41 2,86 4,69 2,69
HS 4,81 2,62 4,08 1,58 4,61 2,39
P3A Latenstid Norm 269,07 46,46 268,25 38,90 268,65 46,46
HS 266,36 33,67 28550 46,20 271,47 37,49
N1 (O1) Styrke Norm 4,09 1,99 4,67 2,53 4,39 2,27
HS 5,23 3,34 6,03 1,97 5,44 3,02
N1 (01) Norm 143,20 18,22 156,81 15,11 150,23 17,80
Latenstid HS 150,23 13,14 156,00 9,32 152,13 12,32
N1 (O2) Styrke Norm 4,05 2,25 3,87 2,10 3,96 2,14
HS 551 4,34 5,52 2,91 5,52 3,97
N1 (02) Norm 146,13 19,47 15850 17,46 152,52 19,20
Latenstid HS 151,82 12,68 161,50 11,30 154,40 12,89
CNV Styrke Norm 1255,66 517,26 937,86 354,18 1091,63 462,22
HS 1067,10 452,27 1020,21 643,91 1054,60 498,65
P3NOGO Norm 8,21 2,26 7,79 4,71 7,99 3,68
Styrke HS 8,88 4,73 9,76 3,27 9,12 4,35
P3NOGO Norm 365,33 37,61 356,00 27,00 36052 3231

Latenstid HS 350,73 27,53 367,50 22,37 35520 26,95
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3.2 HSPGenerellFaktor og Kjgnn, hovedeffekter

Beskrivende statistikk viser at det var 31 og 30 deltagere i henholdsvis Norm og HS-
gruppe, hvor det var 15 kvinner og 16 menn i norm, og 22 kvinner og 8 menn i HS-gruppen.
For oversikt over de respektive grupperingsvariablene, og de ulike komponentene som var
implementert i analysen, se Tabell 1, hvor gjennomsnittsverdier og standardavvik for de ulike
komponentene, bade adferdsdata og ERP-komponenter, innen grupperingsvariablene
HSPGenerellFaktor og Kjgnn er presentert.

3.2.1 Adferdsdata

MANOVA avdekket ingen signifikant forskjell mellom gruppene i
HSPGenerellFaktor og den kombinerte adferdsvariabelen, Wilks™ A =.990, F (3/ 56) =.191, p
=912, Partial n? = .010. Analysen avdekket heller ingen signifikant forskjell mellom den
kombinerte adferdsvariabelen og grupperingsvariabelen «Kjonn», Wilks" A =.946, F (3/ 56) =
1,069, p = .370, partial n? = .054. Utdanningsniva hadde ingen signifikant effekt pa
adferdsmalet, Wilks' A = .988, F (3/ 56) = .231, p = .874, partial n? = .012.

3.2.2 ERP-skarer (elektrofysiologisk mal)

MANOVA avdekket ingen signifikante forskjeller pA HSPGenerellFaktor og det
biologiske malet, Wilks® A = .891, F (9/ 48) = .651, p = .748, partial n? = .109, eller pa
gruppene innad i kjonnsvariabelen, Wilks' A = .777, F (9/ 48) = 1,532, p = .164, partial n? =
.223. Analysen viste at utdanningsniva ikke hadde en signifikant effekt pa den samlede
biologiske mélevariabelen, Wilks" A = .862, F (9/ 48) = .857, p = .849, partial n? = .138.

3.3 Trefaktormodellen (AES, EOE, LST) og Kjgnn

MANOVA, ble brukt for & undersgke for forskjeller innad i Trefaktormodellen med
underfaktorene aestetisk sensitivitet (AES), lett eksiterbar (EOE) og lav sensorisk terskel
(LST). Kjgnn var implementert som uavhengig variabel med henholdsvis mann og dame som
undergrupper. Disse ble analysert i forhold til den kombinerte adferdsvariabelen (responstid,
variabilitet, feiltrykk), det kombinerte biologiske malet (ERP-komponenter), og med
utdanningsniva som kovariat. Ngyaktig samme prosedyre som analyse av den generelle HS-
faktoren som gjennomgatt tidligere, ble gjennomfart. Som allerede nevnt, vil de tre
underfaktorene i Trefaktormodellen analyseres sammen i henhold til prosedyrer for slike
analyser (Warne, 2014), men vil i teksten rapporteres hver for seg grunnet antagelse om at de
reflekterer ulike aspekter ved sensitivitet, og at separat presentasjon av resultatene slik blir
mer oversiktlig. Se Tabell 2 for beskrivende statistikk pa kjennsfordeling innad i de
respektive underfaktorene, EOE, AES og LST.
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Tabell 2
Beskrivende statistikk for kjgnnsdistribusjon i underfaktorene EOE, AES og LST.

EOE AES LST

Menn Kvinner Totalt Menn Kvinner Total Menn Kvinner Totalt
Norm 15 17 32 15 18 33 16 16 32
HS 9 20 29 9 19 28 8 21 29
Totalt 24 37 61 24 37 61 24 37 61

Tabell 3
Beskrivende statistikk med gjennomsnittsverdier og standardavvik for de avhengige variablene for underfaktor EOE, og

Kjonn.

Grupperings

C;?izrllaillg _variabel -Kvmner | Menn -Totalt
EOE Snitt SD Snitt SD Snitt SD
Reaksjonstid Norm 299,24 48,78 310,94 67,94 304,91 58,21
HS 303,50 42,66 290,40 41,99 299,13 42,17
Variabilitet Norm 6,52 2,61 7,66 2,83 7,07 2,74
HS 6,36 2,57 6,91 3,04 6,54 2,70
Feiltrykk Norm 2,12 2,06 2,13 2,55 2,12 2,27
HS 1,85 2,56 2,20 1,87 1,97 2,33
P3A Styrke Norm 4,81 2,37 4,84 2,86 4,83 2,57
HS 4,95 2,78 3,39 1,35 4,46 2,51
P3A Latenstid Norm 268,00 44,38 266,93 39,90 267,50 41,67
HS 267,00 34,36 285,78 43,23 272,83 37,59
N1 (O1) Styrke Norm 4,66 2,42 5,19 2,39 4,91 2,39
HS 4,86 3,30 5,02 2,57 4,91 3,05
N1 (O1) Latenstid Norm 147,06 18,20 155,8 15,06 151,16 17,12
HS 148,20 13,52 157,78 10,22 151,17 13,20
N1 (02) Styrke Norm 4,89 3,22 4,05 2,21 4,49 2,78
HS 4,95 4,12 5,03 2,88 4,98 3,72
N1 (0O2) Latenstid Norm 149,18 18,26 156,53 16,96 152,63 17,78
HS 149,80 13,82 164,44 11,91 154,34 14,76
CNV Styrke Norm 111758 415,61 972,94 340,28 1081,66 390,14
HS 1114,61 540,88 952,59 632,13 1064,33 564,36
P3NOGO Styrke  Norm 8,16 2,15 7,47 4,07 7,84 3,16
HS 8,99 4,95 10,07 4,47 9,33 4,75
P3NOGO Norm 364,24 36,59 357,07 26,85 360,88 32,09

Latenstid HS 350,20 27,42 364,44 2437 354,62 26,92
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3.3.1 Ease Of Exitation (EOE)

MANOVA avdekket ingen signifikant forskjell mellom underfaktoren EOE og den
kombinerte adferdsvariabelen, Wilks" A = .992, F (3/45) = .120, p = .948; partial n? = .008.
Analysen avdekket ingen signifikante forskjeller pa EOE og det kombinerte biologiske malet,
Wilks' A =.869, F (9/37) = .619, p = .773, partial n? = .13. Se Tabell 3 for beskrivende
statistikk for de implementerte variablene i analysen. Verdier som oppgis i tabellen er
gjennomsnittsverdier og standardavvik pa de respektive komponentene (adferdsmarkarer og

ERP-komponenter), innen grupperingsvariablene Trefaktormodell EOE, og Kjgnn (K/ M).

Tabell 4
Beskrivende statistikk med gjennomsnittsverdier og standardavvik for de ulike avhengige variablene, for Trefaktormodell sin
underfaktor AES, og Kjgnn.

Grupperings

Avh.engig _variabel Kvinner Menn Totalt
Variabel AES Snitt SD  Snitt SD  Snitt  SD
Reaksjonstid Norm 311,72 46,67 29940 71,31 306,12 58,49
HS 291,89 42,26 314,00 42,09 299,00 42,73
Variabilitet Norm 6,66 2,44 7,27 3,02 6,94 2,69
HS 6,22 2,71 8,03 2,83 6,8 2,83
Feiltrykk Norm 2,11 2,54 2,40 2,61 2,42 2,54
HS 1,84 2,14 1,89 1,97 1,86 2,05
P3A Styrke Norm 5,56 2,79 4,17 2,88 4,93 2,88
HS 4,24 2,21 4,52 1,73 4,33 2,04
P3A Latenstid Norm 272,67 37,93 267,73 4055 270,42 38,60
HS 262,53 39,83 284,44 42,78 269,57 41,33
N1 (O1) Styrke Norm 4,65 2,61 5,00 2,45 4,81 2,51
HS 4,88 3,20 5,33 2,47 5,02 2,95
N1 (O1) Latenstid Norm 146,44 16,7 156,33 15551 150,94 16,68
HS 148,84 14,88 156,89 9,17 151,43 13,67
N1 (02) Styrke Norm 4,90 3,04 4,25 2,06 4,60 2,62
HS 4,94 4,28 4,70 3,15 4,86 3,89
N1 (02) Latenstid Norm 14756 18,20 157,33 16,61 152,00 17,92
HS 151,37 13,35 163,11 13,53 155,14 14,29
CNV Styrke Norm 1124,22 508,10 1006,25 505,67 1070,60 502,57
HS 1161,85 468,85 897,08 383,0 1076,74 463,72
P3NOGO Styrke  Norm 8,13 3,2 7,92 4,92 8,04 4,0
HS 9,07 4,5 9,32 3,17 9,15 4,05
P3NOGO Norm 358,67 31,38 356,27 28,0 357,58 29,44

Latenstid HS 354,74 33,86 365,78 21,46 358,29 30,47
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3.3.2 Aestetic Sensitivity (AES)

MANOVA avdekket ingen signifikant forskjell mellom gruppene innad i faktoren
AES, og den kombinerte adferdsvariabelen, Wilks® A =.977, F (3/45) = .351, p =.789, partial
n? =.023. Analysen avdekket ingen signifikante forskjeller pA AES-variablene, og den
kombinerte biologiske variabelen, Wilks" A= 917, F (9/ 37) = .372, p = 941, partial n? =
.083. Se Tabell 4 for gjennomsnittsverdier og standardavvik for de respektive avhengige
variablene (adferdsdata og ERP-komponenter), innen grupperingsvariablene Trefaktormodell
AES, og Kjgnn (K /M)

3.3.3 Low Sensory Threshold (LST)

Multivariat analyse viste ingen signifikant forskjell mellom underfaktoren LST pa den
kombinerte adferdsvariabelen, Wilks' A =.995, F (3/ 45) = .071, p = .975, partial n? = .005.
Det ble heller ikke avdekket signifikante forskjeller mellom gruppene i forhold til den
samlede biologiske malevariabelen, Wilks" A = .694, F (9/ 37) = 1,810, p = .099, partial n? =
.31, selv om resultatet kan indikere en trend mot en forskjell i lys av p-verdien som sees. Se
Tabell 5 for beskrivende statistikk pa implementerte avhengige variabler, og
grupperingsvariablene Trefaktormodell LST, og Kjgnn (K / M). Verdier som oppgis er
gjennomsnittsverdier og standardavvik for de respektive variablene (adferdsdata og ERP-
komponenter).

I henhold til informasjon belyst i seksjon 2.2.2, ble mellom deltagere-effekt (between-
subjects effect) for LST-faktoren inspisert. Resultatene avdekket statistisk signifikante
forskjeller mellom gruppene pa Visuell N1 (O1) Styrke (F = 4,279, p = .043, partial n? =
.069), Visuell N1 (O2) Styrke (F = 5,377, p = .024, partial n? = .085), og auditiv P3A
Latenstid (F = 8,923 p = .005; partial n? = .165). Det var i tillegg verdier som kunne tyde pa
forskjell mellom gruppene pd CNV (F = 3,248, p = .078, n? = .067). Nar resultatene for de
avhengige variablene ble vurdert separat, var den eneste faktoren som oppnadde statistisk
signifikans ved & benytte bonferroni-korrigert alpha-niva pa .005, auditiv P3A Latenstid.
Marginale forventningsverdier malt i uV for Visuell N1, O1 og 02, var for norm 3,55 (SE =
.72, 95% CI = 2,01-5) og 3.80 (SE = .859, 95% CI = 2,07-5,5), og for HS 6,05 (SE = .68, 95%
Cl=4,67-7,41) og 6,29 (SE = .81, 95% CI = 4,66-7,92). Tilsvarende verdier for CNV var
henholdsvis 918,3 pV ms for normgruppen (SE = 131,65, 95% CI = 653,15-1183,46), 0g
1229,33 uV ms for HS-gruppen (SE = 124,24, 95% CI = 979,1-1479,57). | henhold til disse
verdiene er det sannsynlig at det ikke er en forskjell mellom gruppene, selv om en slik

forskjell ikke kan utelukkes.



Tabell 5

Beskrivende statistikk med gjennomsnittsverdier og standardavvik for de avhengige variablene, for underfaktor LST, og

Kjann.

. : Grupperings Kvinner Menn Totalt
Avhengig Variabel variabel LST  Snitt SD Snitt SD Snitt SD
Reaksjonstid Norm 293,63 40,79 314,06 68,8 303,84 56,60

HS 307,57 48,00 286,50 40,55 301,76 46,36
Variabilitet Norm 6,21 1,90 7,84 3,02 703 2,62
HS 6,60 3,00 6,99 2,78 6,71 2,90
Feiltrykk Norm 2,06 2,20 219 2,64 2,13 2,39
HS 191 245 225 1,83 2,00 2,27
P3A Styrke Norm 550 2,69 451 261 500 2,66
HS 4,42 2,43 3,88 2,28 4,27 2,36
P3A Latenstid Norm 261,75 45,07 263,25 43,28 262,50 43,47
HS 271,81 33,60 29550 28,24 278,34 33,49
N1 (O1) Styrke Norm 351 2,05 492 234 421 2,28
HS 573 3,11 555 2,65 568 2,94
N1 (O1) Latenstid Norm 147,75 17,31 156,50 15,10 152,13 16,59
HS 147,62 14,64 156,63 9,36 150,10 13,85
N1 (02) Styrke Norm 348 2,22 411 2,16 3,79 2,18
HS 6,02 4,20 503 3,06 575 3,89
N1 (0O2) Latenstid Norm 1495 17,27 15850 17,46 154,00 17,69
HS 149,52 15,00 161,50 11,30 152,83 14,90
CNV Styrke Norm 1109,02 569,52 904,48 306,74 1006,75 461,81
HS 1169,85 415,92 1086,96 679,42 1146,98 490,29
P3NOGO Styrke  Norm 753 2,50 795 4,70 7,74 371
HS 9,44 457 9,44 3,50 9,44 424
P3NOGO Latenstid Norm 365,00 36,27 359,50 30,81 362,25 33,22
HS 350,29 28,13 360,50 11,40 353,10 24,89

3.3.4 Kjgnn

MANOVA avdekket ingen signifikant forskjell mellom gruppene i
grupperingsvariabelen «Kjgnn», og den kombinerte adferdsvariabelen, F (3/ 45) = .686, p =
.565; Wilks' A = .956; partial n? = .044, eller pa utdanningsniva og den kombinerte
adferdsvariabelen, Wilks' A = .993, F (3/ 45) = .108, p = .955, partial 2 = .007. Analysen
avdekket heller ingen signifikante forskjeller pa grupperingsvariabelen «Kjgnn», og det
kombinerte biologiske malet, Wilks' A = .744, F (9/ 37) = 1,411, p = .219, partial n? = .256,
eller p& utdanningsniva, Wilks' A = .802, F (9/ 37) = 1,017, p= .445, partial n? = .198.
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3.3.5 Oppsummering av resultater

Det ble avdekket signifikant forskjell mellom gruppene, kvinner og menn, pa
gjennomsnittsskare pa bade HSPGenerellFaktor, og for underfaktorene EOE og AES i
Trefaktormodell. LST antydet en forskjell i tilsvarende retning, men uten a oppna statistisk
signifikans. Det var ogsa signifikant forskjell mellom gruppene pa underfaktoren LST og
auditiv P3A latenstid. Hgye sensitivitetsskarer var korrelert med seinere latenstid. Det var
ogsa tendens til forskjell mellom gruppene i LST-faktoren pa den visuelle N1-Styrke-
komponenten (O1 og O2), hvor hgye sensitivitetsskarer korrelerte med kraftigere styrke

(amplitude), uten at skarene oppnadde signifikans gitt o = .05.



78

4 Diskusjon omkring resultater og begrensninger ved studien

| denne oppgaven var malet & undersgke hvorvidt det var forskjeller mellom grupper
med hgye (HS) og lave (normpopulasjon) sensitivitetsskarer pa ulike ERP-markgrer. Tidligere
forskning pa denne problemstillingen er ikke funnet i litteraturen. Forskningsbasert kunnskap
pa tema er dermed er begrenset og oppgaven i sin helhet ma derfor sees i sammenheng med
dette. Arbeidet ma ogsa ses i lys av forventet omfang i en hovedoppgave hvor sarlig tid er en
begrensning for omfanget sadan. | det falgende presenteres en diskusjon, farst av resultatene i
lys av oppgavens hypoteser og tidligere presentert teori. Deretter omkring oppgavens
metodologiske aspekter, mulige begrensninger som falge av disse, og mulige implikasjoner

oppgaven har for videre forskning pa fenomenet.

4.1 Hypotese 1, kjgnnsforskjeller pa HSPS gjennomsnittskare

Det ble avdekket signifikant forskjell mellom gruppene, kvinner og menn, pa
gjennomsnittsskare bade HSPGenerellFaktor, og for underfaktorene EOE og AES i
Trefaktormodell. Sistnevnte underfaktor LST, viste tendens i samme retning, men uten a
oppna statistisk signifikans. Det vil si at kvinner i dette datasettet, uavhengig av kategori pa
sensitivitetsfaktorene, skaret signifikant hayere pa HSPS enn menn. Funnet stgtter hypotesen
og nullhypotesen forkastes. Resultatet replikerer tidligere funn som er gjort for
sensitivitetsmalet, selv om disse ifglge forskerne ikke reflekterte starre andel av sensitive
kvinner i forhold til menn som sadan (E. Aron, N & A. Aron, 1997). Gjennomsnittsverdien
for kvinner (M = 121) var likevel over terskelverdi for den som ble benyttet som terskelverdi
for utvelgelse av deltagere i henholdsvis hgysensitivgruppe og norm (< 117). Det vil si at
sannsynligheten for at kvinner ut ifra skare pd HSPS slik det ser ut i denne oppgaven, i stgrre
grad enn menn, rapporterer seg som hgysensitive. Dette er motstridende av hva Aron og Aron
(1997) postulerte vedragrende lik kjgnnsdistribuering hos enhver populasjon for andelen
individer med hgye sensitivitetsskarer.

Faktorer som kan bidra til & belyse forskjellen i skare og som pa populasjonsplan
eksisterer uavhengig av sensitivitet, er eksempelvis hvordan kjgnnsforskjell i emosjonelle
funksjon medieres og modereres av sosiokulturelle, kognitive, biologiske, adferdsmessige og
ikke minst kontekstuelle variabler (Brody & Hall, 2008). Uten a vite eksakt arsak til hvorfor,
er det et faktum at kvinner grater mer enn menn, de smiler mer enn menn i kommunikasjon
med andre, de er mer ngyaktige i framstilling av eget emosjonelle uttrykk, samt bedre pa a gi
riktig vurdering av andres emosjonelle uttrykk (J. A. Hall, Carter, & Horgan, 2000). Kort

oppsummert er stereotypien om at kvinner er mer emosjonelle, mer intense i sitt emosjonelle
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uttrykk, og har starre ferdigheter enn menn pa omradet, helt korrekt og kan gjenspeiles i
forhgyet skare.

Ett annet aspekt er at de fleste studier, i noen grad ogsa denne, har flertall av
kvinnelige deltagere, uten at metodedel i studiene belyser arsak til dette. Det kan ses i
sammenheng med at kvinner fgler mer og sterkere, og i starre grad knyttes til fglelser som
skyld, skam, frykt og glede (Plant, Hyde, Keltner, & Devine, 2000), hvilket kan skape en
opplevelse av forpliktelse eller lyst til & bidra nar forespgrsler kommer. Empati, evne til a
sette seg inn i og forsta en annens emosjonelle perspektiv, er en annen faktor av betydning her
0g ogsa en av hovedkomponentene i HSP-konstruktet. Det er ikke forskjell mellom kjenn pa
den generelle evne til perspektivtaking, eller pa evne til & identifisere andres emosjonelle
tilstand som er hovedgrunnlaget for empati. Forskjellen ligger primaert i kvinners tilbgyelighet
til & fa en affektiv respons pa denne bevisstheten nar den oppstar. Kvinner er dermed i stgrre
grad enn menn tilbgyelig til & agere pa egne falelser og behov, initiert av opplevelse og
identifisering av andres falelser og behov. Kvinner bruker dessuten mindre tid enn menn pa
frivillighet innen fritidsaktiviteter og politikk, men gjennomgaende mer tid pa frivillighet
innen kategorien sosialt arbeid (arbeid for andre menneskers velferd) (Habermann, 2004). Det
understgtter teorien om empati som relevant og delvis forklaringsmodell for arsak til kvinners
gkte tilbgyelighet for a respondere pa forespgrsler om for eksempel forskningsprosjekter som
denne oppgaven, de fgler mulig i starre grad enn menn, at de enten gnsker, bgr eller ma bidra.

I lys av ovennevnte informasjon er det ogsa rimelig & anta at menn bade vil oppleve og
uttrykke sin sensitivitet, forskjellig fra kvinner. Sparsmal som ikke er representative for egen
opplevelse av funksjon, vil dermed fare til underrapportering som dermed kan vise lav eller
ingen korrelasjon med det biologiske malet, pa tross av en mulig sammenheng. Ved a bruke
kjennsrelevante spgrsmalsledd som tar hgyde for hvordan kvinner og menn uttrykker sin
sensitivitet ulikt, kan man i starre grad balansere sparreskjemaet for pavirkninger kjgnn kan
ha, og slik styrke validiteten. Dette kan vere nyttig informasjon med tanke pa at kvinner er
overrepresentert innen flere negative aspekter ved funksjon som ogsa er sett forbundet med
trekket som hgyt stress, angst og serlig depresjon. Det & veare kvinne er ogsa den starste
risikofaktoren for a utvikle PTSD, selv om menn er i overtall hva traumatiske hendelser angar
(Davidson, 2000; OIff et al., 2005). Det kan dermed se ut som kvinner i stgrre grad enn menn
deler karakteristikker som males med HSPS, uten at man kan konkludere pa om dette er en

refleksjon av sensitivitet som sadan.
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4.2 Hypotese 2, sensitivitetsmal (Generell faktor og Trefaktormodell, og kjgnn) og
elektrofysiologiske mal (ERP)

4.2.1 Adferdsmal

Det ble ikke funnet statte for noen av antagelsene om forskjeller i reaksjonstid, varians
eller feiltrykk mellom noen av gruppene, hverken i den generelle faktoren, i
Trefaktormodellen eller for kjgnn. Nullhypotesen beholdes og det antas dermed at testadferd
ikke avdekker forskjeller mellom gruppene pa disse variablene. Arsak til manglende stgtte for
hypotesen kan ha sammenheng med flere ting. VCPT en sveert enkel test med relativt mange
oppgaver. Alle variabelen ble skaret ved et gjennomsnitt av alle oppgaver i hele testen. De
med hgye sensitivitetsskarer bruker noe tid pa a oppfatte og forsta prosesser, men blir
hypotetisk sett raskere nar innlering har skjedd, noe som kan ha justert eventuelle avvik i
responstid og variabilitet sett ved gjennomsnittsverdi av hele testen. Hgye sensitivitetsskarer
er dessuten tidligere sett forbundet med bade raskere og treigere reaksjonstid ved tilsvarende
visuelle oppgaver (Gerstenberg, 2012; Jagiellowicz et al., 2011), noe som kan indikere at
oppgavens utforming kan ha stor betydning for utfall.

For feiltrykk hvor de med hgye sensitivitetsskarer var forventet a ha lavere skare enn
norm, kan testens enkelhet og dermed evne til & skille mellom de med hgye og lave
sensitivitetsskarer i en normalpopulasjon, ha betydning ogsa her. Noe som kan belyse dette er
at VCPT er mye brukt for a finne avvik pa ulike ERP-markgrer hos individer med ADHD
som blant annet betegnes av avvikende oppmerksomhetsfunksjon (Barry, Clarke, &
Johnstone, 2003). Selv hos denne gruppen er det slik det ser ut i metaanalyser, ikke vanlig &
undersgke for feiltrykk (Kaiser et al., 2020), noe som kan indikere lav betydningsverdi av
slike mal for a belyse forskjeller mellom grupper pa ulike parameter innen oppmerksomhet og
informasjonsprosessering som sadan. Resultatene statter likevel ikke hypotesen og
konklusjonen blir dermed at reaksjonstid, variabilitet og feiltrykk, ikke skiller de med

henholdsvis hgye og lave sensitivitetsskarer i denne oppgaven.

4.2.2 Elektrofysiologiske mal (ERP)

P3A. Det ble ikke funnet signifikante forskjeller mellom gruppene i Generell faktor
eller Trefaktormodellen pa de biologiske variablene samlet, men underfaktoren LST indikerte
en forskjell i lys av p-verdien som ble sett. Videre inspeksjon av resultatene i trad med
informasjon gitt i seksjon 2.3, avdekket signifikant forskjell mellom gruppene i LST pa
auditiv P3A latenstid. ERP-komponenten avdekker hastighet pa den auditive, nevrale

informasjonsprosesseringen i form av a male tid fra stimuluspresentasjon, til det nevrale
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uttrykket utlgses. Haye sensitivitetsskarer var her korrelert med senere latenstid. I lys av
dybdehypotesen som er iboende i trekkbeskrivelsen, vil et slikt funn forventes da de med haye
sensitivitetsskarer har en mer tidkrevende informasjonsprosesseringsprosess enn andre, i
ytterste konsekvens grunnet fasilitering av korrekt adferdsrespons pa miljgstimuli. Det ble
derimot ikke funnet tilsvarende for EOE - faktoren, hvilket er interessant i lys av korrelasjoner
som er funnet mellom disse to underfaktorene tidligere. LST og EOS ser dessuten ut til a
representere ulike aspekter ved sensitivitet enn AES-faktoren i modellen (H. L. Smith et al.,
2019), samtidig som de to med hgyt sammenfall, oftest er funnet a korrelert med negative
aspekter og utfall ved HSP. Studier har blant annet knyttet disse faktorene til hgyt stress i en
arbeidskontekst (Evers et al., 2008; Vander Elst et al., 2019), psykiske plager (angst,
depresjon), darligere fysisk helse (Ahadi & Basharpoor, 2010), og flere subjektive helseplager
(Grimen & Diseth, 2016), men hvor LST i sterre grad enn EOE ser ut til & korrelere med
darligere generell helsetilstand, flere fysiske problemer og starre grad av psykiske
helseplager. P& den andre siden viser disse studiene at LST i starre grad enn EOE, er
forbundet med starre ressurser for kollegial jobbstatte ved gode betingelser pa arbeidsplassen.
Faktoren er dessuten forbundet med raskere responstid, feerre feil og forhgyet stress i en
oppgavekontekst, en sammenheng som ikke ble funnet tilsvarende for de andre
underfaktorene, selv om alle korrelerte med raskere responstid sett separat (Gerstenberg,
2012). Gitt lzeringsaspektet som er postulert ved hgysensitivitet i lys av bade og-hypotesen,
kan det dermed hende LST faktoren, i starre grad enn EOE, kan forklare forskjeller mellom
ulike grupperinger innad i sensitivitetsvariabelen som sadan.

Fa studier belyser leeringshypotesen som foreligger for trekket. Den forespeiler at hgye
sensitivitetsskarer ved gode miljgbetingelser, fasiliterer bedre innleering enn det som forventes
av en sammenligningsgruppe med lave sensitivitetsskarer. Bruk av Trefaktormodellen for den
type problemstillinger, ser i litteraturen dessuten ut til & veere benyttet i liten grad. Dette kan
ha sammenheng med at de som gjer studier pa tema, i stor grad benytter den opprinnelige,
generelle faktoren. Det gjar det, uavhengig av arsak, mer utfordrende a diskutere omkring
arsaker til funn som blir avdekket.

Individer med hgye skarer pa LST har sterkere tendens for a respondere kraftig pa
sensoriske stimuli. I tillegg antas det at de med hgye sensitivitetsskarer har redusert
filtreringsevne for relevant informasjon pa grunn av sterre informasjonsstrgm, og dermed
kraftigere respons. Av den grunn var det nzrliggende & ogsa forvente hgyere amplitude
(styrke) pa denne komponenten. Det ble derimot ikke funnet sammenheng mellom LST og

amplitude pa P3A, selv om hypotesen tilsa det. En mulig arsak kan ha veert at lyden i
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testbetingelsen ikke utlgste tilstrekkelig respons for en forhgyet P3A til a bli trigget. Som
forskning pa jobbstress avdekket, er dessuten relasjon mellom tendens for hgy aktivering og
haye skarer pa denne faktoren, i stor grad forbundet med overaktiveringsperspektivet og
hvordan man handterer det initielle stimulus (Evers et al., 2008). Fordi VCPT heller ikke en
lydprotokoll og lydbetingelsen inntreffer forholdsvis sjeldent, kan det underligge for denne
mulige arsaksforklaringen. Det er likevel vanskelig & forklare at tendens til kraftig negativ
respons pa stimuli, ikke avdekkes i en test hvor det er en auditiv betingelse. Serlig med tanke
pa LST og tendens til sterk respons generelt pa sensorisk informasjon og hvordan trekket i sin
helhet preges av tidkrevende dybdeprosessering, og hvor evnen til a skille relevant fra ikke
relevant informasjon er en antatt hovedfaktor.

En mulig forklaring kan veere at lydbetingelsen er en passiv betingelse i testen
deltagerne blir bedt om a ignorere. I tillegg utlgses P3A fortrinnsvis i en
diskrimineringssituasjon, det vil si en kognitiv prosesseringsprosess. (Selv om den primaert
anses som automatisk utlgst). Tendens til god innlzering hos de med hgye sensitivitetsskarer,
kan dermed gjere at de i starre grad evner a undertrykke en initiell respons ved a ikke rette
oppmerksomheten mot den. Her kan interaksjon mellom Salient og Default Mode Network
mulig belyse prosessen i kraft av skift mellom aktiv tilstand og hvile. Virksomheten i salient
nettverket utlgses angivelig ved relevans av, og dermed oppmerksomhetsfokus mot
emosjonelt relevante stimuli. Med oppgaveinstruks som her, vil relevans av lyden veaere
instruert for ignorering og sannsynligvis skape svakere respons, selv for individer som
opprinnelig har hgy oppmerksombhet for slike stimuli. Pa den annen side sa kan resultatene her
ogsa bety at det ikke er en forskjell mellom de med hgye og lave sensitivitetsskarer pa denne
komponenten. Videre forskning med bruk av ERP og HSPS fortrinnsvis faktorinndelt, kan
vaere nyttig for & utforske dette videre for & oppna mer grunnlag for eventuelle slutninger.

P3 NOGO. Det ble heller ikke funnet forskjeller mellom gruppene pd PANOGO. Det
er en marker som var forventet a belyse evne til inhibisjon ved a gjenspeile deltagers nevrale
respons pa ikke trykk-betingelsen (a-p). De med hgye sensitivitetsskarer var forventet a skille
seg fra norm med sterkere respons i lys av trekkbeskrivelsen med kraftigere respons pa
stimuli, og hgy viktighet av korrekt respons. Resultatet viser ingen forskjell, noe som kan ses i
sammenheng med flere ting. For det farste er det ikke helt avklart hva denne markaren
egentlig avdekker. Inhibisjonshypotesen er erstattet av andre teorier som foreslar at
komponenten avdekker en mer omfattende prosess hvor tilbakeholdelse av respons (Gajewski
& Falkenstein, 2013), og samhandling av kontrollsystemer som fordrer undertrykkelse av

feilrespons og samtidig fasilitering av korrekt sadan (Brunner et al., 2015), er postulert som



83

forklaringsmodeller. Dette er teorier som tilsynelatende forsterker hypotesen om kraftigere
respons pa P3 NOGO hos de med hgye sensitivitetsskarer. Det er likevel indikasjoner pa at
komponenten avdekker ulike prosesser avhengig om nar bglgetopp inntreffer. | denne
oppgaven ble det valgt a sette sgkelys pa den sene heller enn den tidlige komponenten fordi
den ble tolket som mest relevant. Denne tolkningen kan apenbart ha veert feil. | tillegg brukte
studien disse funnene var basert pa, en annen analyseteknikk enn det ble gjort her, noe som
kan ha pavirket resultatet i forhold til forventningene. I tillegg ma det nevnes at skarene pa
denne komponenten ble hentet fra elektrodeplassering Fz (frontalt) som er noe sarbar for
artefakter som gyeblunk. Selv om det ble gjort grundig artefaktkorrigering bade med interne
artefaktkorrigeringssekvenser i WinEEG og manuelt, gir det ingen garanti for at opptaket
reflekterer ERP-komponentene korrekt. De med hgye sensitivitetsskarer er ogsa funnet & ha
forhgyet stressniva under slike tester (Gerstenberg, 2012), noe som er Kjent a pavirke fysiske
responser som ufrivillig blunk-frekvens og hodebevegelser (Giannakakis et al., 2017). Det vil
gke antall artefakter og mulig kunne ha pavirke resultatet.

CNV. CNV representerer den nevralt uttrykte forberedelsesresponsen i forbindelse
med oppgavelgsning. Resultatene avdekket ingen forskjeller mellom gruppene, selv om p-
verdi (p =.078), indikerte en trend mot en forskjell. Resultatene gir dermed ikke grunnlag for
a si at det foreligger forskjeller mellom de med hgye og lave sensitivitetsskarer pa denne
markgren. Nullhypotesen beholdes. Ett aspekt som likevel ma nevnes er testens enkelhet.
Individer med hgye sensitivitetsskarer er funnet a skille seg ut med kraftigere og mer
tidkrevende respons pa komplekse stimuli (Jagiellowicz et al., 2011), men raskere respons pa
enkle oppgaver sadan (Gerstenberg, 2012). Ved a bruke en testmatrise med hgyere
vanskelighetsgrad, kunne resultatene mulig avdekket forhgyet forberedelsespotensiale hos de

med hgye sensitivitetsskarer.

4.2.3 Subsignifikante resultater

N1 O1/ O2. Uten a veere signifikant gitt o. = .05, ga resultatene indikasjoner pa en
forskjell mellom gruppene i LST-faktoren pa den visuelle N1-komponentens (O1 og O2)
styrke. Resultatene pekte her i retning av at de med hgye sensitivitetsskarer, hadde kraftigere
nevral respons pa begge disse markgarene i forhold til normgruppen. Resultatene understatter
dermed i noen grad hypotesen som baserte seg pa antagelse om at de med hgye
sensitivitetsskarer, har forhgyet reaktivitet for sansestimuli, og dermed forhgyet nevral
respons. Ikke-signifikante resultater kan ha flere arsaker som allerede diskutert i seksjon 2.3.
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Det kan likevel veere andre faktorer ved selve metoden eller aspekter ved ERP som kan ha
pavirket resultatene.

N1-komponenten utlgses kraftigere under betingelser som fokusert oppmerksomhet
(Mangun, 1995), emosjonelle stimuli i forhold til ngytrale, og ved visning av ansikter i stgrre
grad enn ngytrale objekter (Hinojosa et al., 2015). VCPT bestar av ulike dyr med hverken
skarpt design, tydelige kontraster, skarpe farger eller emosjonelle cues (se Figur 7 for
illustrasjon av bilde-eksempler fra VCPT). Det kan ha sammenheng med styrke pa N1 som
ble sett her hvor man i lys av trekkbeskrivelsen for HSP, kan anta at en forskjell mellom lave
og haye sensitivitetsskarer vil forsterkes gitt gunstigere testbetingelser. For eksempel ved a
implementere andre bilder i VCPT, fortrinnsvis bilder som allerede er funnet & utlgse kraftig
N1, kunne resultatet hypotetisk sett vist starre forskjell mellom gruppene. Ved a gke testens
sensitivitet for N1-komponenten, kunne man mulig gitt testen sterre presisjon i evne til
prediksjon av N1 amplitude basert pa sensitivitetsskarer. VCPT er likevel en visuell
oppmerksomhetstest som apenbart utlgser N1 og som dermed i henhold til hypotesen, burde
separere de med hgye og lave sensitivitetsskarer. | denne oppgaven ble det valgt a skare
gjennomsnittet av N1 pa O1 og O2 basert pa alle oppgavebetingelsene med dyr farst (a-p, a-
a). Fordi dette er en relativt enkel diskrimineringsoppgave og det dermed kan antas at
oppmerksomhetsressursene i starst grad konsentreres omkring visning av bilde 2, det vil si
henholdsvis GO og NOGO-betingelsen, kan det hende at andre analyseparameter ville
avdekket forskjellen i starre grad.

Resultatene stgttet derimot ikke hypotesen om utsatt latenstid for denne markaren. |
lys av dybdeprosesseringshypotesen som vil fordre mer umiddelbar og mer vedvarende nevral
kapasitet for prosessering av sansestimuli, var det ikke forventet. Arsak til dette kan ha
sammenheng med testparameter som diskutert i forrige avsnitt som selve stimulus og hvordan
analysen ble gjort. Andre faktorer som kan forklare manglende funn er leeringsaspektet ved
HSP som i studier gir indikasjoner pa at hgye sensitivitetsskarer gir gkt presisjon for
deteksjon av visuelle stimuli (Jagiellowicz et al., 2011), og raskere deteksjon med mindre
feilrate (Gerstenberg, 2012). Sistnevnte resultat var seerlig betydelig for LST hvor hgye skarer
pa faktoren, var forbundet med faerre feil og raskere responstid. Interessant nok var det ogsa
den av underfaktorene som viste forhgyet stressaktivering i etterkant av oppgavelgsningen,
noe som ikke ble observert for de andre to underfaktorene (AES, EOE). Ulike funn er
sannsynligvis relatert til oppgavekontekst. | studiet til Jagiellovic og kolleger (2011) var
testen bestaende av landskapsbilder med sma eller store endringer, og avdekket at HSP var

forbundet med gkt reaksjonstid ved sma endringer i bilde-stimuli i forhold til mer komplekse
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endringer. Det har sannsynligvis sasmmenheng med evne til & detektere subtile stimuli som vil
fasilitere raskere respons pa det som for andre kan oppleves som kompleks, men som i lys av
hay evne for stimulus-deteksjon som er iboende i sensitivitetstrekket, vil oppleves lettere for
en med hgye sensitivitetsskarer og gjenspeiles i raskere reaksjonstid. Gerstenberg (2012) pa
sin side, benyttet en diskrimineringsoppgave hvor malet var a trykke pa ulike bokstaver ved
henholdsvis stimulus tilstede og ved fravaer av sadan. Ulike oppgavebetingelser avdekket her
motsatt resultater, hvilket understetter antagelsen om det som mulig arsak til funn som ble
gjort her. Det ma ogsa papekes at det i disse studiene var reaksjonstid og ikke ERP-respons
som ble brukt. Forhgyet nevral aktivering i farstnevnte studie malt ved fMRI, og forhgyet
fysiologisk respons malt ved selvrapport i sistnevnte, er gode indikasjoner pa at disse ville gitt
tilsvarende respons ogsa pa ERP, da malene er funnet & samsvare (Choi, Ota, & Watanuki,
2015; Luijten et al., 2014).

4.3 Design

En apenbar begrensning ved oppgaven var utvalgsstarrelsen. Styrkeberegninger
indikerte gruppestarrelser innen intervallet 11-34 for a oppna sannsynlig adekvat styrke i
testen. Forhandsdefinerte eksklusjonskriterier var ikke tilstrekkelig definert i henhold til
litteratur, hvilket i analyseprosessen innebar at det var gruppestarrelser i grenseomradet for
disse verdiene. Ett annet aspekt som ma omtales i den sammenheng er utvalgsmetode og
utvalg. Utvalget var ikke randomisert trukket, men hentet inn via tilgjengelighetsutvalg. Fordi
oppgavens problemstilling innebar forskning pa normalpopulasjon, og at testskarene pa HSPS
avgjorde gruppeinndeling, sees dette ikke pa som et stgrre problem. Faktum at noen er mer
tilbgyelig til & svare pa slike foresparsler, og bruk av internett som kanal hvor det ofte er en
viss kjennskap mellom de ulike spredningsleddene, ekskluderer likevel ikke mulige skjevheter
i utvalget. Trekket er likevel postulert som ett trekk som eksisterer uavhengig av geografiske,
kulturelle eller sosiogkonomiske faktorer og man kan hevde at det av den grunn ber tale ett
slikt design. Utvalgsstarrelsen og utvalgsmetode er likevel en utfordring, bade med tanke pa
starrelsen, manglende randomisering, og faktum at det ikke ble brukt en standardisert
normgruppe.

Det ble i utvalgsprosessen heller ikke tatt hayde for kategoriske variabler som kjgnn
og alder, psykologiske faktorer som er relatert til sensitivitet, psykiske lidelser som er sett kan
korrelere med sensitivitet, eller medisinbruk. Dette er variabler som mulig kan ha pavirket
testskarene. Utvalgskriteriene tok likevel hgyde for de faktorene som i forskningslitteratur

indikerer at i starst grad pavirkes ved avvik i de nevnte parameter, som ADHD, bipolar lidelse
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og kronisk smerte. Samtidig var samtlige deltagere i en arbeids eller utdannings-situasjon,
hvilket indikerer funksjon over det man kan forvente ved alvorlig psykisk lidelse og tung
medisinbruk, uten at dette vites med sikkerhet. I forhold til medisinbruk er dette ogsa
forventet a gi jevn fordeling over korteks, hvilket sannsynligvis utelukker store avvik ved
eventuelt bruk. Utvalget hadde dessuten noksa jevn fordeling pa kjgnn og alder, selv om
kvinner var i et lite flertall. Psykologiske variabler som negativ affekt er av flere funnet delvis
separert fra sensitivitet og anses derfor som av mindre betydning. Framtidig forskning bar
likevel etterstrebe starre utvalg, og bruke maleverktay som kan ekskludere effekt av variabler
som pavirker nervesystemfunksjonen direkte eller indirekte, som affektive lidelser og

medisinbruk kan gjare.

4.3.1 QEEG-registreringene

En apenbar fordel ved denne metoden er at den har overlegen temporal opplgsning i
forhold til andre metoder som fMRI. | tillegg har qEEG evne til & detektere sammenheng
mellom stimuli og respons med millisekunders ngyaktighet som gjar den til ett egnet verktgy
for problemstillinger som her. Det er likevel usikkerhet knyttet til antall elektroder som er
benyttet her i forhold til den spatiale opplasningen som i utgangspunktet er darlig i forhold til
a detektere signaler fra dypere hjernestrukturer (Gevins et al., 1996). Selv om 21 elektroder er
en standard hette (Klem et al., 1999), anslar analyser gjort av metoden at med realistiske
staynivaer, bgr man benytte minst 128 elektroder for & oppna tilstrekkelig spatial opplgsning
for fordelingen av kortikale potensialer (Ryynanen, Hyttinen, & Malmivuo, 2006). Det bar
veere med i betraktningen ved bruk av gEEG som maleverktay i senere studier med lignende
problemstilling.

I tillegg knyttes det spagrsmal til om testen som er benyttet for a utlgse de ulike ERP-
markgrene, VCPT, er sensitiv nok til & utlgse de ulike komponentene som er inkludert i
oppgaven. Testen er primeert er en visuell oppmerksomhetstest som avdekker prosesser
tilknyttet oppmerksomhetskomponenten. Det er dermed usikkert om testen har spesifisitet nok
til & separere grupper pa prosesser som er tenkt at underligger i SPS, og som det dermed
gnskes et nevralt mal pa. Eksisterende litteratur pa SPS er dessuten primeert basert pa
selvrapport, og det er sveert lite litteratur som har undersgkt fenomenet ved a bruke qEEG. Det
er derfor mangel pa evidens for & vurdere hvorvidt metoden alene er tilstrekkelig for a
avdekke nevrobiologiske markearer for trekket.

Den aller starste kilden til forstyrrelse av qEEG-opptaket, er elektriske signaler som er

indusert av muskelaktivitet, fortrinnsvis fra ansiktet, nakken og hodebunnen, indusert av
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gyeblunk, tygging, svelging, muskelspenninger og ogsa indre aktiveringer som stress.
(Giannakakis et al., 2017). Slike artefakter pavirker i hovedsak frontale og temporale
omrader, men kan forstyrre signalet pa hvilken som helst hodeelektrode. Stay og dermed
manglende spesifisitet pa ERP-variablene kan derfor ikke utelukkes. Det ble forsgkt adressert
ved a utfgre intern artefaktkorrigering i WinEEG, i tillegg til manuell gjennomgang av
samtlige opptak for & oppna tilstrekkelig kvalitet som sadan.

Ett annet aspekt ved qEEG er at gjennomfgring av testen og analyse av datamaterialet,
i stor grad avhenger av testleders teoretiske og utevende kunnskap omkring metoden. Grundig
opplaering av metoden, og deltagelse i flere betydelige prosjekter i en periode pa flere ar i
forkant, var grunnlaget for testleders kunnskaper. Veiledning tilknyttet slike oppgaver, i
tillegg til denne erfaringen med bruk av malemetoden, ma anses som tilstrekkelig i en slik
studie. VCPT er en standardisert test med fast protokoll for gjennomfgring. En faktor som
likevel er av relevans er at like oppgavebetingelser i en test, likevel ikke forhindrer
variasjoner pa tvers av studier i forhold til hvilke instruksjoner som blir gitt deltagerne. Dette
er ogsa tidligere funnet a pavirke resultatene, pa tross av til dels sma forskjeller i
oppgaveinstruks (Aasen & Brunner, 2016), og er derfor ogsa relevant her. | denne studien ble
alle skarene hentet fra deltagere tilknyttet denne studien spesifikt. Testleder var dessuten
ansvarlig for bade gjennomfaring av qEEG-registreringene og hele analyseprosessen. Det vil
si at alle deltagere gjennomgikk ngyaktig samme protokoll og fikk ngyaktig like
instruksjoner. Metoden vil dermed eliminere forskjeller innad i studien, men sikrer likevel
ikke samsvar med andre studier, noe som er en mulig svakhet.

Videre er det en mulig begrensning at det i denne studien ikke ble brukt en normativ
database som sammenligningsgrunnlag for skarene pa de ulike ERP-markgrene. Uten
registreringer av slike forskjeller, blir vurderinger om hvorvidt en slik sammenligningsgruppe
ville gitt andre resultater, rene spekulasjoner og diskuteres ikke videre her. Slike faktorer bgr
likevel helt klart tas med i betraktningen i framtidige studier pa fenomenet ved bruk av
lignende design som i denne oppgaven. Standardiserte skarer pa HSPS diskuteres i pafalgende

seksjon.

4.3.2 Sparreskjema, HSPS

HSPS er forelgpig det mest benyttede verktagyet for & avdekke sensorisk
prosesseringssensitivitet og er funnet valid av mange innen ulike varianter av forskning pa
fenomenet. Det er likevel ikke et standardisert verktay, noe som gjar at man mangler

sammenligningsgrunnlag fra en antatt normalpopulasjon pa de spesifikke parameter som
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undersgkes. Resultatene avdekket ogsa at gjennomsnittskare for HSPS i dette utvalget (M =
114,23, SD = 26,18), var noe hgyere enn det som er funnet i tidligere metastudier (N = 2451,
M = 105,57, SD = 20,84). Det var likevel tilsynelatende hgyt sammenfall mellom skarene i
denne oppgaven, og de respektive skarene i Trefaktormodellen hvor EOE skilte med kun
desimaler (51,84, SD = 11,93 versus 51,68, SD = 12,3 i denne studien), AES med fa poeng
(28,05, SD = 9,09 versus 33,15, SD = 7,0) og LST som la litt lavere i denne studien (23,80,
SD = 8,27 versus 21,39, SD = 8,1 i denne studien).

Uten en normativ database vil forskning uansett sammenfall, bli mindre
generaliserbar. Dette gjenspeiles sannsynligvis pa flere mater i forhold til HSPS, blant annet
ved at forskere opp til i dag har testet ut skjemaet med ulike spgrsmalsledd og
faktorinndelinger, hvor andre igjen etterstreber validering av det opprinnelige formatet. Uten &
ga inn pa dette i detalj, kan det veere en svakhet ved konstruktet at forskningslitteratur
indikerer at man i ulike studier ma endre indre antall spgrsmalsledd for 4 oppna gode alpha-
verdier (Cronbach’s alpha). Gjennomlesning av ulik litteratur avdekker dessuten flere ulike
forsgk pa a bruke ulike faktormodeller, tilsynelatende i letingen etter den mest gunstige
strukturen, eventuelt for & fa gode resultater i forhold til egen problemstilling. Det peker
uavhengig av arsak, pa manglende validitet ved maleverktgyet. Noen ser derimot ut til & ha
lyktes i starre grad enn andre hvor presisjonsevne og spesifisitet pa indre ledd i verktayet til
en viss grad er gkt, slik Trefaktormodellen tilsynelatende har oppnadd uten at det er en fasit
for struktur som sadan.

Det er ledd innad i skjemaet som ser ut til & male variabler som er relatert til HSP, men
ikke det samme, som ledd 17 (ansvarsbevissthet/ consciensciousness). Neer samtlige deltagere
i dette datamaterialet skaret seg selv likt eller hgyere enn 5 pa dette leddet, noe som ikke
samsvarer med sensitivitetsskarene ellers. Andre ledd hadde flere ulike konstrukter i samme
utsagn som nummer 7 (sterkt lys, kraftige lukter, grove tekstiler eller sirener i nerheten) og 22
(delikate eller fine dufter, smaker, lyder og kunst). Flere av leddene ba dessuten om skare pa
ulike konstrukter, som nummer 10 (Blir du dypt rart av kunst eller musikk), og 17 (Prgver du
hardt & unnga a gjere feil eller glemme ting). Flere aspekter ved sparreskjema tas opp i
forbindelse med utfyllingsprosessen i pafglgende seksjoner og gjennomgas dermed ikke
ytterligere her. Disse aspektene ved maleverktgyet bar likevel nevnes fordi validitet pa tvers
av populasjoner og hypoteser (som er funnet i forhold til HSPS), er lett & ta som en sannhet og
behandles deretter. Manglende konsensus omkring kartleggingsverktgyet, og dermed mangel

pa standardisert format sadan, er likevel en antatt svakhet som ikke ma ignoreres
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Utfylling av sparreskjema. | forhold til de ulike spgrsmalsleddene var det flere som
skapte til dels stor forvirring blant deltagere. Arsak var flere. Enkelte ord som
«subtile/uhandgripelige» (sparsmal 2), «rikt indre liv» (sparsmal 8) og konseptet med «et
forstyrret nervesystem» (spersmal 11), var det for mange vanskelig & forsta betydningen av.
Flere opplevde dette som ukjente formuleringer hvor serlig betydning av «ett rikt indre liv»
var en fremmed framstilling av «tanker og falelser» som betydningen i spgrsmalet i all
hovedsak refererer til. Mange reagerte ogsa pa at det var listet opp flere ulike faktorer innad i
det enkelte sparsmalsledd, eksempelvis «Blir du lett overveldet av slikt som kraftig lys, sterke
lukter, grove tekstiler eller sirener» (spgrsmal 7), og «Legger du merke til og gleder deg over
behagelige eller fine dufter, smaker, lyder og kunstverk» (spgrsmal 22). Flere sa de gnsket &
gi ulike skaringsverdier pa de ulike faktorene innad i spgrsmalet, hvilket vanskeliggjorde
utfyllingen.

En annen utfordring var ulike konsepter innad i samme spgrsmal hvor for eksempel
spgrsmal 10 (Blir du lett rgrt av kunst eller musikk), og nummer 27 (Da du var liten, sa
foreldre og leerere pa deg som et falsomt eller sjenert barn), skapte diskusjon hos flere (med
seg selv) om hvorvidt det var korrekt & ha med to ulike begreper i samme spgrsmal. |
forbindelse med spgrsmal nummer 10 ga flere uttrykk for at de skaret lavere enn de ville gjort
om kun en faktor (fortrinnsvis musikk) skulle skares. I tillegg kommenterte flere at faktorene i
spgrsmal 27 var vanskelig & vurdere da de ansa adferd innen disse egenskapene som enten
kontekstuelt konstruert, eller som indre generert av barnet selv (altsd deltager). Flere endte
etter eget utsagn opp med & vurdere seg selv neermere den de var na enn den de trodde de var
som barn. Noen deltagere hadde ingen erindring omkring sin adferd og skaret dermed
vilkarlig i mangel av bedre alternativ. Flere kommenterte ogsa pa vanskeligheten med a skare
seg selv nar kontekstuelle faktorer tilkom i vurderingen, som for eksempel «Kan du vaere
meget fglsom ovenfor smerte» (sparsmal 4), som hos flere induserte spgrsmal som «hvilken
smerte snakkes det om her?», «er smerten selvpafart eller eksternt indusert?», eller «er jeg
forberedt eller ikke pa smerten?», alle faktorer som angivelig pavirket svarrespons.

Alle deltagere ble instruert i & svare sa intuitivt som mulig, det vil si uten a tenke ngye
gjennom hvert svar. Ovennevnte beskrivelse av utfyllingsprosessen kan derfor tyde pa at
sparreskjemaet ikke har en fullgod utforming slik det er per na, hverken konseptuelt innen de
ulike leddene, eller konkretisert tilstrekkelig i forhold til de ulike kontrukter det er ment &
male. Dette er faktorer som det i andre studier gjennomfert i en kulturell kontekst forskjellig
fra den amerikanske (som var opprinnelse for HSPS), hvor det ble rapportert lignende

vanskeligheter med ord og konseptualiseringer under utfylling av sparreskjemaet som
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beskrevet her (May, Norris, Richter, & Pitman, 2020). Ett annet aspekt av relevans ved denne
situasjonen, er at testleder ble ansvarlig for forklaringer og svar pa spgrsmal som ble stilt av
deltager som gjaldt ledd innad i sparreskjemaet. Dette svekker mulig reliabiliteten ved testen
da evne til korrekt svar for det farste blir ett definisjonssparsmal for testleder, og dernest en
faktor som gir usikkerhet om korrekt tolkning av de respektive konseptene slik de er tenkt
belyst. Det bemerkes ogsa at testleders tilstedevaerelse kan ha pavirket situasjonen, noe som
diskuteres i pafglgende seksjon.

Evne til selvrapport. Mennesker har en tilbgyelighet for & bruke tid med andre
mennesker som er lik dem selv, noe som sannsynligvis ogsa er overfgrbart til mennesker med
hgye sensitivitetsskarer. Selvrapport handler om a se seg selv i forhold til andre ut ifra et
gjennomsnitt i en populasjon. Jo mer homogen en populasjon er, jo sterkere samsvar vil man
sannsynligvis se mellom deltagerne. Ved a fylle ut sparreskjema (HSPS), blir man bedt om a
vurdere seg selv og egne responser ut ifra en tiltenkt normalpopulasjon. Hvis ens nere krets
og de man sammenligner seg med, er lik en selv, vil en slik vurdering kunne reflektere
homogeniteten i det utvalget man sammenligner seg med, i starre grad enn hvorvidt den
enkelte deltager plasseres hgyt eller lavt pa en sensitivitetsskala. Dette er i samsvar med
teorien om sosial sammenligning (Festinger, 1954), hvor ett grunnprinsipp er relatert til
hvordan mennesker sammenligner egne evner og holdninger med andre mennesker, for a
plassere seg selv korrekt i forhold til en opplevd relevant populasjon. Szrlig nar variabelen
man skal vurdere er av ikke-fysisk art, som ikke omhandler konkrete malbare verdier, vil man
ty til en slik sammenligningsstrategi.

Ved selvrapport pa konsepter som er lite handfaste, som indre tilstander, er det dermed
plausibelt & forvente skarer som ikke ngdvendigvis matcher et objektivt mal pa samme
variabel. En omfattende metaanalyse utfgrt av Mabe og West (1982), som omfattet 55 studier
(N = 14811) pa evne for selvevaluering, viste gjennomsnittlig korrelasjonskoeffisient pa .29
(SD = .25). Dette vurderes som svert lavt pa en maleskala hvor 0 indikerer ingen
sammenheng og 1 er maksimal skare (Rumsey, 2016). Studiene som ble evaluert inkluderte
dessuten vurdering av mange ulike kriterier (103) hvor de fleste var antatt a vaere svert enkle
a skare korrekt da de var relatert til konkret fysisk adferd. I tillegg var utvalgene hentet fra
ulike populasjoner, noe som gjar det plausibelt 4 anta at man kan generalisere pa resultatene.
A ke utvalgsstarrelse og dermed heterogenitet i testpopulasjonen vil i lys av ovennevnte
informasjon, sannsynligvis ikke endre en slik skjevhet. Det ma derfor antas at evne til korrekt

evaluering av egen person kan ha hatt stor betydning for resultatene i denne studien da
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sensitivitetsmalet er selvrapport og inkluderer primaert variabler utenfor en fysisk
sammenligningsramme.

En annen faktor er testleders tilstedevarelse som kan ha pavirket flere ting som
utfyllingsprosessen av HSPS. Det & ikke forsta ord man kan hende har en forventning om
forstaelse for, samtidig som man ma be om hjelp til oppklaring, kan ha pavirket
utfyllingsprosessen. Gitt at nevnte prosess induserte mer introspeksjon og selvevaluering av
adferd hos deltager, kan det ha pavirket svarrespons. Bade i form av gkt kognitiv vurdering av
de ulike spgrsmalsleddene, og kraftigere kognitiv og emosjonell respons knyttet til egen
svarrespons. Forskning viser ogsa at utfylling av selvrapport naturlig gker selvfokusert
oppmerksomhet, (Osberg, 1985), sannsynligvis pa grunn av gkt introspeksjon (Eichstaedt &
Silvia, 2003). Kunnskap tilsier ogsa at mennesker kan ha motstridende motiver som pavirker
rapporteringen, noe om pa tross av gnske om arlighet, vil begrense evnen for korrekt
evaluering av seg selv (Paulhus, 1991). Dette sees i sterk sammenheng med fenomenet sosial
gnskelighet, som gjar at mennesker har en tendens til & evaluere egne personlighetstrekk i mer
positiv retning enn det som er realistisk (A. L. Edwards, 1970). Dette kan pavirke enhver
kontekst hvor selvrapport er inkludert, og vil naturlig nok ogsa ha kunne pavirket resultatet i
denne studien.

En annen ting er hvordan testleders tilstedeveerelsen kan ha pavirket
utfyllingsprosessen i forhold til opplevelse av anonymitet. Det ble tydelig lagt fram for
deltagerne at alle skjema var uidentifiserbare etter utfylling. Det & sitte i samme rom som
testansvarlig under utfyllingen kan likevel ha pavirket og forringet opplevelsen av anonymitet
i lys av hvordan mennesker bare i kraft av blikkontakt med andre, vil oppleve gkt selvfokus
(Argyle, 2013) og dermed en forsterket opplevelse av a veere under observasjon. I lys av
sosial gnskelighetsteorien vil man ved opplevelse av a bli observert, se svarresponser i trad
med individets oppfatning av normative standarder som sadan, og ikke ngdvendigvis i trad
med personens egentlige responser (Paulhus, 1988). Utfylling via internett eller per post
kunne hindret slik pavirkning. Den metoden ville derimot forhindret deltagers mulighet for
oppklaring pa spersmalsledd, noe som dermed kunne bidratt til feil skare gitt mistolkning av
betydning sadan.

Ett annet aspekt verdt & nevne er at mennesker flest, og kanskje ogsa hgysensitive i
enda starre grad sett i lys av laeringshypotesen som foreligger, gjennom livserfaring leerer seg
a leve med sin personlighet med bade styrker og sarbarheter. Over tid vil man ogsa i
varierende grad justere og normalisere sin forstaelse av ubehag til & samsvare i sterre grad

med sin forstaelse av verden. Man adapterer til omgivelsene. | forhold til sanseceller er dette
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0gsa en kjent prosess som underligger hvordan vi ved ankomst til et rom med moderat stgy vil
here mer i starten, og etter en tid sannsynligvis ikke oppfatte stayen med mindre man velger a
rette oppmerksomheten mot den. | HSPS skal man skare sin adferd sett i forhold til norm. En
med hgye sensitivitetsskarer som adapterer til omgivelsene, vil sannsynligvis komme
narmere norm pa sin sensitivitetsskare og slik utgjere sterre forskjell enn en som opprinnelig
skaret seg lavt. Gitt at det egentlig er samsvar mellom biologiske markarer og sensitivitet, vil
ikke disse bli avdekket i en analyse grunnet selvrapport da de biologiske markgrene pa tross
av endringspotensiale i mgte med omgivelsene, likevel anses som relativt stabile i et livslgp
(Conroy & Polich, 2007).

En dialog som ble observert under utfylling av HSPS representerte mange av
deltagerne, og som av den arsak det ble bedt om tillatelse til & gjengi her da det peker pa
nettopp dette. Vedkommende sa ved flere anledninger ting som «fgr var jeg en klar 5 eller 6,
men etter jeg fikk barn/ ble voksen/ fikk kjeareste, har jeg blitt en 3» (tall henviser til skare pa
ledd i HSPS), eller «da jeg var yngre var jeg en 2, na er jeg helt klart en 5» og lignende
utsagn. Det interessante var at menn tenderte i starst grad mot det fgrste utsagnet, og kvinner i
starst grad med utsagn nummer to. Uten & ha undersgkt observasjonen i mer detalj grunnet
metode, eller & ha sett det elektrofysiologiske malet (ERP) i sammenheng med spesifikke
deltageres utsagn, er det likevel en interessant observasjon da det belyser maletidspunkets
relevans for skare. | dette tilfellet kunne utsagnene indikere til dels store forskjeller pa HSPS-
malet sett i ett tidrsperspektiv, en forskjell som ikke er forventet pa det biologiske malet
(ERP) (J Polich, 1997). Gitt at det foreligger en gjennomgaende tendens som den observert
og beskrevet her, er det ogsa interessant sett i lys av at kvinner skarer gjennomsnittlig hgyere
pa sensitivitetsmalet, og ogsa er overrepresentert ved affektive lidelser som angst og
depresjon som ogsa knyttes til negative utfall funnet hos de med hgye sensitivitetsskarer
(Freeman & Freeman, 2013). Kvinner er ogsa overrepresentert i diagnoser som implementerer
kronisk forhayet stressrespons (PTSD) hvor det 4 vaere kvinne er den mest betydelige
risikofaktoren for utvikling av lidelsen (Davidson, 2000). Med tanke pa sammenfall mellom
utfall funnet hos de med hgye sensitivitetsskarer, kvinners skare pa HSPS, og den betydelige
sammenhengen som er funnet pa genetiske opprinnelse for nevnte affektive lidelser og PTSD

(Chantarujikapong et al., 2001), er dette interessante aspekter for videre forskning.
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5 Konklusjoner og implikasjoner for videre forskning

| denne oppgaven avdekket resultatene signifikant avvik mellom kvinner og menn pa
gjennomsnittskare pa HSPS. For de biologiske variablene ble det funnet signifikante
forskjeller mellom de med hgye og lave sensitivitetsskarer pa underfaktoren Low Sensory
Threshold (LST) og auditiv P3A latenstid. Det var ogsa en trend mot en forskjell pa gruppene
pa denne faktoren og styrke pa den visuelle N1-komponenten, hvor hgye sensitivitetsskarer
var relatert til forhgyet styrke pa N1 O1 og O2. Resultatene gir grunnlag for & anta at hgye
skarer pa LST har sammenheng med forsterket nevral auditiv og visuell respons. Ytterligere
forskning som understatter dette resultatet er ngdvendig fer man kan gjare en slutning pa
disse resultatene, og dermed vurdere hvorvidt bruk av gEEG og ERP-skarer som biologisk
marker for sensitivitetsmalet er valid. Andre signifikante forskjeller mellom gruppene i
Trefaktormodellen ble ikke funnet, hvilket kan indikere at de resterende ERP-markgrene som
var benyttet i studien, ikke skiller mellom de med hgye og lave sensitivitetsskarer. Behovet
for ytterligere forskning ogsa her, ble likevel framhevet av indikasjoner i datamaterialet pa
forskjeller mellom hgye og lave sensitivitetsskarer pa enkelte ERP-komponenter.

Den generelle faktormodellen avdekket ingen forskjeller mellom gruppene. Studien
stotter slik ett faktorialt design av HSPS. Mer forskning med bruk av faktormodeller kan
tenkes er nyttig for & differensiere distinkte fasetter i trekket som ikke tilstrekkelig fanges opp
av totalskare pa HSPS. Ut ifra resultatene i denne studien er det indikasjoner nok til & antyde
at LST er distinkt forskjellig fra EOE og AES, og at de respektive sparsmalsledd tilknyttet
denne faktoren dermed i starre grad gjenspeiler sensorisk prosesseringssensitivitet slik det er
konseptualisert i hgysensitiv person-begrepet. Flere studier med tilsvarende design og metode
er likevel ngdvendig far man kan gjere eventuelle slutninger.

I lys av manglende forskning med tilsvarende problemstilling, bgr oppgaven ses pa
som et pilotprosjekt. | tillegg var utvalgssterrelse en variabel av mulig stor betydning for
resultatene som ble avdekket, og tilstrekkelig utvalgsstarrelse bar etterstrebes i framtidige
studier. Andre ERP-komponenter som ogsa er antatt relatert til grunnelementene i HSP-
trekket i kraft av DOES, bgr undersgkes i framtidige studier da det kan avdekke biologiske
korrelater med selvrapport. Videre forskning ber ogsa inkludere mal som kan gke den lave
korrelasjonen som er forventet a finne pa selvrapportskarer som HSPS representerer.
Maleverktgyet benyttet her har dessuten flere aspekter ved seg i forhold til bade validitet og
konseptualisering av sparsmalsledd, som mulig innebaerer betydelige begrensninger for

resultatene. Det bgr tas med i betraktning ved framtidig bruk. Det bar ogsa balanseres for



kjgnnsforskjeller som gjelder hvordan sensitivitet presenterer seg hos henholdsvis menn og
kvinner, i tillegg til at verktgyet bar korrigeres for kulturelle aspekter som kan pavirke

skarene.
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Vedlegg

Vedlegg A - Invitasjon til hovedoppgaveprosjekt
Foresparsel om deltakelse i forskningsprosjektet, Sensorisk

prosesseringssensitivitet og gEEG ERP biomarkgr for fenomenet

Dette er et sparsmal til deg om a delta i et forskningsprosjekt for & se om man med bruk av
Quantitative Elektroencefalogram (QEEG) og selvrapportskjemaet Highly Sensitive Person
Scale (HSPS), kan finne en objektiv marker for sensorisk prosesseringssensitivitet (SPS) slik
det er konseptualisert i begrepet «hgy sensitiv person» (HSP). Prosjektet har som mal a
rekruttere omtrent 60 personer i aldersgruppen 16-65 ar i en normalpopulasjon, for a detektere
normal variasjon av fenomenet hos denne gruppen. Pa grunn av studiets omfang og de
begrensninger som ligger i tidsbruk og kostnadsrammer, vil deltagere rekrutteres ved a
benytte bekvemmelighetsmetode, her spesifikt ved bruk av sngballmetoden og sosiale medier.
Hva inneberer prosjektet?
Ved samtykke til deltagelse i studien vil vi mgtes ved NTNU (Norges Teknisk-
Naturvitenskapelige Universitetet), Dragvoll (Trondheim) for en samtale. Du vil fa
informasjon om prosjektet, om inklusjons- og eksklusjonskriteriene som foreligger, og
innfering i informert samtykke og hva det innebzrer for deg. Du vil fa kontaktinformasjon til
prosjektleder og undertegnede. Du vil fa tilbud om & se gEEG-utstyret i forkant av eventuell
deltagelse hvis du gnsker det. Informert samtykke undertegnes hvis du svarer ja til deltagelse.
Sparreskjema, Highly Sensitive Person Scale (HSPS)
Jeg vil deretter forklare hvordan du fyller ut spgrreskjemaet. Jeg vil veere til stede hele tiden
hvis noe skulle oppleves uklart underveis, eller du har sparsmal vedrgrende ordlyd eller
spesifikke utsagns betydning. Utfylling av sparreskjemaet vil ta omtrent 15 minutter.
Quantitative Electroencefalogram (qQEEG)
EEG-malingen krever at du far pa deg en passende elektrodehette og et festeband for hetten
rundt brystet og ryggen din. Jeg vil bruke maleband og ulike referansepunkter pa hodet for a
plassere hetten korrekt. For a fa tilgang pa de elektriske signalene vi gnsker maling av
(hjernebglgene), vil jeg pafere en saltholdig gele i hver enkelt elektrode, samt pa to greklips
som festes pa hvert gre respektivt. Jeg vil sa lede deg inn i opptaksrommet hvor du setter deg i
en komfortabel lenestol foran en pc-skjerm, og jeg koble hetten til en transformatorboks.
Prosedyren med pafgring av hetten innebarer ikke kjent ubehag eller smerte, men noen

gnsker a skylle haret etterpa pa grunn av geleen som oppleves som vat og litt klissete. Det er
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mulighet for det pa stedet. Selve gEEG-malingen innebarer et tre minutters opptak hvor du
sitter helt i ro med gynene apne, og sa avslappet som mulig. Deretter falger tre minutter med
opptak hvor du har gynene lukket, men uten a sove. Jeg vil sa forklare testen (VCPT/ Visual
continuous performance task), samt vise hvordan du avgir respons. Du vil fa se et kort utdrag
av testen og prave respons, for testen starter. Testen vil vare i 4*5 minutter, pluss korte pauser
mellom rundene.

Vanlige misforstaelser omkring qEEG-registreringer
Mange som farst hgrer om qEEG har en oppfatning av at man ved bruk av metoden kan se
tanker, folelser eller male intelligens. Det er viktig a papeke at hverken qEEG i seg selv eller
testen som benyttes (VCPT), maler intelligens. Testen avdekker heller ikke hverken hva du
tenker eller fgler. Vi kan ved a tyde signalene i etterkant, se styrke (amplitude) og latenstid pa
ulike komponenter. Det er disse komponentene som i analysen vil korreleres med skare fra
sparreskjemaet.

Innhenting av opplysninger
| prosjektet vil vi innhente og registrere opplysninger om deg. Deltagelse i prosjektet
innebzrer informasjon om ditt fornavn, telefonnummer og fadselsar. Sparreskjemaskare og
gEEG-opptak vil lagres.

Mulige fordeler og ulemper
Det er ingen kjent risiko ved gEEG-opptak. Noen fa kan oppleve kortvarig slitenhet utover i
testen. Pauser hvert femte minutt er ment & adressere denne faktoren. Du kan ogsa nar som
helst velge & avbryte testen under gjennomfaringen. Det er ikke rapportert risiko ved utfylling
av spgrreskjema.

Frivillig deltakelse og mulighet for & trekke sitt samtykke
Det er frivillig & delta i prosjektet. Dersom du gnsker & delta, undertegner du
samtykkeerklaringen pa siste side. Du kan nar som helst og uten & oppgi noen grunn trekke
ditt samtykke. Dersom du trekker deg fra prosjektet, kan du kreve a fa slettet innsamlede
praver og opplysninger, med mindre opplysningene allerede er inngatt i analyser eller brukt i
vitenskapelige publikasjoner. Dersom du senere gnsker a trekke deg eller har sparsmal til

prosjektet, kan du kontakte Stig Hollup, tIf 97044042/ epost- stig.hollup@gmail.com

Hva skjer med opplysningene om deg?
Opplysningene som registreres om deg skal kun brukes slik som beskrevet i hensikten med
prosjektet. Du har rett til innsyn i hvilke opplysninger som er registrert om deg og rett til & fa
korrigert eventuelle feil i de opplysningene som er registrert. Du har ogsa rett til & fa innsyn i

sikkerhetstiltakene ved behandling av opplysningene. Alle opplysningene vil bli behandlet


mailto:stig.hollup@gmail.com

113

uten navn og fedselsnummer eller andre direkte gjenkjennende opplysninger. En kode knytter
deg til dine opplysninger gjennom en navneliste. Det er kun undertegnede og prosjektleder,
Stig Hollup som har tilgang til denne listen. Opplysningene om deg vil bli anonymisert eller
slettet fem ar etter prosjektslutt.

Forsikring
Standard pasientskadeforsikring via NTNU er gjeldende for alle deltagere.

Godkjenning
Regional komité for medisinsk og helsefaglig forskningsetikk har vurdert prosjektet, og har

gitt forhandsgodkjenning ved saksnummer 60813.

Etter ny personopplysningslov har behandlingsansvarlig NTNU, psykologisk institutt og
prosjektleder Stig Hollup et selvstendig ansvar for a sikre at behandlingen av dine
opplysninger har et lovlig grunnlag. Dette prosjektet har rettslig grunnlag i EUs
personvernforordning artikkel 6 nr. 1a og artikkel 9 nr. 2a og ditt samtykke. Du har rett til &
klage pa behandlingen av dine opplysninger til Datatilsynet.

Kontaktopplysninger
Dersom du har spgrsmal til prosjektet kan du ta kontakt med Stig Hollup, tif 97044042/ epost-
stig.hollup@gmail.com. Personvernombud ved institusjonen er Thomas Helgesen, tifnr;
93079038/ mail; thomas.helgesen@ntnu.no
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Vedlegg B - Informert samtykke

«Informert samtykke i forbindelse med «hgysensitiv personlighet og gEEG biomarkarer for

fenomenet»

Bakgrunn for prosjektet
Mitt navn er Wenche Kjenner og jeg skal i min hovedoppgave forsgke a finne en biologisk
marker for begrepet haysensitiv personlighetstype ved a benytte selvrapport og
elektrofysiologi. Mange i det psykologiske fagmiljget hevder at denne
personlighetskarakteristikken antas a underligge for sarbarhet for utvikling av psykisk lidelse,
men etterlyser forskningshasert kunnskap som kan bekrefte eller avkrefte en slik pastand.
Uansett er det konsensus om at man trenger bedre, konkrete beskrivelser av hva hgysensitiv
personlighet er, serlig i form av objektive markarer som kan bekrefte trekkets underliggende
fundament knyttet til biologiske prosesser. En slik forstaelse vil veare gunstig bade for den
sensitive selv og for miljget rundt da fenomenet pa grunn av for lite evidensbasert kunnskap,
og for lite anerkjennelse i fagkretser, har en del uheldige stigma knyttet ved seg. Disse kan
ramme personer som identifiserer seg med trekket, og kan mulig medfare sykeliggjgring av

normalfunksjon.

Malet med denne oppgaven er a benytte Quantitative Electroencefalogram (qEEG) for a
knytte selvrapport malt ved Highly Sensitive Person Scale (HSPS) pa trekket til biologiske
markgrer hentet fra gEEG-malingene. Dette kan gi ny og nyttig informasjon om trekkets
underliggende fundament og det kan forhapentligvis gi retning til videre forskning pa
fenomenet ved a bruke et verktgy som tidligere ikke er benyttet i serlig grad. Et overordnet
gnske med oppgaven er a finne informasjon som kan bidra til at trekket blir anerkjent som
personlighetsvariabel og dermed som normalvariasjon av adferd. Forhapentligvis kan et slikt
informasjonsleft og anerkjennelse av trekket, bidra til aksept, gkt kunnskap om tilpasning av
integreringskapasitet og nervesystemfunksjon, og dermed redusert risiko for negative utfall
som er sett ved trekket.

Selve prosjektet vil innebare utfylling av to ulike sparreskjema for hgysensitiv personlighet
og en gEEG - maling, en metode for a se hjerneaktivitet. Vi vil se om det er noen omrader i
hjernen som skiller seg ut ved serlig hgy aktivitet, noe som kan indikere et seerlig sensitivt
nervesystem og da hgysensitiv personlighetstype. Prosjektansvarlig og veiledere er
farsteamanuensis Stig Hollup ved NTNU.
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Hva studien innebarer for deg

Ved samtykke til deltagelse i studien vil vi mgtes pa NTNU (Norges Teknisk-
Naturvitenskapelige Universitetet), Dragvoll (Trondheim). Vi vil sa gjennomfgre en samtale
hvor jeg gir informasjon om prosjektet som inkluderer bade sparreskjema og gEEG-malingen.
Farste steg i gEEG-malingen er at jeg tar pa deg en hette pa hodet som gjer at vi kan se
hjerneaktiviteten pa en sammenkoblet datamaskin. For & oppna kontakt mellom hetten og
datamaskinen bruker vi en saltholdig gele som jeg pafarer i ulike punkter pa hetten.
Prosedyren med hetten innebzrer ikke ubehag, men noen gnsker a skylle haret etterpa pa
grunn av geleen. Det er mulighet for det pa stedet. Selve gEEG- malingen inneberer farst et
tre minutters QEEG-opptak hvor du sitter helt i ro med gynene apne, sa tre minutter hvor du
sitter med gynene lukket. Testen vi benytter, en enkel visuell oppmerksomhetstest, vil vare i
20 minutter og du vil i forkant fa instruksjon om prosedyre ved gjennomfgring. Totalt vil vi
bruke omtrent 90 minutter inkludert samtale, utfylling av spgrreskjema og gEEG-maling. Det
er viktig a papeke at dette ikke er en intelligenstest, og vi kan hverken se hva du tenker eller

faler underveis.

Oppbevaring og bruk av dine opplysninger

Skaringene fra sparreskjema og resultatet fra gEEG-opptaket vil kun brukes som beskrevet ut
ifra hensikten med prosjektet. All personlig informasjon vil kodes, ingen navn eller
fadselsnummer vil veere gjenkjennelig og din ID vil kun befinne seg i en navneliste som vil
veere innelast ved NTNU til enhver tid. Kun prosjektleder vil ha tilgang til denne
informasjonen. For & ha mulighet til videre studier pa hgysensitivitet, gnsker vi & oppbevare
de anonymiserte dataene i en database etter endt prosjekt. Dersom du ikke gnsker det kan du
kan nar som helst, og uten grunn, reservere deg mot slik bruk. @nsker du a se resultatene fra
opptakene kan du ta kontakt med prosjektansvarlig Stig Hollup,

TIf: 97044042/ Epost: stig.hollup@ntnu.no

Frivillig deltagelse

Det er frivillig a delta i prosjektet og dersom du ikke gnsker a delta trenger du ikke melde ifra.
Hvis du gnsker a delta, signerer du samtykkeerkleringen som falger. Det er viktig a presisere
at selv om du sier ja til a delta na, kan du nar som helst trekke ditt samtykke uten a oppgi
arsak. Dersom du etter a ha lest dette gnsker a delta i studien, signerer du samtykkeskjema pa

neste side.
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Samtykke til deltagelse i hgysensitiv og QEEG-prosjektet

Jeg samtykker til deltagelse i denne studien

(Signert av prosjektdeltager, dato)

Jeg gir tillatelse til at mine anonymiserte QgEEG-opptak lagres i en database ved NTNU og
dermed kan benyttes for videre forskning JA NEI

Jeg gir tillatelse til at min anonymiserte besvarelse pa sperreskjema for hgysensitiv

personlighet lagres i en database ved NTNU, og dermed kan benyttes i videre forskning;

Il
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Vedlegg C - Godkjenning REK

Q) REK

REGIONALE KOMITEER FOR MEDISINSK OG HELSEFAGLIG FORSKNINGSETIKK

Region: Saksbehandler:
REK sgr-gst C Anders Strand Var dato: Var referanse:
Telefon:
18.12.2019 60813
Deres referanse:
Stig Hollup

60813 Sensorisk prosesserings-sensitivitet og QgEEG biomarkar

Forskningsansvarlig: Norges teknisk-naturvitenskapelige universitet

Seker: Stig Hollup

Sekers beskrivelse av formal:

Sensorisk prosesserings-sensitivitet omhandler sterkere og dypere
informasjonsprosessering, sammen med lavere terskel for overaktivering enn andre. Trekket
er senere konseptualisert inn i et personlighetstrekk som refereres til som hgysensitiv person.
Trekket er ikke en diagnose, men sarlig sensitive i normalpopulasjonen er funnet &
rapportere mer daglig og yrkesrelatert stress, sterre grad av generelle helseplager og
mentale helseproblemer som angst og depresjon. Det etterlyses mer forskning som kan belyse
trekket med underliggende fasetter og pavirkende mekanismer for adferdsutfall som er
avdekket.

Deltagere: 50-60 personer fra normalpopulasjon. Metode: Sparreskjema og qEEG
(ERP). Nytteverdi vil veere a finne objektive markarer for et subjektivt malt trekk.

REKSs vurdering

Formalet med det omsgkte prosjektet er a undersgke om det finnes gEEG malbare
korrelater for hgysensitivitet. Prosjektet skal rekruttere 60 voksne deltagere fra
normalpopulasjonen, hovedsakelig via sosiale medier. Studien er samtykkebasert. Deltagere

skal besvare validert sparreskjema, samt gjennomga qEEG.
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Komiteen vurderer dette som et forsvarlig prosjekt, men mener at informasjonen i
samtykkeskjemaet bar gjares lettere tilgjengelig/forstaelig. Komiteen ber derfor om at spesielt
samtykkeskrivets farste avsnitt reformuleres med dette for gye. Komiteen setter dette som
vilkar for godkjenning, og ber om at revidert samtykkeskriv ettersendes komiteen til

orientering.

Vedtak

Godkjent

Komiteen har gjort en helhetlig forskningsetisk vurdering av alle prosjektets sider.
Prosjektet godkjennes, pa det ovenfor beskrevne vilkar, med hjemmel i helseforskningsloven
§ 10.

Komiteen gjgr samtidig oppmerksom pa at etter ny personopplysningslov ma det ogsa
foreligge et behandlingsgrunnlag etter personvernforordningen. Det ma forankres i egen
institusjon.

Tillatelsen er gitt under forutsetning av at prosjektet gjennomfares slik det er
beskrevet i sgknaden og protokollen, og de bestemmelser som falger av helseforskningsloven
med forskrifter.

Tillatelsen gjelder til 01.05.2020. Av dokumentasjons- og oppfalgingshensyn skal
opplysningene likevel bevares inntil 01.05.2025. Opplysningene skal lagres avidentifisert,
dvs. atskilt i en ngkkel-og en opplysningsfil. Opplysningene skal deretter slettes eller
anonymiseres, senest innen et halvt ar fra denne dato.

Komiteens avgjgrelse var enstemmig.

Britt Ingjerd Nesheim
professor dr. med. Leder
REK sgr-gst C

Anders Strand, Radgiver

Dokumentet er elektronisk signert
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Kopi av vedtak: Forskning ansvarlig institusjon

Sluttmelding
Seker skal sende sluttmelding til REK sgr-gst C pa eget skjema senest seks maneder

etter godkjenningsperioden er utlgpt, jf. hfl. § 12.

Sgknad om a foreta vesentlige endringer
Dersom man gnsker a foreta vesentlige endringer i forhold til formal, metode, tidslgp

eller organisering, skal sgknad sendes til den regionale komiteen for medisinsk og helsefaglig
forskningsetikk som har gitt forhandsgodkjenning. Sgknaden skal beskrive hvilke endringer

som gnskes foretatt og begrunnelsen for disse, jf. hfl. § 11.



En studie pa Sensorisk prosesseringssensitivitet og qEEG ERP biomarkar

@ NTNU

Kunnskap for en bedre verden



