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Artiklen har to hovedformdl, 1) at give en introduktion til den engelske
psykolog, Jeffrey A. Grays eksperimentelle arbejder over angstens neuro-
psykologi, og 2) at beskrive de implikationer, de senere drs forskning
indenfor dette omrdde har haft for reformuleringen af personligheds- og
adfeerdsdimensioner.

Der tages udgangspunki i Eysencks personmodel, og hans formulering
af den angstdisponerede personlighed som "introverted neurotic’. Denne
model er modificeret af Gray, der pd baggrund af eksperimenter over de
adferdsmeessige og neurofysiologiske effekter af angst-dempende midler,
formulerer en egentlig "angst-dimension". Angst-dempende midler har en
raekke forskellige, men ogsd ensartede virkemekanismer af en sddan karak-
ter, at de danner baggrund for Grays hypotese om det adfeerds-inhibito-
riske system”. Dette antages at udggre ét af tre basale affektive-motivatio-
nelle systemer.

Cloningers tre-dimensionelle personmodel er i stor udstreekning over-
ensstemmende med Grays antagelser. Denne model ,samt dens implikatio-
ner for forstdelsen af kognitiv og somatisk angst gennemgds korz, ligesom
der drages implikationer fra Grays model til de senere drs forskning i klinisk
angst.

Indledning

Personligheds-dimensioner.

Nér emotionelle reaktionsmenstre bliver til vedvarende karakteristika hos
en person, bliver studiet af emotioner samtidig til studiet af personligheds-
trek. Faktoranalytiske underspgelser af personligheden har i stor udstrak-
ning centreret sig om fa essentielle dimensioner (Merenda, 1987), — i nyere
tid illustreret ved Eysencks genetiske, fysiologiske og indl@ringsteoretiske
model (Eysenck, 1953). Historisk set er antagelsen om, at adfzrd og person-
lighedsvariation kan beskrives indenfor et lille antal dimensioner ikke af ny
dato, eftersom Hippokrates allerede for mere end 2000 ar siden formulerede
fire af hinanden uath@ngige temperamenter: den sanguine, den melankol-
ske,den koleriske og den flegmatiske type (Merenda, 1987). De nye model-
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ler adskiller sig dog pa vasentlige punkter fra Hippokrates statiske typologi,
idet der her ikke er tale om kategorielle systemer. Snarere drejer det sig om
formuleringen af dimensioner, der i dynamisk vekselvirkning og interaktion
med hinanden, i forhold til den ydre situation, bestemmer personens feno-
type. Den amerikanske psykolog, professor Theodore Millon (1968) og
dennes landsmand, psykiateren professor C. Robert Cloninger (1987), har
begge opstillet personlighedsmodeller, der er eksempler p4 sédanne teore-
tisk og empirisk funderede beskrivelser. Begge forfattere karakteriserer
deres modeller som “biosociale”, idet beskrivelsen af personlighedens ud-
vikling foretages pa baggrund af sdvel antagelser om genetiske dispositio-
ner som sociale/indleringsmasige forhold. De basale adferdsmassige di-
mensioner ma formodes at vere udviklet i den evolution®re process, og
sdledes ikke alene at have gyldighed for mennesker.

Angst-dimensioner

Hvis man forlader antagelsen om, at angst er et specifikt humant fenomen,
udelukkende afstedkommet af eksistentielle fenomenologiske overvejelser
(erkendelsen af egen eksistens og ded), kan emotionen angst placeres i den
fylogenetiske udvikling som en universel reaktionsform. Reaktionsformen
ma da antages at vare afggrende for artens overlevelse og fortsatte besten.
I sa fald ma dette reaktionspotentiale here til hjernens faste indbyggede
“programmer”. At beskaftige sig med emotionernes neurobiologiske
aspekter er imidlertid ikke ensbetydende med, at disse tildeles en primer,
endsige kausal rolle, i redegorelsen for f.eks. angstreaktioner. Lige sa lidt
kan andre teoretiske beskrivelsessystemer - f.eks. fenomenologiske, psy-
koanalytiske eller socialpsykologiske — gore krav pa forrang som forkla-
ringsmodel.

De forskellige forskningstraditioner indenfor det emotionspsykologiske
domane, kan groft deles op i tre genstands og metode-omrader (se f.eks.
Plutchik, 1980). Subjektive rapporter om emotionelle tilstande, som disse
opleves og beskrives af mennesker, er et oplagt udgangspunkt, der i for-
skningssammenhang har givet anledning til udvikling af en lang rekke
sporgeskemaer og registrerings-systemer. P4 tilsvarende méde er registre-
ring af den fysiologiske aktivitet (puls, svedafsondring etc.), taget i anven-
delse i forbindelse med beskrivelser af emotionernes somatiske aspekter.
Deteridenne forbindelse interessant, at tidligere hypoteser om et somatisk-
kropsligt fundament for emotionerne (Descartes, James, Lange, og senere i
modificeret form hos Singer og Schachter), nu er ved at vinde indpas i
moderne emotionsteorier. Selvom hypoteserne i deres oprindelige form ikke
har vist sig holdbare, er man i stigende grad blevet opmarksom pi feed-
back mekanismer mellem oplevelse og perifere fysiologiske reaktioner.

Studier af de manifeste og mere skjulte adferdsmeessige konsekvenser
ved emotionelle tilstande, er forst og fremmest et forskningsomrade, der er
udviklet af etologien, men som er ved at vinde mere indpas, ogsa i human-
psykologien.
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Oplevelsen, den fysiologiske aktivitet og adfeerden udger de tre respons-
kategorier, hvori emotionelle tilstande antages at manifestere sig. Nar vi
f.eks. er angste, er dette forbundet med bestemte oplevelseskvaliteter, med
@ndringer i den fysiologiske status, og med bestemte adferds-karakteristika
(vi gar hvilelpse rundt, undgar bestemte situationer etc.). Rent forsknings-
massigt er denne opdeling naturlig, men der er dog ikke, som man méske
skulle forvente, umiddelbart nogen stor overenssstemmelse mellem de tre
kategorier. Nogle kan beskrive opleveise af angst uden ekvivalerende hgj
fysiologisk aktivitet, mens andre pé trods af stor aktivitet beskriver at veere
rolige og veltilpasse (Hallam, 1985). Det er dog séledes, at nir en @ngstelig
person bevager sig mod ekstremerne i oplevelses-intensitet, vil der sedvan-
ligvis ogsé kunne konstateres pget fysiologisk aktivitet (Lader, 1967). Rela-
tionen mellem respons-kategorierne er dog kompleks, og giver pa ingen
mdde retningslinier for preferencer i beskrivelsesplan. Problemformulerin-
gen mé afggre metodevalget.

Eysencks model

Blandt de karakteristika, der kendetegner en videnskabelig teori, er at man
af teorien skal kunne udlede praediktioner. Blandt personlighedsteorierne, er
H.J. Eysencks biologiske model (Eysenck, 1953) en af de mest velkendte og
anvendte i eksperimentel sammenha&ng, fordi denne personmodel relaterer
sig bade til det biologiske og sociale beskrivelsesplan. Eysenck tager ud-
gangspunkt i den individuelle centralnervese arousal-variation og antager,
at behagelige emotionelle tilstande generelt er forbundet med moderate
arousal-niveauer, mens ubehagelige tilstande er forbundet med meget hoje
eller meget lave niveauer. Individets arousal-niveau antages fundamentalt
at vare genetisk betinget, men gennem adferden spges moderate niveauer
opretholdt, siledes at ekstremerne undgés. Antagelser om genetisk deter-
minering af centralnerves arousal og den made, centralnervesystemet forar-
bejder stimuli pd, blev fremsat af Paviov (1968), der havde observeret
forskelle med hensyn til den lethed hvormed betingede reaktioner lod sig
danne hos forskellige hunde. Pavlov mente, at disse forskelle matte bero pé
centralnervese karakteristika. Senere relaterer Eysenck denne betingnings-
lethed til en persondimension, nemlig det ekstroverte-introverte’-konti-
nuum.

Pa det neurofysiologiske plan antages, at det kortikale excitations-ni-
veau er ansvarlig herfor, séledes at et lavt excitations-niveau giver stgrre
treghed med hensyn til etableringen af betingede reaktioner. Etlavt excita-
tions-niveau vil samtidig medfere, at personen vil have tendens til at opsoge
stimulation for at kompensere for lav arousal. Neurofysiologisk set menes
denne persondimension at bero pa forskelle i funktionen i det "ascenderende
retikulzre aktiverings-system”, der blandt andet er involvereti styringen af
den kortikale tonus.
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I modellen antages det endvidere, at karakteristika, der relaterer sig til
den “viscerale hjerne” (det vil sige de limbiske strukturer hippocampus,
amygdala, cingulum, septum og hypothalamus) udger en anden separat
persondimension. Disse hjerne-strukturer, samt det autonome nervesystem,
formodes at vare knyttet til emotionel adferd. Stablilitet versus ustabilitet i
emotionel funktion udger et kontinuum i Eysencks “neuroficisme”-dimen-
sion, og antages at vere en pradisponerende faktor for udviklingen af psyko-
logiske forstyrrelser. En person, der ligger hgjt pa denne dimension, og som
samtidig placerer sig i den introverte ende af det “ekstroverte-introverte”-
kontinuum, vil ifglge hypotesen fysiologisk set vare kendetegnet ved sével
hej kortikal som autonom arousal. Personen vil have tilbgjelighed til at
undgd sammenhange, der yderligere intensiverer arousal-niveauet, samt til
nemt at indlere betingede reaktioner. Dette antages at vere fundamentet for
en sarbarhed med hensyn til udvikling af neurotiske symptomer, s@rlig
angst-neurotiske symptomer, betinget frygt, fobier, tvangshandlinger og
tvangstanker. Omvendt vil personer, der ligeledes placerer sig hgjt p& neuro-
ticisme-dimensionen, men som befinder sig i den ekstroverte polaritet, vare
karakteriseret ved anti-social adferd. Dette tenkes blandt andet at bero pa
den treghed hvormed betingede reaktioner indlzres. Personen er impulsiv,
og lerer ikke at fplge sociale konventioner. ‘

Eysencks oprindelige model indeholdt udelukkende disse to person-di-
mensioner, men senere (Eysenck og Eysenck, 1975), begrunder faktor-
analytiske underspgelser formuleringen af en tredie dimension: psykoticis-
me. Denne dimension mé ikke forveksles med begrebet “psykose”, eller
psykotisk adferd, men henviser til en persondimension, der er karakteriseret
ved mangelfuld koncentration og hukommelse, manglende indfglingsevne,
aparte opfersel, ligegyldighed, opsggning af ekstreme spandingstilstande,
enspendernatur etc. Eysenck betegner dimensionen som “tough-minded-
ness”, og han antager, at selvom dimensionen ikke er nogen “psykose-di-
mension”, vil personer der placerer sig hejt p& dette kontinuum, dog vare
disponerede for udviklingen af visse psykotiske tilstande.

Eysenck, og mange andre, har siden personmodellens formulering og
den efterfolgende udvikling af et spprgeskema til kvantificering af de tre
persondimensioner (Eysenck Personality Questionnaire; EPQ) - foretaget
en lang rekke eksperimentelle arbejder (fysiologiske, motoriske, perceptu-
elle, indleringsmassige etc.), for at teste de biologiske hypoteser modellen
indeholder. Visse af de pradiktioner, der kan gives pa baggrund af teorien
har vist sig holdbare, - andre ikke (Wilson, 1977). En af de mest direkte tests
af hypotesen om de tilgrundlzggende biologiske karakteristika for intro-
verte og ekstroverte, er elektro-encefalografiske malinger af personer, der
ligger i ekstremerne af dette kontinuum. Resultaterne har varet modstri-
dende (Gale, 1973), delvis begrundet med rent metodologiske vanskelighe-
der. Derimod er det ofte demonstreret, at introverte er vanskeligere at sedere
end ekstroverte, hvilket modellen ogsd ville forudsige (Claridge, 1967).
F.eks. er sederingsterskelen hgjere hos dysthyme patienter ("introverted
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neurotics”) end hos hysterikere (“extroverted neurotics”)(Claridge og Her-
rington, 1963).

I Eysencks model er angst — som et personkarakteristikum - resultatet
af en interaktion mellem individuelle forskelle i kortikal arousal og i det
autonome nervesystem, begge under indflydelse fra formatio retikularis i
den forlengede marv. Arousalbegrebet er med andre ord unidimensionelt.
Psykofysiologiske undersggelser viser, at &ngstelige personer faktisk har
hgj autonom arousal - f.eks. vurderet pa baggrund af den elektrodermale
aktivitet (Lader, 1967). Som tidligere n&vnt er der imidlertid visse proble-
mer med tolkningen af disse malinger i relation til netop angst, eftersom der
ikke altid ses en god korrelation mellem f.eks. det fysiologiske og det
fenomenologiske plan. Eysencks model antager endvidere, at den angst-dis-
ponerede personlighed skulle have s&rlig lethed med hensyn til indi@ring af
betingede reaktioner. Denne antagelse er imidlertid ikke bekraftet pA nogen
entydig made (Wilson, 1977), ligesom underspgelser af den formodede
relation mellem psykofysiologisk aktivitet, neuroticisme og ekstroversion-
introversion har givet modstridende resultater (Burdick, 1966; Clum, 1969;
Nielsen og Petersen, 1976). Det kan derfor formodes, at andre karakteri-
stika end dem Eysenck antager, kan vare disponerende for udviklingen af
angst og angst-neurotiske symptomer.

P4 trods af problemer med at verificere den fundamentale biologiske
hypotese, er Eysencks store fortjeneste indenfor personteorien, at hans
model bade relaterer sig til det biologiske og det sociale beskrivelsesplan.
Det er dermed muligt rent psykometrisk og forskningsmassigt, at slippe
udenom de evindelige interkorrelationsstudier af skalaer, som mange mo-
deller og de dertil knyttede spgrgeskemaer er begrenset til.

Grays model for adfzrds-inhibition

Benzodiazepin-receptoren
Da benzodiazepin-receptoren blev opdaget i slutningen af 1970’erne (Bra-
strup og Squires, 1977) opstod der en kort periode, hvor den biologiske
forskning pa angst-omrédet var besat af valdig optimisme. Konstateringen
af, at der i pattedyrs centralnervesystem fandtes receptorer for dén store
gruppe af angst-dempende medicin, hvortil vore mest kendte og anvendte
’neurose-midler” horer, gav en ikke ubegrundet formodning om, at vii vore
hjerner ma producere et angstdempende stof. Hvis vi ikke producerer en
sddan endogen anxiolytisk ligand kan det vare svart at se, hvorfor der i
evolutionens forlgb er udviklet en specifik receptor. Man havde forh&bnin-
ger om, at angstens neurofysiologiske virkemekanismer kunne afdekkes,
eventuelt endvidere at man kunne anskueliggere hvorfor angst kan optraede
patologisk. Den formodede endogene ligand er endnu ikke fundet.
Benzodiazepin-receptoren er fundet spredt ud over hele centralnervesy-
stemet, med serlig stor koncentration i neokortex. Dette kan virke forvir-
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rende, is@r hvis man antager, at angst primeart er et “emotionelt” f2nomen,
hvis anatomiske locus mé vere at finde i limbiske strukturer. Receptorens
virkemekanisme synes at vare at pge effektiviteten af den inhibitoriske
neurotransmitter gamma-amino-smersyre (GABA)(Iversen, 1983). Des-
uden findes der ikke én, men givetvis flere forskellige receptortyper, der er
ansvarlige for de anxiolytiske og antikonvulsive effekter, som benzodiaze-
pinerne har.

Det kan vare narliggende at relatere benzodiazepin-receptoren direkte
til angst og frygtsomhed hos individet. F.eks. har undersegelser af Maudsley
“reaktive” og “ikke-reaktive” rotter demonstreret receptorforskelle. Reak-
tive rotter, der er selekteret gennem Artier for "frygtsomhed” malt i “open-
field”-adferd, har farre receptorer end ikke-reaktive rotter (Robertson et al,
1978). Selvom disse fund passer fint med Eysencks antagelser om en genetisk
komponent, behgver dette dog ikke at vare af betydning for forskelle i
angst-niveauer, men kan h&nge sammen med, at reaktive rotter rent faktisk
lettere far kramper end ikke-reaktive (Gray, 1979). I det hele taget er det
vanskeligt at etablere nogen direkte isomorfi mellem angst og benzodiaze-
pin-receptorer, idet ogsé andre stoffer — f.eks. alkohol og barbitursyrer - har
en angstdempende virkning, eller i hvert fald beskrives sddan af mennesker.
Det er sandsynligt, at disse to stofgrupper ogsa pévirker hjernens GABA-sys-
tem, men dette foregdr ikke gennem benzodiazepin-receptoren (Iversen,
1983). Der mé derfor vare en felles vej for virkningen af angstdempende
stoffer, som ligger udenfor dette receptorsystem.

Benzodiazepin-receptoren som generel model for forstielsen af ang-
stens neurobiologi er sdledes ikke lengere holdbar (Barlow, 1988), selvom
denne receptors virkemekanisme kan vare én blandt flere ledetrade for
videre forskning i forstdelsen af angstens biologiske substrat.

Det adfeerds-inhibitoriske system
Antagelsen om eksistensen af en falles virkemekanisme ad hvilken forskel-
lige psykotrope stoffer indvirker p& angst-tilstande kan fore til adskillige
problemformuleringer, som f.eks. spgrgsmélet om effekten af angstdem-
pende stoffer pa receptor og celle-niveau. En mere indirekte, men neuro-
psykologisk set méske nok s relevant vej, kunne vare at sperge, om hvilke
feelles effekter disse stoffer har pa adferden, og herefter gennem eksperi-
mentelle manipulationer af hjernen, at spge at fremkalde tilsvarende effekter.
Pa baggrund af et par artiers dyre-eksperimentelle adferdsunderspgel-
ser af angst-dempende stoffer, formulerede den engelske psykolog Jeffrey
A. Gray hypotesen om det ”adferds-inhibitoriske system” (engelsk: Beha-
vioral Inhibition System, BIS). Gray (1982) fandt, at det fzlles for disse
preparater var, at de modvirkede den adferdsmassige konsekvens af tre
klasser af stimuli; nemlig 1) stimuli, der signalerede ubehag, og 2) stimuli,
der signalerede udeladelse af tidligere givet belgnning ("frustrative non-re-
ward”), og 3) radikalt nye stimulus konfigurationer. Disse tre klasser af
stimuli udlgser alle én og samme adferdsmassige konsekvens. Denne mani-
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festerer sig som en respons-triade, hvor der ses stop (inhibition) af dyrets
igangverende motoriske adfzrd, gget opmarksomhed mod omgivelserne
og oget fysiologisk arousal. Angst-dempende stoffer har ingen tilsvarende
effekter pd klasser af belpnnende stimuli eller pa ubetingede stimuli af negativ
eller positiv karakter. Overfort pa mere velkendt sprogbrug, og til humant
niveau, modvirker alkohol, stesolid og fenemal den reaktion vi udlgser — det
vil sige den tilstand vi bringes i — ndr vi har en begrundet/ubegrundet
forestilling om, at et eller andet ubehageligt vil tilstede os. At vi maske vil
miste noget eller nogen vi holder af, eller at fundamentet for vor tilverelse
vil forsvinde under os: oplevelseskvaliteter som truslen om ydmygelse,
skyld, usikkerhed om fremtiden, tab af elskede personer, tab af prestige,
selvrespekt osv. er knyttet hertil. De dyreeksperimentelle indl&ringsbetin-
gelser, som angstdempende stoffer formar at indvirke p, kvivalerer med
de omstendigheder, der antages at kunne give anledning til angst hos
mennesker. Definitioner af angst-provokerende situationer, som de f.eks. er
beskrevet af Fromm, Rollo May, Rogers, Freud med flere, er i god overens-
stemmelse hermed (se feks. Katzenelson, 1969; May, 1979; Lader og
Marks, 1971). .

Den biologiske hensigtsma&ssighed af adferdsinhibition er indlysende.
Dyr, der i evolutionshistoriens forlgb, i faretruende situationer eller ved
@ndringer i stimulus-respons relationer, har kunnet stoppe gjeblikkelige
handleprogrammer, og samtidig scanne omgivelserne for at indhente mere
information, har haft sterre overlevelseschancer, Det samtidig intensiverede
arousal-niveau har gjort det muligt for dyret hurtigt at kunne indsztte
alternative lgsnings-strategier.

De emotionelle systemer og hjernen

De tilgzngelige data vedrgrende emotionernes neuropsykologi giver, ifolge
Gray (1985a), anledning til formuleringen af tre separate, men interage-
rende, emotionelle systemer. Det ene system er involveret i "tilnermelse”
(approach/reward), og vedrerer betingede stimuli for positiv reinforcering.
Dets basale funktion er at initiere adferd med forventet positiv konsekvens
(adf®rd, der reducerer ubehag betragtes indl@ringsteoretisk set ogsd som
“approach”). I teoretisk og terminologisk overensstemmelse med det ad-
ferds-inhibitoriske system (BIS), karakteriserer Gray dette system som det
adferds-aktiverende system (engelsk: Behavioral Activation System, BAS).
Systemet pévirkes ikke af angst-dempende midler.

En anden regulerende funktion varetages af “flugt/kamp”-systemet,
som involverer ubetingede reaktioner udlgst af ubetingede aversive stimuli.
Endelig udger det adferds-inhibitoriske system ligeledes en tredie enhed for
sig.

Den neurofysiologiske basis for “approach/reward’’-systemet (BAS) er
tidligere belyst i f.eks. Olds og Olds (1965) studier over intracraniel selvsti-
mulation, Det centrale focus ligger i det mediale forhjerne bundt og lateralti
hypothalamus. Omréder i area septalis er ogsd beskrevet.
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Systemet for “flugt/kamp” inkluderer antagelig amygdala, de mediale
hypothalamiske omrader og den centrale midthjerne, samt disse omraders
interne forbindelser (Deutsch og Deutsch, 1966). Stimulation i disse omra-
der vil hos katte fremkalde reaktioner, hvor dyret ’rejser berster” og krum-
mer ryg, — det vil forspge at flygte eller angribe alt i sin n@rhed, hvor det
mest potente mal for et sddant angreb er en anden kat.

Efter formuleringen af hypotesen om det adferds-inhibitoriske system,
foretog Gray en lang reekke neurofysiologiske og eksperimentelle neuro-
psykologiske undersggelser af rotter, med henblik pa at afgrense specifikke
hjernestrukturer og processer, som kunne udgere dette systems biologiske
substrat. Det farste udgangspunkt var konstateringen af, at angst-dem-
pende midler fremkaldte effekter p adferden, som ogsa kunne provokeres
ved l&sioner i area septalis og hippocampus. Gray og Ball (1970) arbejdede
herefter videre med underspgelser af den elektrofysiologiske aktivitet i disse
omréder. Hos rotter, der bevager sig frit omkring, ligger den dominante
frekvens i hippocampus i theta-bandet, dvs. i frekvensomrédet 6-10 Hz.
Gray og Ball observerede en korrelation mellem aktiviteten i dette band-
omréde, og den adferd dyret udviste. Rytmer fra 6-7.5 Hz forekom under
modtagelse af belpnning eller udferelse af faste handleprogrammer, som
f.eks. ved fodeindtagelse eller under soignering. Omréadet 7.5-8.5 Hz var
dominerende nér rotten eksplorerede eller modtog signaler om ikke-belgnning
(frustrative non-reward”), mens aktivitet i 8.5-10 Hz omrédet sis i sam-
menhang med signaler om belgnning, inklusive tilbagetrekning fra ubehag.

Da angst-d@mpende midler blokerer den adf@rdsmassige konsekvens
af signaler om ikke-belgnning, var der den mulighed, af disse stoffer netop
pavirkede den hippocampale aktivitet i frekvens-omradet 7.5-8.5 Hz. Der
blev herefter foretaget en r&kke undersegelser, hvor bipolere elektroder
implanteredes i nucleus septalis og i den dorsale del af hippocampus.
Passende stimulation i septalis vil resultere 1 hippocampal theta-aktivitet, og
ved at variere stimulationen, kunne denne aktivitet "drives” gennem theta-
bandet fra 7.5-8.5 Hz. Det viste sig, at tzrskelvardien for hippocampal
theta-drivning var serlig lille i 7.7 Hz omradet, som om systemet havde en
parathed til at kunne reagere omkring denne frekvens. Eksperimenterne
blev gentaget under administration af et bredt spektrum af angst-dempende
preparater, og det viste sig, at disse stoffer selektivt &ndrede terskelverdien
for theta-drivning i netop 7.7 Hz omradet. Disse fund kunne derfor tyde p3,
at det adferds-inhibitoriske systems neurofysiologiske mekanismer invol-
verer aktivitet i det septo-hippocampale system, — elektrofysiologisk set ved
aktivitet i det midterste theta-band. Dette understottedes at, at provokation
af theta-aktiviteten ved septal stimulering i forskellige indl®ringssituatio-
ner, havde samme effekt p& adferden (f.eks. resistens overfor ekstinktion),
som barbituratet amylobarbiton (Gray et al, 1972).

Etaf de paradigmer, man har interesseret sig for, er underspgelse af den
partielle reinforcerings ekstinktions effekt” (PREE). En rotte lerer at lgbe i
en labyrint efter fode, og der gives belpnning hver gang den ndr frem til



338 Hans Henrik Jensen, Kirsten Drejer og Jan Buchmann

mélet. Séfremt belgnningen opherer, vil dyret ret hurtigt undlade at lgbe
mod maélet ndr den placeres i labyrinten, — der er sket en ekstinktion
(udslukning). Hvis rotten under indl@ringen ikke modtager belgnning hver
gang, men f.eks. i gennemsnit kun hver tredie, vil dette resultere i et signifi-
kantlangsommere ekstinktions-forlgb, sammenlignet med de rotter, der har
modtaget belgnning hver gang. Fraver af belpnning har ikke den samme
effekt pa dyr, der s at sige er blevet "hardede” mod ikke-belgnning under
indleringen. Dette lyder umiddelbart ret indlysende, men det interessante er,
at sifremt to grupper rotter gives samme indleringsvilkar som beskrevet, og
der samtidig gives amylobarbiton, forsvinder denne "h@rdning” som kon-
sekvens af partiel reinforcering fuldstendigt. Omvendt er der ingen forskel
mellem de medicinerede og ikke-medicinerede rotter, som har indlart
under kontinuerlig reinforcering (Gray, 1985a). Det er desuden demonstre-
ret (Gray et al.,, 1972), at stimulation af hippocampus i det midterste theta-
bénd (gennem elektroder implanteret i septalis i serier over ti dage), kan
®ndre rotters tolerance overfor stress flere uger senere. Dyrene blev mere
tolerante overfor stressende pavirkninger, et fznomen der ofte omtales som
“toughening-up” eller som udvikling af adferdstolerance overfor stress.

Det ser derfor ud som om, at de mekanismer, der er involveret i adapta-
tion til belastning, er de selvsamme som er involveret i adferds-inhibition,
og at begge processer blokeres af angst-dempende medicin. Lignende effekter
er ofte demonstreret med dyr, men ogsd hos mennesker ved anvendelse af
pavloviansk betingning i en eksperimentel angst-analogi. Effekten blev
f.eks. demonstreret i den autonome psykofysiologiske responderen som
konsekvens af stress-pavirkning, nar der samtidig administreredes et ben-
zodiazepin-preparat (Jensen et al, 1989). De kliniske implikationer af
sddanne resultater maner til eftertanke med hensyn til medicinsk behand-
ling af angst-reaktioner (Gray, 1987).

En teori om “angst”

Som det fremgar har det mediale septale omréde en vigtig indflydelse pa den
elektriske aktivitet i hippocampus. Projektionerne fra septalis til hippocam-
pus er cholinerge, dvs. de betjener sig af neurotransmitteren acetylcholin.
Hvis man stimulerer det enthorhinale kortex, eller omraderne hvor de
entorhinale afferente baner nar gyrus dentate, opstér én af to mulige respon-
ser i nervecellerne i hippocampus. Enten bliver reaktionerne stgrre og storre,
eller ogsd bliver de mindre og mindre. Dette betegnes henholdsvis som
potentiering” og "habituering”.

Dette fznomen kunne tyde pé, at systemet kan fungere som en port”,
der kan &bnes og lukkes. De forhold, som kan abne eller lukke porten kan
anskues pé to planer. Fysiologisk set dbnes porten, ndr der er aktivitet i de
ascenderende serotonerge, og i serdeleshed de noradrenerge fibre fra locus
ceruleus i hjernestammens retikulere aktiveringssystem. Pa det psykologi-
ske plan sker dette, nir dyret modtager stimulation af biologisk betydning,
f.eks. mad eller ubetinget aversiv stimulation. En del underspgelser tyder pé,
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atde noradrenerge afferente baner til det septo-hippocampale system redu-
cerer den spontane aktivitet i hippocampale celler, det vil sige, de gger
’signal-stgj” forholdet i systemet, og alts dets evne til at forarbejde infor-
mation (Gray, 1985b). Disse fibre er angiveligt yderligere aktiveret under
stress, og endvidere er det pévist, at angstdempende midler — uanset hvilken
klasse de tilhgrer - kan ®ndre den stress-inducerede aktivitet i de sereto-
nerge og noradrenerge baner fra den retikulere substans. Sagt pa en anden
made, s& aktiverer disse baner det septo-hippocampale systems evne til at
héndtere stress, og angst-dempende midler demper denne aktivering. Dette
sker ikke ved en direkte indvirken pa hippocampus, men sikkert gennem
GABA-receptorerne og deres modulation af inputtet fra den forlengede
marv.

Underspgelser af de hjernestamme-strukturer (raphes kerner og locus
ceruleus), som er involveret i disse effekter, giver ikke i sig selv noget svar p&
sporgsmaélet om, hvilke psykologiske tilstande det egentlig er, de indvirker
modulerende pa. Dette vil kun vare tilfzldet, sdifremt man har en hypotese
om funktionen af de neurofysiologiske processer de pavirker. Gray foreta-
ger en grundig analyse af den relevante litteratur og forskellige teorier om
hippocampal funktion. Dette er gennemgéet i detaljer i bogen “The neuro-
psychology of anxiety” (Gray, 1982), sivel i relation til neurokemiske,
neuropsykologiske og adfzrdsmassige data, og kan kun yderst skematisk
resumeres her. Tankegangen er som folger:

Gray antager, at det septo-hippocampale system (i sammenh®ng med
dets neokortikale input, og dets forbindelser med Papez’ ring), fungerer
som en komparator. Denne komparator har to funktioner. Dels at give en
multi-dimensionel fremstilling af den gjeblikkelige status i den omkring-
liggende verden (i relation til CNS), og dels at give en pradiktion om
konsekvensen af den givne status. For at denne operation kan udferes, og
en adekvat tilretteleggelse af handleprogrammer kan finde sted, m& kom-
paratoren udfere en "matching” af pradiktion og faktisk resultat. Sdvel
spatiale som temporale dimensioner er involveret i dette. Hvis prediktion
og status korresponderer fortsztter den kontinuerlige matching-proces.
Hvis der opstar et "mismatch”, (og ved mismatch forstir Gray signaler om
ubehag, om ikke-belpnning, samt helt nye stimulus-konfigurationer),
iverksatter systemet en alternativ reaktion, indtil der er indhentet yderli-
gere information, séledes at relevante handleprogrammer kan etableres.
Den alternative respons, som er fundamentet for disse operationer, er ad-
faerds-inhibition (BIS).

Gray slutter siledes fra den felles virkemekanisme af angstde@mpende
stoffer pd adferden til formuleringen af det adf@rdsinhibitoriske system og
postulerer endvidere, at den adfzrdsstyrende funktion af de involverede
processer er komparering af forventede med faktiske handelser. Hermed er
dén proces og tilstand dette system medierer bdde kognitiv og emotionel. De
involverede neuronale strukturer, og deres kommunikation med blandt
andet det prefrontale kortex antyder, at hos mennesket ma sproglige stimuli
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spille en vasentlig rolle for denne tilstand.

Nér systemet fungerer hensigtsmassigt har det en klar adaptiv verdi, og
mé fanomenologisk set vere associeret med kvaliteter som overraskeise,
agtpagivenhed, papasselighed og frygt (se f.eks. Katzenelsons beskrivelser
af angstens dimensioner, 1969). Den maladaptive funktion opstar ndr sy-
stemet for ofte komparerer eller rapporterer mismatch, eller reagerer herp
med for stor intensitet. Gray (1988) relaterer de to sidstnavnte forhold til de
obsessive-kompulsive ritualer og til generaliseret angst. Hvis intensiteten af
systemet er for voldsom, kunne man forvente, at systemets funktion ville
folge en omvendt U-formet “drive-performance”- kurve (Yerkes og Dod-
son, 1908). Der vil ses disintegration af de involverede processer, den ggede
opmarksomhed ville blive fragmenteret og kaotisk og give anledning til
oplevelse af uvirkelighed. Arousalniveauet ville pges urimeligt hgjt med
zkvivalerende hgj autonom aktivitet til fplge (sved, hjertebanken, etc.), og
adfzrden blive intens, men planlgs. En person i en s&dan tilstand vil frem-
byde et panisk preg.

Adferds-inhibition og Eysencks person-model

Begrebet arousal har haft en betydelig plads i psykofysiologiens historie.
Som i Eysencks model, har det ofte varet antaget, at arousalniveauet kunne
tilskrives aktivitet i det retikulere aktiverings system (RAS). Forstéelsen af
begrebet har tidligere varet baseret pd en antagelse om ~unidimensionali-
tet”, og mange eksperimenter i relation til angst-dempende stoffer er sket
med udgangspunkt i en forestilling om disse stoffers generelle ”spendings-
reducerende” potentiale (Cappell og Herman, 1972; Filho, 1980).

Grays arbejder kan bedste opsummeres som et forspg pa at nuancere
dette arousal-begreb, for at kunne give en dybere og mere pracis forstielse
for specificiteten af hjernens basale adferds-regulerende mekanismer. Gray
(1982) antager, at personlighed og emotioner er determineret af de to
affektive-motivationelle systemer “adferds-inhibition” (BIS) og “ap-
proach/reward” (det adferds-aktiverende system, BAS). Hvis man ser p
Eysencks to dimensioner - ekstroversion-introversion” og “’neuroticisme”
- vil man psykofysiologisk ofte finde, at begge akser kan vare associeret
med hgj responderen hos de samme personer (Coles et al.,, 1971). Angst-
dempende stoffer vil ligeledes flytte personen ned af de to akser, mod
henholdsvis den ekstroverte og den stabile pol (Gray, 1981). Dette kunne
tyde p4, at der mellem de to dimensioner ikke eksisterer fuld uafth@ngighed,
som det er formodet af Eysenck. Gray foreslar, at Eysencks to orthogonale
akser roteres 45°, séledes at der kommer til at ligge to nye dimensioner
gennem det introverte-neuroticisme og det ekstroverte-neuroticisme kva-
drant. Denne rotation vil give to nye dimensioner, der forbinder Eysencks
model med de to postulerede affektive-motivationelle systemer.

Ifolge Eysencks model er personer, der ligger hgjt pé introversion og
neuroticisme, s&rlig tilbgjelighed til at udvikle angst, mens personer, der
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ogsé ligger hgjt pa neuroticisme, men som er ekstroverte, vil udvise impulsiv
adferd. I Grays modifikation antages, det at ”angst” (BIS) og "impulsivitet”
(BAS), udger de to fundamentale dimensioner, der henholdsvis korrespon-
derer med adfaerds-inhibition” og “approach/reward” systemerne. Ey-
sencks neuroticisme dimension reflekterer sensitivitet for begge klasser af
reinforcering i de to systemer. Nir personen bevager sig mod den ekstro-
verte pol, formodes sensitivitet overfor ”approach/reward”-styret adferd at
stige, mens sensitivitet overfor signaler om ubehag og ikke-belgnning fal-
der. Personens adferd vil vaere styret af tilfredsstillelse af behov og spzn-
ding, uden hensyn til eventuelle negative konsekvenser. Dette er i overens-
stemmelse med eksperimentelle studier af den antisociale personlighed (se
f.eks. Fowles, 1980).

Hvis man omvendt bevaeger sig mod den introverte pol, vil sensitiviteten
overfor signaler om ubehag og ikke-belgnning stige, mens “approach/re-
ward”-styret adferd falder. Positive konsekvenser af adferden far dermed
en mindre adferdsregulerende rolle, mens anticiperet ubehag og ikke-be-
lpnning bliver dominerende. Personligheden formes med andre ord mindre
af de positive, end af de negative konsekvenser af handling. Dette har
selvsagt stor betydning for personens selv-fglelse, selvtillid og handlekraft.
Der er ikke tale om - som i Eysencks model - at disse personer generelt
betinger hurtigere, men at de selektivt reagerer mere sensitivt pé de rele-
vante stimuli for det adferds-inhibitoriske system. P4 tilsvarende méde vil
der heller ikke vare tale om en generel ggning af det fysiologiske arousal-
niveau, med mindre disse stimulus-konfigurationer er tilstede, og determi-
nerer adferden.

Denne modifikation af Eysencks model er endnu ikke yderligere udbyg-
get af Gray, men indtil videre kan den 1 sin nuvarende form vise sig at have
betydning, ikke mindst for den fysiologiske psykologi, adferds-farmakolo-
gien, og eksperimentel psykopatologi.

I Cappell og Hermans (1972) oversigtsartikel omtales f.eks. en dobbelt-
blind undersegelse af alkohol-effekter pa betinget elektrodermal aktivitet
(GSR). Forfatterne skriver: ”Alcohol (0.57 g pr. kg.) reduced the amplitude
of a conditioned GSR, but, interestingly, the magnitude of the unconditioned
GSR to shock USC did not differ between alcohol and placebo groups” (vore
understregninger). I lyset af Grays arbejder er dette "interestingly” sat ind i
en teoretisk sammenhang pa nuvarende tidspunkt. Hypotesen vil netop
forudsige den effekt, der blev fundet. P& l&ngere sigt mé det formodes, at der
ogsé i forbindelse med underspgelser af hgjere integreret adferd, som f.eks. i
undersggelser af person-medicin interaktion, vil kunne profiteres af model-
len.

“Harm avoidance’, "novelty seeking” og "reward dependence”

Den amerikanske psykiater C. Robert Cloninger (1987) har formuleret en
tre-dimensionel personmodel, som i stor udstrekning tager udgangspunkt i
det forskningsomréde, der er beskrevet i det foregdende. Cloninger accepte-
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rer Grays to dimensioner vedrgrende ”angst” (BIS) og “impulsivitet” (BAS),
men foretrekker af forskellige teoretiske grunde, at ben@vne dem som
henholdsvis ”harm avodiance” og “novelty seeking”.

Cloninger argumenterer for, at Grays angst-dimension i overvejende
grad vedrgrer angstens kognitive aspekter, og at den ikke inkluderer ”soma-
tisk angst” (Cloninger, 1986). Derfor er "harm avoidance”, ifplge Clonin-
ger, en mere korrekt betegnelse for dimensionen. Pé tilsvarende méde
argumenteres for, at “novelty seeking” er en mere informativ karakteristik
af den adferds-aktiverende dimension. Dette begrundes med de tilgenge-
lige data om det centrale ”incentive” system og undersggelser i forbindelse
med den “impulsive” personlighed. Personer der udviser hgj “novelty see-
king” er ofte aktive, eksplorative, og intenst tiltrukket af uvante stimuli (se
f.eks. Pedersen et al. 1988).

Udover disse to dimensioner tilfgjer Cloninger en tredie, hvis eksistens
ofte har varet underbygget af faktoranalytiske studier (se f.eks. Eysenck og
Eysenck, 1975). Denne “tredie faktor” er som tidligere nzvnt foreslet
identificeret som “psykoticisme” eller "tough-mindedness” af Eysenck.
Ligeledes har Gray fremsat spekulationer om det emotionelle system
“kamp/flugt” i denne sammenh&ng (Gray, 1985a). Cloninger kalder di-
mensionen “reward dependence”, og definerer den som et trek, der vedrgrer
reaktivitet overfor (social) belgnning, og serlig tilbgjelighed til at vedlige-
holde sddan belgnnet adferd. Systemet relaterer sig specielt til verbal stimu-
lation, og giver sig til kende ved s@gning af social accept pa en belgnnings
dependent méade. Cloninger (1986) giver en gennemgéende, bredt teoretisk
og eksperimentelt begrundet argumentation for formuleringen ogsé af
denne dimension.

Som det er tilfzldet i de pvrige dimensionelle person-modeller, antages
personens udrustning med hensyn til de tre dimensioner blandt andet at vare
bestemmende for personens f&notype. Cloninger (1987) argumenterer for,
atde personlighedsforstyrrelser der beskrives i det nye psykiatriske klassifi-
kationssystem, DSM-III (American Psychiatric Association, 1987), kan
forstés ud fra de tre fundamentale dimensioner. Den “passiv-dependente”-
personlighedsforstyrrelse antages f.eks. at henge sammen med hgj “harm
avoidance”,lav "novelty seeking” og hgj "reward dependence”. Den anti-
sociale”” med hgj “novelty seeking”, men lav indplacering pé de to gvrige
dimensioner. De otte kombinationsmuligheder af henholdsvis hgj og lav
indplacering, hvor differentieringen pa hver dimension antages at fglge en
normalfordeling, giver de otte fundamentale personlighedsforstyrrelser.
Dette er i stor udstrakning det samme, der gor sig gzldende i Theodore
Millons model (Millon og Everly, 1985), dog ud fra andre grund-dimensioner.

Cloninger forspger at integrere sével perceptuelle, kognitive, sociale-
indleringsmassige, som konstitutionelle forhold, hvor interaktionen mellem
disse kategorier er fundamentale for udviklingen af personens fenotype. P&
det neurobiologiske plan relaterer de tre dimensioner sig til tre specifikke
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ward dependence”, respektivt til serotonerg, dopaminerg og noradrenerg
aktivitet. Selvom fremtidige undersegelser maske afkrefter formodningen
om en sddan specifik relation, vil dette p& ingen méde veare kritisk for
modellen.

Modellens mange niveauer illustreres godt i Cloningers hypoteser om
udvikling af kronisk angst (Cloninger, 1986). Hgj "harm avoidance” an-
tages at vare forbundet med en biologisk disposition til hypervigilitet, og
ringe habituerings-formden til signaler om farer. I kombination med lav
“novelty seeking” og lav “reward dependence”, vil personen udvikle en
tilbgjelighed til at overvurdere farer, og hurtigt at udvikle undgéelses-ad-
ferd, som ikke korrigeres. I Grays terminologi vil den septo-hippocampale
komparator detektere “mismatch” for ofte, det vil sige hvor der ikke er
nogen reel grund herfor. Over tid vil personen sensitiveres, og et kronisk
menster med anticipatorisk angst, social introversion og bekymring udvik-
les. Det drejer sig i dette tilfzlde om kronisk “kognitiv angst”, som det kan
manifestere sig hos personer med spontane angst-anfald, hos obsessive-
kompulsive personligheder, og eventuelt i forbindelse med neurotisk de-
pression.

Drejer det sig imidlertid om en person, der ligger lavt pd “harm avoi-
dance”, men hejt pa de to pvrige dimensioner (den "histrioniske” personlig-
hedsforstyrrelse), vil den kognitive stil vare karakteriseret af hypovigilitet
og distraktabilitet, hvilket forringer personens evne til at anticipere poten-
tielle farer. Denne under-estimering og manglende reliabilitet i vurderingen
og etableringen af stimulus-respons sekvenser, disponerer personen til at
udvikle kronisk angst, men med en overbetoning af tilstandens somatiske
respons-komponenter. Personen vil med andre ord have storre tilbgjelighed
til at udvikle kronisk “somatisk angst”. Cloninger giver en grundig psykolo-
gisk og biologisk redeggrelse for sin argumentation, og henviser til deskrip-
tive undersggelser, hvor sammenh@ngen mellem personlighed og "kognitiv”/
“somatisk’ angst er beskrevet.

Maske er denne type modeller, hvor biologiske og psykologiske beskri-
velsesplaner spges integreret, netop dén videreudvikling, man kunne for-
vente ud fra bdde Eysencks og Grays arbejder. Cloninger har i lighed med
Eysenck udviklet et spprgeskema, der spger at differentiere indenfor de tre
dimensioner. Som det er tilfzldet med Eysencks EPQ, er en af fordelene ved
Cloningers TPQ (’Tridimensional Personality Questionnaire”), at det kan
anvendes til sdvel normal- som patient-populationer. Sporgeskemaet er
netop oversat til dansk (Jensen et al, 1989).

Arousal-begrebet har gennemgéet en stor udvikling siden Eysencks
formulering af den angst-disponerede personlighed som en “introverted
neurotic”. Gray formulerede en specifik angstdimension, og gav efterfpl-
gende forslag til rotation af Eysencks akser. Cloninger integrerede dette i en
tre-dimensionel personmodel, men pa det person-teoretiske plan har Gray
nok ret, nar han skriver at vor forstdelse af ’the biological basis of persona-
lity, while it may not be quite as Eysenck now sees it, will remain profoundly



344 Hans Henrik Jensen, Kirsten Drejer og Jan Buchmann

Eysenckian for a long time to come” (Gray, 1981).

Panik-anfald

Voldsom angst, der optrader uden nogen tilsyneladende udlgsende arsag,
beskrives som angst-anfald. Den amerikanske psykiater Donald Klein fore-
tog op gennem 1970’erne en r&kke underspgelser, der viste, at sddanne
spontane anfald af ’panik” ikke kunne d@mpes med traditionelle anxioly-
tika, men derimod med antidepressiv medicin (Klein, 1980). Disse praepara-
ter havde omvendt ingen effekt pa anticipatorisk angst. Lignende fund forte
til, at man i DSM-III formulerede en separat sygdomskategori — “panic
disorder” - hvor en genetisk komponent antages at vere afgegrende for
udvikling af tilstanden. P& samme made som med den endogene depression,
havde man nu fiet “endogen” angst (Humble, 1984). Argumentationen
herfor var blandt andet baseret p undersggelser der havde vist, at intrave-
ngs indgivelse af laktat kunne fremprovokere angst-anfald hos denne pa-
tient-gruppe, men ikke hos angste patienter uden tidligere spontane anfald
(Liebowitz et al., 1984). Det blev desuden vist at patienter, der reagerede
positivt pa laktat-indgivelse, havde en blood-flow asymmetri lokaliseret til
den parahippocampale gyrus, med gget flow (dvs. metabolisme) i hgjre
hemisfaere (Reiman et al., 1984).

Antagelsen om en specifik effekt af laktat-indgivelse p& patienter med
spontane angst-anfald er blevet betvivleti de senere &r (Cowley et al., 1986;
Barlow, 1988), og man har i stor udstrekning opgivet den centralnervgse
effekt af dette stof som ”panik-angst” model. Stoffet har en rekke perifere
effekter, som meget vel kan tenkes at udlgse angst hos personer, som
tidligere har oplevet angstens somatiske symptomer. Disse kropssensationer
kan antages at fungere som udlgsende stimuli for en angstreaktion.

Grays antagelse om det adferds-inhibitoriske system er ikke i uoverens-
stemmelse med de senere érs kliniske forskning i angsttilstande. For det
forste er det interessant, at den fundne blood-flow asymmetri hos disse
patienter er lokaliseret til de hjernestrukturer, som eksperimentelt er de-
monstreret at vere involveret i angst-dempende stoffers virkeomrade, og
dermed det adferds-inhibitoriske systems formodede biologiske substrat.
For det andet er det interessant, at asymmetrien netop er lokaliseret til
dominans i den hgjre hemisfere. Et gget blood-flow indikerer gget
metabolisme i de respektive omrader, og netop en gget hgjre-hemisfere
aktivitet — relativt til den venstre — er ofte beskrevet i kvantitative elektroen-
cafalografiske underspgelser af angste personer (Hill, 1983). Generelt an-
tages den hgjre hemisfare at veere specifikt involveret i emotionelle tilstande
(Tucker, 1981).

Spontan angst defineres ved, at angst-anfaldene er udlgst uden &rsag. Nu
er det imidlertid vanskeligt at afggre, om der rent faktisk har veret udle-
sende stimuli tilstede, blandt andet fordi angst-anfaldet i sig selv er en s&
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redselsvekkende oplevelse. Der er derfor umiddelbart ikke tale om eventu-
elle udlpsende stimuli - i hvert fald ingen, der rent proportionsmeasigt star
mél med reaktionen.

Hvis man forudsatter, at Grays adferds-inhibitoriske system formidler
de centrale processer i angst-anfaldene, folger heraf, at reaktionen kan
udlgses af det, Franz From kalder "lavt forarbejdede og lavt indordnede
emner” (From, 1951). Fylogenetisk set lyder dette sandsynligt, fordi det for
fortidsmennesket kun ville vere et akademisk anliggende, om dét, der akut
udlgste adferds-inhibition, var en sabeltiger eller en hulebjern: et vagt
registreret sanseindtryk skulle udlgse reaktionen prompte, og de pracise
omstendigheder ville forst blive bestemt ved en nermere analyse. Forseg
med subliminal eksponering af angst-provokerende stimuli hos fobiske
patienter bekrafter dette letvakte raktionspotentiale. Sdvel supraliminal
som subliminal stimulation havde samme gunstige effekt ved ekstinktion af
fobiske reaktioner, sammenlignet med kontrol-stimuli (Lee et al., 1983).

Den tilsyneladende spontaneitet i angst-anfaldene giver disse en ekstra
dimension, som pé lengere sigt vil sensitivere personen. Nar der ikke er
stimuli, der signalerer “angst”, er der heller ingen, de signalerer sikkerhed.
De eneste forvarsler - eller potentielle stimuli for adfards-inhibition - vil
med tiden udvikle sig til at blive de kropssensationer, subtile tanker og
forestillinger, som mere eller mindre indirekte er forbundet med reaktionen.
Pra-disponering for udviklingen af et sidan forleb kunne meget vel tenkes
at henge sammen med kognitive/informations-forarbejdningsmassige ka-
rakteristika hos personen (Mathews og Eysenck, 1987).

Afsluttende kommentarer

Vi har forsegt at give en fremstilling af angst, som dette f2nomen tager sig
ud, nar det ses fra den eksperimentelle adferdsfarmakologi og neuropsyko-
logi’s synsvinkel. Yderligere har vi spgt at presentere nogle af de overvejel-
ser denne forskning har givet anledning til i relation til teorier om personlig-
heden, og formuleringen af person-modeller. Vi mener, at man ud fra denne
synsvinkel kan beskrive visse aspekter af angst og personlighed.

Den engelske psykolog Richard S. Hallam har i sin yderst leseverdige
bog (Hallam, 1985), indtaget et socialkonstruktivistisk synspunkt p feno-
menet. Hallam argumenterer for, at “angst” er et multi-referentielt leg-
mands-begreb, der ukritisk er accepteret som et videnskabeligt begreb.
Begreber som “angst” og "panik” er metaforer, der fejlagtigt betragtes som
faktisk eksisterende entiteter og egenskaber hos individet, ovenikgbet nu
som en “angst-sygdom”. Hallam papeger, at specifikke h&ndelser i omgi-
velserne, sensorisk feed-back fra det autonome nervesystem og andre senso-
riske processer, mere eller mindre dbenbar adfzrd, kognitive skemata ved-
rorende forestillinger, tilleggelser af &rsagsforhold etc. etc., alle er
referenter som vedrerer begrebet angst. Disse kan alle optrade hos en
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person, uden at personen beskriver en sddan tilstand, endsige spger behand-
ling herfor. Den méde personen konstruerer, udlegger, opfatter og fortolker
disse referenter p4, bliver for Hallam det afgerende punkt for personens
rapport om det ubehag, begrebet angst henviser til, - og felgelig ogsé det
afgerende udgangspunkt for en videnskabelig afgraensning af begrebet.

Hallams synspunkt er af mange grunde interessant, men ogsé fordi der
sterkt advares mod reduktionisme og sn&versyn. Seren Kierkegaards ud-
sagn om, at: "Saasnart Psychologien er ferdig med Angesten bliver den at
aflevere til Dogmatiken” er stadig aktuelt (Kierkegaard, 1844).
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