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Den subjektive opplevelsen av
emosjoner: et fryktsomt overblikk
Subjektive tilbakemeldinger om frykt og angst er pålitelige mål på
tilstandene. Fremtidig forskning bør på nytt utforske forholdet mellom
subjektive fortellinger om frykt og angst og de atferdsmessige og
fysiologiske reaksjonene knyttet til disse emosjonene.
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ABSTRACT: 

The subjective experience of emotion: a fearful view

We argue that subjective emotional experience, the feeling, is the essence of an emotion, and

that objective manifestations in behavior and in body or brain physiology are, at best, indirect

indicators of these inner experiences. As a result, the most direct way to assess conscious

emotional feelings is through verbal self-report. This creates a methodological barrier to studies

of conscious feelings in animals. While the behavioral and physiological responses are not

‘emotions,’ they contribute to emotions indirectly, and sometimes profoundly. Whether non-

verbal animals have emotional experiences is a di�icult, maybe impossible, question to answer in

the positive or negative. But because behavioral and physiological responses are important

contributors to emotions, and the circuits underlying these are highly conserved, studies of

animals have an important role in understanding how emotions are expressed and regulated in

the brain. Con�lation of circuits that directly give rise to conscious emotional feelings with circuits

that indirectly in�luences these conscious feelings has hampered progress in efforts to

understand emotions, and also to understand and to develop treatments for emotional

disorders. Recognition of differences in these circuits will allow research in animals to have a

lasting impact on understanding of human emotions as research goes forward.

Det engelske ordet «emosjon» kommer av det latinske ordet emovere, som betyr «å
bevege seg bort fra». Da det først ble brukt om psykologiske fenomener på 1600-tallet,
viste det til en aktivert tilstand som forårsaker bevegelse (atferd). I dagligtale er dette
fortsatt den vanligste betydningen av ordet. I vitenskapelige diskusjoner viser
substantivet «emosjon» eller adjektivet «emosjonell» derimot til alt fra subjektive
opplevelser, atferdsmessige bevegelser, fysiologiske responser og/eller kognisjoner som
bidrar til noen av tilstandene nevnt ovenfor. Gitt denne varierte bruken av begrepet



eksisterer det naturlig nok både debatt og forvirring om hva emosjoner egentlig er [1–
11].

I denne artikkelen argumenterer vi for å avgrense bruken av begrepet «emosjon» til
subjektive opplevelser, og for å ta alternative begreper i bruk når vi beskriver objektive
responser som ofte korrelerer med emosjonelle opplevelser. Dette vil kunne bidra til
klarhet i den konseptuelle forvirringen. I argumentasjonen vår for dette diskuterer vi
flere ulike konseptuelle tilnærminger til subjektive emosjonelle opplevelser og hvilke
hjernekretser som i disse tilnærmingene antas å ligge til grunn for slike opplevelser.
Fordi emosjonen frykt har blitt studert mer enn andre emosjoner, særlig i forbindelse
med hjernekretser, og fordi frykt har vært i sentrum for mye av kontroversen om hva
subjektivt opplevde emosjoner er, retter vi oppmerksomheten mot frykt.
Argumentasjonen i artikkelen gjelder både frykt og angst, og vi kommer derfor ikke til å
skille mellom disse to begrepene (for en diskusjon om forskjellen, se [6]).

Å måle subjektive opplevelser

Før vi vurderer ulike tilnærminger til subjektive opplevelser, er det viktig å diskutere
hvordan disse ikke-observerbare indre hendelsene studeres. Vitenskapelige
undersøkelser av indre opplevelser avhenger av en form for egenrapportering [12,13].
Folk kan for eksempel gi en verbal eller ikke-verbal rapport om informasjon de har
introspektiv tilgang til, mens de ikke kan rapportere verbalt om informasjon som bare
er prosessert ubevisst [6,14,15]. Brudd mellom bevisste og ubevisste prosesser som vises
i verbale og ikke-verbale responser, har derfor spilt en nøkkelrolle i studiet av
introspektiv bevissthet hos mennesker. Selv om andre rapporteringsmetoder som ikke
krever verbal rapportering, har blitt foreslått [16–18], avhenger disse også av
introspeksjon [15].

«Verbal selvrapportering er
fortsatt gullstandarden i studiet
av bevissthet»

Verbal selvrapportering er fortsatt gullstandarden i studiet av bevissthet. Slik
rapportering er bedre egnet til å vurdere innholdet i umiddelbare opplevelser enn
opplevelser som må gjenskapes fra hukommelsen [14,19], og egner seg i mindre grad til
vurdering av motivasjonen som ligger til grunn for handlinger, siden den ofte ikke er
bevisst tilgjengelig eller verbaliserbar [20,21]. Fordi ikke-verbal rapportering er den
eneste muligheten hos ikke-verbale (ikke-menneskelige) organismer, er det vanskelig å
vurdere om andre dyr har bevisste, subjektive opplevelser [6].

Moderne synspunkter på subjektive emosjonelle opplevelser i relasjon til
hjernekretser

Nedenfor beskrives fire moderne tilnærminger til subjektive emosjonelle opplevelser i
hjernen, og de historiske røttene til hver av dem. Retninger i tradisjonen etter Charles



Darwin, William James, behaviorisme og kognitiv psykologi er inkludert.

1. Nevrodarwinistisk tilnærming: Subjektiv frykt er en medfødt sinnstilstand nedarvet
fra dyreforfedre. I sin avhandling om emosjoner hos mennesker og dyr definerte Darwin
emosjoner som nedarvede «sinnstilstander» som menneskene har arvet fra sine
forfedre i dyreriket. Når disse vekkes til live, kommer såkalt emosjonell atferd til
uttrykk [22]. Dette sammenfaller med den opprinnelige bruken av begrepet emosjon på
1600-tallet, nevnt innledningsvis, og den oppfatningen folk flest fortsatt har av
emosjoner. Denne forståelsen ligger også til grunn for Ekmans mye siterte teori om
grunnleggende emosjoner [23]. En nåtidig talsmann for dette tradisjonelle
darwinistiske synet er Jaak Panksepp, som ser emosjoner som subjektive følelser som
springer ut av en subkortikal nervekrets som er høyt konservert i hele pattedyrfamilien,
mennesker inkludert [24,25]. Kretsen er sentrert i amygdala og tilknyttede subkortikale
områder [24]. Når amygdalakretsen aktiveres av en trussel, blir den, slik Panksepp
formulerer det, opphav til både fryktfølelser (subjektive følelser av frykt) og kontroll
over medfødt atferd og støttende fysiologisk respons som hjelper organismen å forsvare
seg mot fare. Kognitiv bearbeidelse av subkortikal frykt i høyere kortikale prefrontale
kretser muliggjør introspeksjon og verbal rapportering av frykt hos mennesker. Men
kjernen i frykten er den nedarvede sinnstilstanden som stammer fra den subkortikale
kretsen.

Dette synet problematiseres av evidens som tyder på at frykt ikke oppstår i amygdala.
Spesifikt viser studier av mennesker at amygdala kan respondere på trusler uten at
personen er klar over at trusselen finnes, og uten at personen føler frykt, mens andre
studier viser at frykt kan oppleves selv når amygdala er skadet [26,27]; for en oversikt se
[6,7]. I tillegg kan legemidler endre atferdsresponser på trusler uten at den subjektive
følelsen av frykt endres [28,29]. Med andre ord er det slik at selv om amygdala
kontrollerer atferdsresponsen på trusler, ser det ikke ut til at den er direkte ansvarlig for
den subjektive opplevelsen av frykt. Man kan argumentere for at det kanskje er andre
subkortikale områder som er ansvarlige. Men litteraturen har fokusert på amygdala.
Videre må de andre hypotetiske subkortikale kretsene identifiseres før man kan vurdere
den rollen de har.

2. Nevrojamesiansk tilnærming: Subjektiv frykt er en konsekvens av tilbakemelding fra
kroppsresponser. William James er kjent for å ha argumentert for at frykt og andre
emosjonelle opplevelser skyldes tilbakemelding fra en responderende handling [30]. I
motsetning til den vanlige oppfatningen mener han altså at frykt ikke forårsaker
handlingen, men i stedet er et resultat av responsen. Antonio Damasio [31,32] og A.D.
Craig [33,34] har i moderne versjoner av denne teorien foreslått at frykt og andre
emosjonelle følelser er et resultat av aktivitet i kroppsfornemmende kretser i neocortex
(somato-sensoriske og/eller insulaområder) som representerer kroppstilstander som de
som utløses når trusler aktiverer amygdalakretsene. I begynnelsen la Damasio vekt på
kortikale kroppsfornemmende kretser, men i den senere tid har han vektlagt
hjernestamme-kretser [32]. Som i Panksepps teori er det hos Damasio også slik at
kognitiv bearbeidelse i høyere ordens kortikale kretser muliggjør introspeksjon og



selvrapportering om disse tilstandene. Selv om disse kretsene tydelig representerer
kroppstilstander, mangler det overbevisende belegg for at disse representasjonene er
hovedårsakene til emosjonelle opplevelser [6]. Vi foreslår nedenfor at tilbakemeldingen
fra kroppen gir viktige bidrag til de emosjonelle opplevelsene, men at de må forstås som
modulatorer snarere enn direkte årsaker til opplevelsene.

3. Nevrobehavioristisk tilnærming: Subjektiv frykt er et populærpsykologisk konstrukt
som bør erstattes av en vitenskapelig forklaring. Tidlig på 1900-tallet �ernet
behaviorister sinnstilstander fra årsakskjeden mellom eksterne stimuli og
atferdsresponser. De beholdt likevel begreper knyttet til sinnstilstander når de beskrev
det empiriske forholdet mellom stimuli og respons. For eksempel ble «frykt» brukt for å
beskrive forholdet mellom trusler og forsvarsatferd [35]. Med framveksten av
fysiologiske retninger på midten av 1900-tallet ble frykt en hypotetisk fysiologisk
tilstand (sentral tilstand) som knytter trusler til forsvarsatferd [36]. Hensikten med en
slik tilnærming var å tilfredsstille behavioristenes krav om å ikke gi subjektive
forklaringer på atferd. Til sist framstod amygdala som selve fryktsenteret [37,38]. Denne
fryktsentermodellen har vært populær i behavioristisk nevrovitenskap [39–42]. Mange
som slutter seg til denne teorien i dag, er ambivalente når det gjelder i hvilken grad
frykt betyr subjektiv frykt eller en ikke-subjektiv tilstand. Men tilhengere av en sterk
versjon av teorien hevder at subjektiv, bevisst frykt er et unøyaktig vitenskapelig
konstrukt som kan erstattes av en mer stringent vitenskapelig forståelse av frykt som en
ikke-subjektiv tilstand i de amygdala-sentrerte kretsene [42]. Den velkjente mangelen
på korrelasjon mellom verbal rapportering og aktivitet i amygdala hos mennesker [43–
45] skyldes, i henhold til denne teorien, den kognitivt baserte introspeksjonens
manglende tilgang til aktiviteten i amygdala, og dermed til verbal rapportering. Kort
sagt blir verbal rapportering av subjektiv opplevelse sett som en mindre ønskelig måte å
vurdere frykt på enn måling av amygdala-kontrollert respons.

Den mekaniske årsaken til at en trussel utløser forsvarsrespons, er at den aktiverer
celler og synapser i kretser som kontrollerer disse responsene. I denne konteksten er
fryktkonseptet overflødig [6,7,28,46]. Den tilfører konseptuell bagasje som tingliggjør
frykt og tillegger kretsen nettopp de fenomenologiske egenskapene som blir forsøkt
unngått [47]. Måten å unnslippe disse problemene på er å bruke ikke-subjektive termer
for å beskrive sentrale tilstander. Man kan for eksempel beskrive disse tilstandene ved å
vise til nevral aktivitet i en forsvars-/overlevelseskrets (heller enn i en fryktkrets) [4].
Dette løser delvis problemet, men fortsatt gjenstår spørsmålet om hvordan bevisst frykt
oppstår. Den nevrokognitive retningen tar for seg dette spørsmålet.

4. Den nevrokognitive tilnærmingen: Subjektiv frykt oppstår i høyere ordens
prosessering. Kognitive tilnærminger til emosjon oppstod på 1960-tallet i et forsøk på å
svare på visse former for kritikk fra den jamesianske retningen og for å omgå
behavioristenes restriksjoner mot indre forklaringer. Stanley Schachter hevdet at
emosjonelle opplevelser oppstår når vi tolker fysiologisk aktivering i hjernen og/eller
kroppen i lys av kognitive vurderinger av sosiale situasjoner, noe som lar oss
kategorisere og sette ord på opplevelsen [48,49]. Det har vært en rekke ulike kognitive



tilnærminger til emosjon [50–53], men nyere teorier har lagt vekt på at emosjonelle
opplevelser er kognitive konstruksjoner basert på konseptualiseringer av situasjoner
[11,54–56] eller høyere ordens tilstander som oppstår som følge av kognitiv integrering
av informasjon fra ulike informasjonskilder i hjernen og kroppen i arbeidsminnet
[6,7,37,57,58]. Begge disse posisjonene avviser ideen om at emosjonelle opplevelser
oppstår i subkortikale kretser (slik både nevrodarwinismen og nevrojamesianismen
hevder), og avviser videre ideen om at den subjektive opplevelsen er et ikke-
vitenskapelig kontstrukt (nevrobehaviorismen).

Høyere orden-tilnærmingen bygger på nyere utviklingstrekk innenfor empiriske og
filosofiske tilnærminger til studiet av bevissthet (f.eks. [7,59–61]), og argumenterer for at
et generelt kognisjonsnettverk ligger til grunn for både kognitive og emosjonelle
bevissthetstilstander. I teorien om høyere orden-emosjoner er forskjellen på kognitive
og emosjonelle bevissthetstilstander, og ulike typer emosjonelle tilstander, hvilken type
inntrykk som blir prosessert. Den subkortikale fryktkretsen i de andre modellene blir
en forsvars-/overlevelseskrets som oppdager og reagerer på trusler. Når
forsvars-/overlevelseskretsen aktiveres (aktivering i hjernen, kroppslige reaksjoner,
osv.), bidrar kretsen indirekte til opplevelsen av frykt, men er ikke avgjørende for den.
Frykt er den kognitive vurderingen av at du er i fare, noe som gjør at frykt kan oppstå
fra aktivitet i alle overlevelseskretsene (frykt for å bli skadet av sult, dehydrering,
hypotermi, reproduktiv isolasjon, osv.), eller fra eksistensielle bekymringer (som redsel
for døden eller livets meningsløshet), i tillegg til predatoriske farer som aktiverer
forsvarskretsen.

5. Oppsummering av de fire tilnærmingene. Nevrodarwinismen, nevrojamesianismen og
nevrobehaviorismen innebærer alle at dersom du gjennom psykoterapi eller
medikamentell behandling lykkes med å redusere aktiviteten i amygdala, målt
gjennom amygdala-mediert atferd og/eller fysiologisk respons, så vil patologisk frykt bli
dempet. Men denne konklusjonen forklares på forskjellige måter i de enkelte
retningene. Den nevrodarwinistiske tilnærmingen sier at behandlinger som svekker
forsvarsatferd, kan behandle fryktproblemer gjennom å endre aktiviteten i amygdala,
som ligger til grunn for både atferd og følelser. Den nevrojamesianske tilnærmingen
sier at behandlinger som svekker forsvarsatferd gjennom å endre aktiviteten i
amygdala, kan behandle fryktproblemer fordi atferd som er blitt svakere, antas å gi
mindre kroppslig tilbakemelding og dermed svakere subjektive følelser. Den
nevrobehavioristiske tilnærmingen er at endring av aktiviteten i amygdala gjennom
kognitiv atferdsterapi eller medikamentell behandling kan behandle patologisk frykt
fordi problemene skyldes den ikke-subjektive amygdala-tilstanden. Så snart dette
endrer seg, kan også subjektiv frykt endre seg fordi den er en indirekte kognitiv lesning
av aktiviteten i amygdala. Men hvorvidt selvrapporterte følelser endrer seg, er mindre
viktig enn om forsvarsatferden endrer seg, siden det sistnevnte er en direkte lesning av
aktiviteten i amygdala. En hovedutfordring for disse tilnærmingene er å redegjøre for
hvorfor studier som bruker forsvarsatferd i dyr som grunnlag for å utvikle nye



legemidler med klinisk effekt i behandlingen av frykt og angst, ikke har gitt resultater
[6,28,29,62].

Bevisste følelser i kliniske evalueringer

En viktig årsak til at folk oppsøker hjelp hos spesialister på psykiske lidelser, er at de
føler seg dårlige og ønsker å føle seg bedre. En behandling som demper atferd (frysing,
fryktsomhet, unngåelse) og fysiologi (overaktivering), men som ikke reduserer
subjektivt rapporterte fryktfølelser, vil sannsynligvis ikke bli regnet som vellykket av
personen det gjelder.

I nyere litteratur om kognitiv terapi har selvrapportering og de subjektive opplevelsene
som den gjenspeiler, ikke blitt tillagt særlig vekt. Dette skyldes behaviorismens
innflytelse ved utviklingen av både tradisjonell atferdsterapi [63] og kognitiv
atferdsterapi (CBT) [64] samt funn som tyder på at fysiologiske atferdsresponser knyttet
til frykt eller angst hos mennesker er svakt korrelert 43–45]. Det er i nyere tid blitt
argumentert for å vie mer oppmerksomhet til verbale rapporteringer av subjektive
opplevelser, hovedsakelig for å validere ikke-subjektive målinger [65]. Dette gjenspeiler
det dominerende synet på amygdala som fryktsenter, slik det er beskrevet ovenfor i
kliniske konstrukter. Hvis atferdsrespons, fysiologisk respons og subjektiv respons alle
er et produkt av denne samme kretsen, er den ene responsen like god som den andre
når det gjelder å vurdere et klinisk resultat. Denne logikken er også tydelig i NIHM
RDoC-initiativet, som behandler subjektive rapporter på samme måte som et hvilket
som helst annet mål på frykt. Kozak og Cuthbert [66] påpeker for eksempel at «… RDoC-
tilnærmingen gir ikke selvrapportert informasjon noen spesiell forrang blant de ulike
måleklassene, der alle kan bidra til et nomologisk nettverk (s. 292)».

En viktig fordel med den nevrokognitive tilnærmingen til frykt er at den forklarer de to
problematiske observasjonene nevnt ovenfor som ikke kan håndteres så lett av
fryktsenterteorier; subjektiv frykt er ikke avhengig av amygdala, og legemidler som
retter seg mot amygdala, demper ikke nødvendigvis subjektiv frykt. Den nevrokognitive
tilnærmingen ser ut til å passe godt sammen med moderne kognitiv atferdsterapi. Men
til tross for betydningen av introspeksjon og kognitive prosesser i menneskets mentale
liv, som vi har påpekt ovenfor, fikk subjektiv rapportering aldri noen sentral plass i
kognitiv atferdsterapi.

Selvrapportering har alltid blitt sett på som en enkel, men upålitelig måte å måle angst
og frykt på. For eksempel er Zoellner og Foa [67] enige med Kozak og Cuthbert i at
selvrapportering ikke har noen spesiell status, og de beskriver selvrapportering som «en
del av et nettverk i studiet av et fenomen». Men de sier likevel videre at selvrapportering
«bør anses som potensielt gyldige mål på nøkkelkonstrukter, hvorav enkelte ikke kan
måles på andre måter, og noen ganger som det beste målet på det konstruktet man er
interessert i (s. 334)».

I dag bruker atferdsterapeuter rutinemessig pasientenes subjektive rapporteringer som
en del av terapien. Men verdien av selvrapporteringen er fortsatt et tema for debatt.
Noen hevder at selvrapportert frykt er et utilstrekkelig mål på pasientens emosjonelle



tilstand fordi reduksjon i rapportert frykt under eksponeringssesjoner ikke kan forutsi
langvarig effekt av behandlingen [68,69]. Dette funnet samsvarer med den
nevrobehavioristiske (ikke-subjektive) amygdala-fryktmodellen som er beskrevet
ovenfor, men bevisene er ikke særlig sterke, og andre funn motsier konklusjonen.
Særlig viser nyere kliniske studier som undersøker den forsterkende effekten av d-
cykloserin (DCS), en delvis agonist på glycin-gjenkjenningspunktet på NMDA-
reseptorkomplekset, at DCS forsterker eksponeringsterapi hovedsakelig hos personer
som forteller om en tydelig reduksjon av rapportert frykt under eksponeringen [70,71].
Dette tyder på at reduksjonen i rapportert frykt under en eksponeringssesjon faktisk er
en avgjørende faktor for om behandlingen lykkes [72]. Like interessant er det nye funnet
som viser at pavlovsk betinget respons på frykt kan utslokkes uten at bevisst frykt må
aktiveres [73].

Vi argumenterer for at subjektiv rapportering om frykt og angst ikke er upålitelige mål
på frykt og angst, slik det hevdes av nevrobehaviorister. Tvert imot er de den mest
direkte og hittil den eneste måten som klinikere enkelt kan vurdere om en behandling
virker, på. Hvis dette stemmer, må terapeuter lytte nøye til klientenes tilbakemeldinger
om sine emosjonelle tilstander, videreutvikle pålitelige måleinstrumenter for subjektiv
rapportering og bruke verbale strategier for å få fram beskrivelsene og bruke dem. Vi
foreslår likevel at dette gjøres etter at andre metoder som kognitiv atferdsterapi eller
medikamentell behandling har vært prøvd, for i første omgang å dempe amygdala-
tilstanden, som indirekte påvirker subjektiv opplevelse. Vi anbefaler også at fremtidig
forskning på nytt utforsker forholdet mellom subjektiv rapportering av frykt og angst
samt atferd og fysiologiske responser på frykt og angst for å forklare årsakene til
dissosiasjonen mellom disse målene.
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