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Sammendrag
Bakgrunn. Svikt i kognitive kontroll-
funksjoner er lenge blitt sett på som 
hovedproblemet i utvikling av attention 
deficit/hyperactivity disorder (AD/HD). 
I en nyere modell fremheves imidlertid 
betydningen av emosjonelle og motiva-
sjonelle problemer hos personer med 
AD/HD. Vi gjennomgår bakgrunnen for 
denne modellen, som kan vise seg å ha 
viktige implikasjoner for klinisk praksis.

Materiale og metode. Denne oversikten 
er skrevet etter et ikke-systematisk lit-
teratursøk i PubMed. Artiklene er valgt 
ut på bakgrunn av forfatternes erfaring 
innen feltet.

Resultater. Det er gjort få studier på 
dette området, som nå vies økende 
forskningsaktivitet. Personer med 
AD/HD reagerer annerledes enn kon-
trollpersoner på oppgaver som inklude-
rer belønning eller stresser kapasiteten 
til å regulere følelser. Avvikende signa-
ler ved undersøkelse med elektroence-
falografi (EEG) og anatomisk og funksjo-
nell magnetisk resonanstomografi (fMR) 
reflekterer problemer med emosjonsre-
guleringen hos pasienter med AD/HD.

Fortolkning. Nevrobiologisk forskning 
støtter modellen som inkluderer emo-
sjonelle og motivasjonelle problemer 
i utviklingen av AD/HD. Økt kunnskap 
om slike problemer kan på sikt gi bedre 
behandling av pasientene gjennom 
utvikling av mer individuelt tilpassede 
terapiformer.
Han er ingen enkel pasient, denne gutten på
ti år som ikke vil sitte i ro og høre på legen
som andre barn gjør. Han har snudd opp ned
på venterommet på fem minutter. På konto-
ret tar han på absolutt alt, han pumper opp
blodtrykksmansjetten til den nesten sprek-
ker. Han har dårlige resultater på skolen,
bekymrede og slitne foreldre, få venner, ind-
re uro… Han gjør så godt han kan – hvorfor
får han det ikke til?

Tidligere handlet den fremtredende teorien
om årsaken til symptomer på attention defi-
cit/hyperactivity disorder (AD/HD) først og
fremst om kognitive kontrollfunksjoner. En
nyere modell for tilstanden inkluderer også
emosjonelle og motivasjonelle faktorer (1).
Kan mange av de problemene AD/HD-pa-
sientene har skyldes at de ikke klarer å regu-
lere sine egne følelser, som ledd i generelle
problemer med å regulere seg selv (2)? Vi vil
her presentere sentrale deler av den begren-
sede forskningen som foreligger på dette fel-
tet – ved en gjennomgang av kliniske og ge-
netiske aspekter, endofenotyper og miljø
med henblikk på emosjonsregulering og
motivasjon hos personer med AD/HD.

I artikkelen har vi lagt hovedvekt på endo-
fenotyper, som vi vil drøfte innenfor nevro-
psykologi, hjerneavbildning og elektrofysio-
logi. I psykiatrien er en endofenotype en mål-
bar egenskap i hjernen eller ved atferden som
er et bindeledd mellom genotype og fenotype.
Endofenotyper er arvelige, uavhengige av
nåværende alvorlighetsgrad av sykdommen
og til stede hos ikke-affiserte familiemedlem-
mer i høyere grad enn i normalbefolkningen
(3). Avslutningsvis vil vi kort drøfte hvilken
betydning endofenotypene har når det gjelder
forebygging og behandling av AD/HD.

Materiale og metode
Artikkelen er skrevet på bakgrunn av et
ikke-systematisk litteratursøk i PubMed.
Det er gjort et artikkelutvalg ut fra forfatter-
nes erfaring innen feltet.

Kliniske symptomer
AD/HD har en prevalens på 5,3 % i barne-
og ungdomsbefolkningen på verdensbasis
(4) og er dermed en av de hyppigste psykiat-
riske lidelsene hos barn. Hovedsymptomene
er oppmerksomhetsvansker, hyperaktivitet
og impulsivitet (5).

Pasientene har problemer med å regulere
tanker, følelser og atferd, noe som fører til de
typiske symptomene (6). Selvregulering inne-
bærer bruk av mentale kontrollfunksjoner
som tillater oss å regulere vår atferd over tid
for å nå våre mål. Kognitive kontrollfunksjo-
ner omfatter hemming av automatiske re-
sponser, arbeidsminne og evne til planleg-
ging. Emosjonelle/motivasjonelle kontroll-
funksjoner inkluderer regulering av emosjoner
og impulsivitet og er forbundet med beløn-
ningssystemer og motivasjon. Innen AD/
HD-forskningen har man lenge lagt vekt på
problemer med kognitive kontrollfunksjo-
ner, ut fra at det er disse problemene som gir
symptomer på sykdommen, noe som stem-
mer overens med dagens diagnostiske krite-
rier. Den nyere modellen (dual pathway-mo-
dellen) omfatter både kognitive kontroll-
vansker og motivasjonelle faktorer som
parallelle årsaker til utvikling av AD/HD-
symptomer (7). Dette innebærer at dagens
diagnosekriterier neglisjerer noen områder
som barn med sykdommen strever med (fig 1).

Mange barn med AD/HD har problemer
med emosjonsreguleringen (8, 9). Disse pro-

Hovedbudskap
■ Personer med AD/HD har både emosjo-

nelle, motivasjonelle og kognitive pro-
blemer

■ Måling av endofenotyper tyder på at 
personer med AD/HD har avvik i moti-
vasjons- og emosjonsreguleringen

■ Videre forskning bør kartlegge sam-
menhengen mellom tidlige vansker 
med emosjonsregulering og senere 
utvikling av AD/HD-symptomer
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blemene kan tilsynelatende være et resultat
av høy komorbiditet mellom AD/HD og
angst (25 %) og depresjon (9–38 %) (10).
Det er imidlertid sannsynlig at det finnes un-
dergrupper av barn med AD/HD uten ko-
morbiditet som har problemer med emo-
sjonsregulering og affektiv labilitet, mens en
annen undergruppe kan ha unormalt lite
angst og dermed være i risiko for å utvikle
antisosial atferd (9).

Opptil 65 % av alle som hadde AD/HD
som barn har fremdeles symptomer som
voksne (11). Symptomprofilen hos voksne
er mindre preget av hyperaktivitet og mer av
oppmerksomhetsvansker og impulsivitet.
Det er også vanlig for voksne pasienter å sli-
te med angst, depresjon, emosjonelle pro-
blemer og rusmisbruk (12). Emosjonell dys-
regulering har vært vist hos 32 % av voksne
med AD/HD som ikke har annen komorbidi-
tet (13). Det er et viktig spørsmål om graden
av emosjonelle problemer pasientene har
som barn kan være med på å forutsi meng-
den av slike tilleggsproblemer eller syk-
domspersistens i voksen alder (14). I så fall
er det viktig å identifisere disse pasientene

slik at man kan forebygge fremtidige til-
leggsproblemer. En bedre beskrivelse av fe-
nomenet gjennom å bruke endofenotyper
som måler slikt er derfor svært nyttig (3).

Genetikk
Genetiske studier på AD/HD har vist at det
er omtrent 80 % arvelighet (15). Kartlegging
av kandidatgener har hittil vært vanskelig,
da det ofte ikke har vært mulig å verifisere
funnene i uavhengige utvalg. Resultatene
kan tyde på at arvelighetsbildet er en kom-
plisert sammensetning av mange gener som
til sammen utgjør en genetisk sårbarhet for/
ev. beskyttelse mot å utvikle AD/HD.

Nevrotransmitterne dopamin og serotonin
og deres metabolisme ser ut til å spille en vik-
tig rolle når det gjelder impulsivitet og beløn-
ningsmekanismer. Genetiske og farmakologis-
ke studier tyder på at serotonin særlig er invol-
vert i de affektive aspektene ved impulsivitet
(16). Nylig fant man i en stor studie med voks-
ne at gener som koder for enzymer som er in-
volvert i serotoninbiosyntesen, er assosiert
med AD/HD (17). Dopaminreseptorer antas å
spille en viktig rolle i AD/HD, spesielt resep-

torene D4, D1 og D2. D2-reseptoren er assosi-
ert med belønningsmekanismer (7).

Endofenotyper
Bruk av endofenotyper kan være en tilnær-
ming til det å identifisere genene som ligger
bak tilbøyeligheten til utvikling av AD/HD.
En gruppeinndeling etter karakteristika fun-
net ved måling av endofenotyper vil gi mer
homogene grupper og dermed sannsynligvis
mer spesifikke resultater ved genetisk kart-
legging. Dette kan muligens også bidra til
utvikling av nye terapiformer og smalere te-
rapiindikasjoner. Her presenteres derfor et
utvalg endofenotyper ved AD/HD innen
nevropsykologi, hjerneavbildning og elek-
trofysiologi, med vekt på emosjonsregule-
ring og motivasjon (fig 2).

Nevropsykologi
Innen AD/HD er det beskrevet en rekke
nevropsykologiske endofenotyper, f.eks.
variabel reaksjonstid, vansker med å ved-
likeholde konsentrasjonen, responsunder-
trykking, visuelt arbeidsminne, tidsproses-
sering, motorisk kontroll, aktivering og mo-
tivasjon (18, 19). En dypere forståelse av
dopaminkretsløpet fra dyrestudier og farma-
kologiske studier støtter modellen om moti-
vasjonelle vansker som årsak til symptomer
på AD/HD. Dette er en av de to parallelle år-
saksmodellene som inkluderes i den nyere
modellen (dual pathway). Motivasjonelle
vansker kan skyldes en dysfunksjon i modu-
lerende dopaminerge responser på forster-
kere (20). Resultatet av denne dysfunksjo-
nen er en unormalt bratt forsinkelse-beløn-
nings-gradient. En slik bratt gradient
innebærer at belønninger får lav forsterk-
ningseffekt hos barn med AD/HD hvis de
ligger langt frem i tid, mens umiddelbare
forsterkninger har høy effekt. Det er vist at
barn med AD/HD har utbytte av hyppige og
kraftige forsterkere som normaliserer atfer-
den både på skolen og hjemme (21).

Det er også vist at pasienter med AD/HD
har problemer med å identifisere emosjonel-
le uttrykk, spesielt gjelder det negative an-
siktsuttrykk som frykt, sinne og tristhet (22).
Dette kan komme av en primær svikt i evnen
til å kode emosjonelle signaler.

Hjerneavbildning
Hjerneavbildningsteknikker, spesielt mag-
netisk resonanstomografi (MR), er de siste
tiårene blitt brukt til kartlegging av nevro-
biologiske faktorer ved nevropsykiatriske li-
delser hos barn. Endret hjernestruktur og/el-
ler -funksjon er blitt beskrevet i avgrensede
områder av hjernen hos personer med AD/
HD. Avvik fra det man finner hos friske kon-
trollpersoner sier imidlertid ikke noe om
hvorvidt endringen er årsak til symptomene,
om det er en kompensatorisk mekanisme el-
ler om den har direkte sammenheng med
sykdommen. Funn fra slike studier har ennå
ikke plass i diagnostiseringen.

Ut fra hjerneavbildning er det mye som

Figur 1 Oversikt over de to nettverkene som medierer henholdsvis kognitiv og emosjonell/moti-
vasjonell kontroll

Figur 2 Endofenotyper er egenskaper i hjernen eller ved atferden som er bindeledd mellom geno-
type og fenotype. De kan måles ved f.eks. nevropsykologiske tester, hjerneavbildning eller elektro-
fysiologiske tester. Det er mange forskjellige genotyper og miljøfaktorer som kan interagere 
og påvirke symptomprofilen
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tyder på at frontostriatale baner, som medie-
rer høyere kognitive funksjoner, er underak-
tiverte og dysfunksjonelle hos personer med
AD/HD. Dette avviket fører til at det under
utviklingen i barne- og ungdomsårene rekrut-
teres andre regioner for å kompensere (18). I
undersøkelser der man har brukt funksjonell
MR ved oppgaver som krever hemming av
automatisk atferd, er det påvist at avviket i
aktiveringsmønstre hos pasienter med AD/
HD og pasienter med atferdsforstyrrelse skil-
ler seg fra hverandre. Dette viser dermed spe-
sifisiteten av endofenotyper (23).

Det finnes derimot få studier der man har
tatt for seg hjerneregionene som medierer
emosjonell og motivasjonell kontroll hos
pasienter med AD/HD. Motivasjonell kon-
troll medieres av mesokortikolimbiske ba-
ner og overlapper med hjernens belønnings-
system, som inkluderer orbitofrontal cortex,
fremre del av gyrus cinguli, ventrale stria-
tum/nucleus accumbens og det limbiske sys-
tem (gyrus cinguli, septumkjernene, hippo-
campusformasjonen og amygdala). Studier
med funksjonell MR har vist redusert akti-
vering av ventrale striatum/nucleus accum-
bens hos mennesker med AD/HD sammen-
liknet med friske kontrollpersoner under
oppgaver hvor forsøkspersonene forventet
belønning, både umiddelbar belønning og
forsinket belønning (24, 25). I en annen stu-
die fant man økt aktivering i dorsale nucleus
caudatus og amygdala ved forsinket beløn-
ning samt at denne økte aktiveringen korre-
lerte positivt med graden av symptomer på
hyperaktivitet og impulsivitet (25). Disse re-
sultatene støtter teorien om at et hypofunk-
sjonelt belønningssystem er involvert i sym-
ptomer på hyperaktivitet og impulsivitet.

Emosjonsreguleringen er avhengig av
samspill mellom orbitofrontal cortex, ven-
tromedial prefrontal cortex, fremre del av
gyrus cinguli, amygdala, hippocampus og
ventrale striatum/nucleus accumbens. I en
studie ble det funnet at flere av underregio-
nene i amygdala var mindre hos dem med
AD/HD enn hos kontrollpersoner, og inter-
regionale korrelasjoner tydet på at det forelå
en forstyrret forbindelse mellom orbitofron-
tal cortex og amygdala hos barn med AD/
HD. Disse resultatene indikerer at det lim-
biske system er involvert i patofysiologien
ved sykdommen (26) (fig 3).

Elektrofysiologi
Med EEG kan man også studere hendelses-
relaterte potensialer/ERP (event-related po-
tentials), som er elektrofysiologiske respon-
ser på interne eller eksterne stimuli. Hos
barn med AD/HD er det vist avvik ved slike
undersøkelser (27).

Hos disse barna er det typisk endringer i
hendelsesrelaterte potensialer under tester
som involverer belønning eller emosjonell
prosessering (22). I en studie ble barn med
AD/HD og kontrollbarn belønnet midtveis i
testingen og etterpå. Etter første belønning ble
amplituden til en belønningsrelatert kompo-

nent av et hendelsesrelatert potensial redusert
for kontrollbarna, mens den økte hos dem
med AD/HD (28). Dette indikerer at barn med
AD/HD er uvanlig sensitive for egenskapene
ved belønning, noe som tidligere er vist for
situasjoner hvor de kan tape gevinst (29). Re-
sultater fra sistnevnte studie tyder på at også
videre prosessering, som affektiv evaluering
og vurdering av senere konsekvenser, kan
være endret. I en studie der man undersøkte
hendelsesrelaterte potensialer hos voksne
med AD/HD ble det vist at disse er mindre
reaktive overfor emosjonelt positivt fargede
stimuli enn friske kontrollpersoner (30).

Miljø
Vi vet om en rekke miljøfaktorer som preger
utvikling og alvorlighetsgrad av sykdommen,
men det er gjort lite forskning spesifikt på ut-
vikling av emosjonsreguleringen hos barn
med AD/HD. Hos friske barn er tidlig samspill
med omsorgspersonene viktig for utviklingen
av trygg tilknytning, som igjen danner grunn-
laget for adekvat emosjonsregulering (9, 31).

Konflikter i familien/foreldrenes ekteskap
(18, 32), psykopatologiske symptomer og
tidligere symptomer på AD/HD hos foreld-
rene, antisosial/kriminell atferd og rusmis-
bruk (32) spiller en avgjørende rolle for deres
generelle fungering, og det er vist at disse ele-
mentene er av betydning for utvikling av AD/
HD hos barnet. Man kan tenke seg at disse
faktorene indikerer manglende stabilitet hos
foreldrene, slik at de ikke kan romme barnets
følelser. For flere av disse miljøfaktorene er
det usikkert om det dreier seg om korrelasjo-
ner eller kausale sammenhenger. Det er også
vanskelig å få klarhet i om faktorer som for-
eldrenes atferd og psykopatologiske sympto-
mer påvirker sårbarheten for AD/HD gjen-
nom genene eller som miljøfaktorer.

Forebygging og behandling
Hvis foreldrene har AD/HD, er det en gene-
tisk tilbøyelighet hos barnet til å utvikle syk-
dommen. I tillegg kan inkonsekvent, impulsiv

og uorganisert oppdragelse øke sannsynlig-
heten for at barnet utvikler AD/HD-sym-
ptomer (20). Konsekvent og organisert opp-
dragelse kan på den annen side virke som en
beskyttende faktor mot å utvikle sykdommen
og fremme barnets evne til å regulere følelse-
ne sine. Det er laget et videobasert veiled-
ningsprogram til hjelp for foreldre med barn i
alderen 2–8 år som har/risikerer å utvikle at-
ferdsvansker (33). Dette har vist seg å fore-
bygge og redusere atferdsproblemer (34).

Det er godt dokumentert at sentralstimule-
rende medisiner reduserer hovedsymptomene
på AD/HD, men den direkte effekten på emo-
sjonsreguleringen hos barn er ikke undersøkt
(22). Likevel vil en generell bedring av selv-
reguleringen som følge av slik medisinering
sannsynligvis også hjelpe på denne type pro-
blemer. Det er også vist at metylfenidat mot-
virker svekket emosjonsgjenkjennelse (22) og
normaliserer belønningsprosesseringen gjen-
nom nedregulering av den hypersensitive
orbitofrontale aktiveringen (35) hos pasienter
med AD/HD. Når det gjelder det ikke-sentral-
stimulerende medikamentet atomoksetin, er
det i en studie med voksne med AD/HD vist
at medikamentet  har like stor behandlings-
effekt på emosjonell dysregulering som på
hovedsymptomene (13).

Konklusjon
Nyere teorier og studier fremhever emosjo-
nelle/motivasjonelle faktorers betydning for
utvikling av AD/HD. Emosjonell dysregule-
ring ser ut til å være et utbredt og funksjons-
nedsettende aspekt ved sykdommen. Et
hypofunksjonelt dopaminsystem, som gir
motivasjonelle vansker og endret respons på
belønning, kan være en viktig årsaksfaktor i
utvikling av AD/HD. Det er behov for mer
forskning på dette feltet, og bruk av endofe-
notyper ved inndeling av undergrupper kan
gi mer robuste resultater. Vi har for lite
kunnskap om utvikling av emosjonelle og
motivasjonelle problemer blant personer
med AD/HD i et livstidsperspektiv, derfor er

Figur 3 Oversikt over nøkkelområder i hjernen som er involvert i regulering av følelsene
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longitudinelle studier spesielt viktige. Med
mer forskning kan vi forhåpentligvis med ti-
den forstå den urolige gutten bedre og utvik-
le mer spesialiserte terapiformer.
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