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Hjernen og folelser -
fra barn til voksen

Sammendrag

Bakgrunn. Moderne nevrovitenskap
knytter menneskers atferd, fglelser

og tanker til nevrobiologiske prosesser
i hjernen. Bedre kunnskap om slike
sammenhenger kan gke forstaelsen
for emosjonelle reguleringsproblemer
hos barn og ungdom og utvikling av
psykopatologi i noen tilfeller.

Materiale og metode. Artikkelen er
basert pa et ikke-systematisk littera-
tursgk i PubMed og artikler fra forfat-
ternes egne databaser.

Resultater. Flere prosesser danner
det biologiske grunnlaget for barn og
unges regulering av emosjoner i sam-
spill med sine omgivelser: Lineaer
utvikling av hvit substans, vekst og
etterfglgende eliminasjon av gra sub-
stans samt modningen av de ulike nett-
verk i hjernen. Utvikling av emosjons-
regulering hos barn og unge skjer dis-
kontinuerlig, og ulik modningsgrad av
involverte nettverk i hjernen kan bidra
til & forklare ulike atferdstrekk som er
typisk for spesifikke aldersperioder.

Fortolkning. Emosjonsregulering dan-
nes i et komplekst samspill mellom
barnets relasjoner, erfaringer og hand-
linger og dets biologiske og genetiske
egenskaper. A kjenne til det biologiske
grunnlaget kan hjelpe til bedre a forsta
typiske atferdstrekk ved ulike alders-
trinn og barn som har problemer med
a regulere sine fglelser. A kartlegge
spesifikke genetiske eller miljgmessige
faktorer som kan hjelpe barn og unge
til @ handtere egne folelser, kan ogsa
vaere viktig for & utvikle terapiformer
som fremmer tilstrekkelig emosjons-
regulering.
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Barn og ungdoms evne til & regulere sine
folelser er avgjerende for god mental helse.
Problemer med & regulere folelser er blitt
beskrevet serlig hos pasienter med affektive
lidelser og angstlidelser. Barn med AD/HD
(attention-deficit/hyperactivity ~ disorder)
eller med atferdsforstyrrelser har imidlertid
ofte ogsa vansker med & kontrollere folel-
sene sine (1). Okt viten om slike tilleggs-
problemer kan fa betydning for behand-
lingstilbudet i barne- og ungdomspsykia-
trien og utvikling av terapiprogrammer og
forebyggende tiltak som sikter inn mot & for-
bedre emosjonell regulering. Flere terapifor-
mer har som mal & styrke barnets evne til &
regulere folelsene, slik som psykodynamisk
psykoterapi eller kognitiv terapeutisk til-
nerming. Andre intervensjonsprogrammer
fremmer positive relasjoner mellom barn og
foreldrene, for eksempel «De utrolige areney,
en etter hvert godt implementert terapiform
som fokuserer pa samhandling mellom for-
eldre og barna (2). Pé sikt kan det ogsa vaere
aktuelt & utvikle terapiprogrammer som mer
direkte behandler nevrobiologiske forhold
som ligger til grunn for problemer med emo-
sjonsregulering. Et eksempel pa en slik til-
nerming er nevrofeedback, som allerede
brukes til behandling av AD/HD-sympto-
mer, men ennd ikke direkte til forbedring av
emosjonsregulering (3).

Vi ensker derfor & oppsummere viktige
trekk ved barn og ungdoms hjerneutvikling
i forhold til utvikling av emosjonsregule-
ring.

Materiale og metode
Artikkelen er basert pa et ikke-systematisk
litteratursek 1 PubMed i tillegg til artikler fra

forfatternes egne databaser, samlet gjennom
flere ars forskning.

Utvikling av emosjonsregulering
Emosjonsregulering kan defineres som ev-
nen til a regulere intensitet, latens, frekvens
og varighet av emosjonelle uttrykk i henhold
til situasjonen (4, 5). Reguleringen kan be-
skrives bade som en dynamisk interaksjon
mellom ubevisste prosesser (folelsesgenere-
ring som tilskrives limbiske regioner i hjer-
nen) og kognitiv kontroll av felelser (hoved-
sakelig lokalisert i frontal og prefrontal cor-
tex) (6, 7). Regulering av folelser foregar
som regel ubevisst, serlig hos mindre barn.
Sosiale regler og forventninger (6), eller
risiko og belonning (8) kan derimot fore til
en bevisst regulering av emosjoner (9, 10).
Forskningslitteraturen skiller mellom en
ytre form for emosjonsregulering (f.eks. nar
foreldre hjelper et barn til & regulere folel-
ser) og en indre form, som barnet selv opp-
arbeider seg gjennom barndommen. Proses-
sen er imidlertid ikke avsluttet pa et bestemt
tidspunkt, og ogsa voksne i krise kan til tider
vaere avhengig av ytre hjelp til & regulere
folelser (11).

Begrepet «emosjony» defineres pa mange
ulike mater. Fagfolk er enige om at emosjo-
ner kommer til kroppslig uttrykk oftere enn
andre mentale tilstander. Emosjoner kan
variere i intensitet (arousal) og kan ha bade
positiv og negativ ladning (valence) (12).
Det diskuteres om ulike emosjoner er kvali-
tativt forskjellige og dermed involverer spe-
sifikke regioner i hjernen, eller om forskjel-
lige opplevelser knyttet til de ulike folelsene
kan forklares ut fra ulikhetene i intensitet og
positiv eller negativ farging (13).

Emosjonsregulering utvikles diskonti-
nuerlig fra fodsel til ung voksen alder (6,
14). Individuelle forskjeller i evnen til &
regulere folelser har stor betydning for barn

Hovedbudskap

m Emosjonsrequlering utvikles gradvis
og diskontinuerlig

m Samspillet mellom emosjonelle og
kognitive nevrale nettverk er avgjg-
rende for adekvat emosjonsregulering

s Aidentifisere faktorer som fremmer en
positiv utvikling av emosjonsregulering
hos barn med psykiske problemer kan
veere viktig for behandling
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og unges utvikling (10, 15). Nedsatt emo-
sjonsregulering kan fore til impulsiv- og ri-
sikoatferd (6), aggresjon (16) og angst (17).

Angst (18) og depresjon (19) er to tilstan-
der der barn opplagt har problemer med
emosjonell regulering (henholdsvis regule-
ring av angst og av affekt). Dette sier imid-
lertid ikke noe om en underliggende arsak.
For eksempel kan barn med depresjon enten
ha en forhgyet terskel til & oppleve en positiv
affekt, ha en mindre klar respons nar en po-
sitiv affekt oppleves eller ha problemer med
a opprettholde den positive affekten i en pas-
sende kontekst (19). En nevrobiologisk til-
naerming vil pa sikt kunne bidra til & kartleg-
ge og spesifisere nermere hvilke delproses-
ser 1 emosjonsreguleringen som er forstyrret
i hvilke sykdommer.

Det nevrobiologiske grunnlaget
Moden emosjonsregulering oppnas ferst nir
nekkelomrader i hjernen er ferdig utviklet
og samordnet (9, 20). Prefrontal cortex, som
bestar av fremre cingulum cortex (anterior
cingulate cortex, ACC), orbitoprefrontal,
ventromedial og dorsolateral prefrontal cor-
tex, regulerer primare emosjonelle respon-
ser som oppstar i limbiske omrader, sarlig i
amygdala (18). Fremre cingulum cortex be-
star av ulike funksjonelle omrader som pro-
sesserer emosjonell og kognitiv informasjon
og er grunnleggende for kontroll av opp-
merksomhet (21). Fremre cingulum cortex
har tette forbindelser til dorsolateral pre-
frontal, parietal og motorisk cortex (dorsal
fremre cingulum cortex) og deler samtidig
strukturelle og funksjonelle forbindelser
med orbitofrontal cortex, amygdala og hip-
pocampus (ventral fremre cingulum cortex).
Denne delen av cortex kan dermed anses &
formidle mellom forskjellige nettverk i hjer-
nen.

Det emosjonelle nettverket

Det emosjonelle nettverket (amygdala, hip-
pocampus, ventral striatum og ventral fremre
cingulum cortex, ventromedial og orbitofron-
tal cortex) prosesserer emosjonelle stimuli,
genererer emosjonelle responser og danner
forventninger om negative og positive utfall
av handlinger (22). Dette nettverket er derfor
assosiert med tilnaermings- eller belennings-
sokende atferd (16, 19) og er sentral i sosial
kommunikasjon og lering (23).

Det kognitive nettverket

Det kognitive nettverket omfatter dorsale
frontale regioner, slik som dorsal fremre cin-
gulum cortex og dorsal striatum og er avgjo-
rende for atferds- og emosjonsregulering
(6, 8). Disse hjernecomrddene modnes sent
(i ungdomsalderen) og langsomt (8, 14).
Omradene bidrar til & kontrollere upassende
og automatisk atferd og ferer til mer rasjo-
nell og fleksibel beslutningstaking. Evnen til
a bryte en vane og forsgke en ukjent, men
mer sosialt passende atferd, blir ogsé asso-
siert med dette nettverket (5).
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Hjernen i vekst

Det emosjonelle og det kognitive nettverket
modnes mens hjernen gjennomgar betyde-
lige strukturelle endringer i oppvekst. Det er
relevant & kjenne til grunntrekkene i utvik-
lingen, som styres av samspill mellom milje-
pavirkninger og genetisk/biologiske fakto-
rer (fig 1) (24, 25): Hjernens gra substans
(som hovedsakelig bestar av nevronene)
folger et omvendt U-formet utviklingslep
gjennom barndom og ungdomsalder,
forst vekst og deretter tap av masse. Hvit
substans (hovedsakelig myelin) viser der-
imot en linear ekning i tykkelse fra barn til
voksen.

Kortikal tykkelse oker i fosterlivet og i
tidlig barndom og nér toppen i skolealderen.
Tykkelsen av cortex, som kan males ved
anatomiske MR-undersgkelser, er et resultat
av mengden nevroner og synapser. Skulp-
turering og modning av hjernen bestar ho-
vedsakelig av en overproduksjon av nevro-
ner i fosterlivet og barndommen, fulgt av en
periode med programmert celleded i peri-
natal periode og tidlig barndom, mens akti-
vitetsavhengig eliminasjon av synapser er et
hovedtrekk i ungdomstiden (26, 27). Synap-
ser som ikke blir brukt, skjeres ned, mens
synapser som brukes ofte, styrkes.

Parallelt til den dynamiske utvikling av
gra substans vokser ogsa hvit substans.
Denne veksten er assosiert med myelinise-
ring, som forer til raskere nevral impuls-
overforing og bidrar indirekte til at cortex
blir tynnere. Gra substans i omrader som blir
mye brukt, tynnes tilsynelatende ut nir nev-
ronene blir myelinisert (26). Hvor raskt den
hvite substansen vokser, avhenger av alder

og miljepavirkning. Myelinisering forer til
en mer effektiv og finjustert informasjons-
prosessering og danner grunnlag for ekt for-
binding i hjernen (28). Studier med funksjo-
nell MR ecller EEG-koherens-studier, be-
krefter at samhandlingen mellom de enkelte
hjerneomrddene og danning av ulike nett-
verk egker i takt med emosjonell og kognitiv
utvikling (29).

Diskontinuerlig utvikling

Ungdom opptrer ofte mer umodent enn pre-
pubertale barn, noe som kan ses i sammen-
heng med en ulik modningsgrad av nettver-
kene i hjernen. Deler av det emosjonelle
nettverket modnes tidlig, sammenliknet med
det kognitive kontrollnettverket i frontallap-
pen. Dette kan vaere med pé a forklare hvor-
for barn og unge laerer a regulere folelsene
sine heller skrittvis enn kontinuerlig (6, 9,
19). Funksjonell MR-studier viser at ung-
dommer som forventer en belenning, aktive-
rer nucleus accumbens i storre grad enn
barn. Samtidig er aktiveringen i orbitofron-
tal cortex mer diffus hos ungdommer enn
hos voksne (14, 30). Denne ubalansen i
modningsgrad av ulike deler av hjernen kan
forklare ungdoms tilbeyelighet til risikofylt
atferd. Det kan ogsé forklare at ungdom ofte
er i stand til & ta fornuftige beslutninger nar
folelsene ikke er satt i sving, men har sterre
problemer med beslutningstaking under
intense emosjonelle forhold (8). Ungdom-
mens vilje til & vdge seg ut i ukjent terreng
var mer hensiktsmessig i gamle dager da det
var vanlig & forlate hjemmet tidlig, men i
vére dager forer den heller til uensket risiko-
atferd (6).

-
E
i
2
5
R
-
w3

Figur 1 Dynamiske forandringer av kortikal gra substans. Spylen til hayre viser volum av gré substans.
| frontallappen nér gra substans toppen i 9,5-drsalder hos jenter og 10,5-drsalder hos gutter, tempor-
allappen ved tidrsalder hos jenter og 11- arsalder hos gutter, i parietallappen i 7,5-drsalder hos jenter
og nidrsalder hos gutter (24, 28). Gjengitt fra Gogtay og medarbeidere (25). © 2004 The National Academy

of Sciences of the United States of America
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Figur 2 Skjematisk fremstilling av
hypothalamus-hypofyse-binyrebark-
aksen, nokkelsystemet i hjernens
stressrespons. Dette systemet er
fleksibelt fordi requlerende tilbake-
koblingssloyfer som medieres via
kortikosteroidreseptorer ved blant
annet hypofysen, hypothalamus, hip-
pocampus og frontal cortex, sarger
for at kroppen returnerer til homgo-
stase ndr stresset forsvinner

Faktorer for utvikling

av emosjonsregulering

Emosjonell utvikling er et resultat av sam-
spill mellom arv og milje. Hvordan de mil-
jomessige risikofaktorene péavirker oss, er
avhengig av vér genetiske utrustning (31).
Genene kan skape bade sarbarhet og beskyt-
telse for miljemessige forhold (18). Proble-
mer med emosjonell regulering kan imidler-
tid ogsa opptre uten at det foreligger noe
form for negativ miljepavirkning. Dette er
blitt beskrevet eksempelvis i forhold til ut-
vikling av angst, der man har funnet en sterk
biologisk marker (endofenotype), som be-
skrives som en forsterket oppmerksomhet
overfor truende stimuli (18).

Vi har valgt a belyse to miljefaktorer som
er serlig relevante for utvikling av emosjo-
nell regulering — og som ogsé egner seg for
forebyggende tiltak.

Interaksjon mellom barn og foreldre

Tilknytning er et typisk eksempel pd ytre
regulering av folelser som er nedvendig for
at barnet i oppveksten kan utvikle kontroll
over egne folelser. Foreldrenes fysiske og
psykiske narhet og oppmerksomhet er ut-
gangspunktet for at barnet skal leere & «lesex»
ulike situasjoner og sosiale koder (32). Trygg
tilknytning danner grunnlaget for nevrobio-
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logisk organisering av perseptuelle, emosjo-
nelle og relasjonelle forhold (10, 33, 34). I
studier der det er brukt funksjonell MR, er
det hittil bare undersekt hvordan foreldrenes
hjerne blir aktivert pa signaler som barnet
sender ut. Foreldrene aktiverer cingulum
cortex med tilbakekoblingsslayfer til midt-
hjerne, basalgangliene og thalamus for moti-
vasjon og belenning (34). Det ville ogsa veere
relevant 4 kartlegge eksempelvis ved hjelp av
funksjonell MR-undersekelser hvordan hjer-
nen til barnet aktiveres nar barnet forholder
seg til en trygg foreldreperson. Det gjenstér
ogsa a gjennomfore slike studier hos barn og
foreldre samtidig.

Misbruk, vold og forssmmelse

i barndommen

Barns nevrale nettverk er spesielt sarbart for
forstyrrende miljeeffekter fordi nervesyste-
met er spesielt plastisk under utviklingen
(17). Langvaring eksponering for mishand-
ling og forsemmelse pévirker hjernens
kjemiske og hormonelle balanse (dysregule-
ring av hypothalamus-hypofyse-binyrebark-
aksen (HPA-aksen)) (fig2) (35) og kan
resultere i psykisk og fysisk stress. Dyremo-
deller viser at en dysregulering av HPA-ak-
sen korrelerer med degenerering av hippo-
campus og frontale hjerneomrader (36).

Dette pavirker eliminasjon av synapser i
omrader som er avgjerende for en vellykket
tilpasning (36, 37). Misbruk, vold og for-
sommelse svekker evnen til & regulere emo-
sjoner, noe som kan fore til aggresjon, vold
og mangel pé sosiale relasjoner senere i livet
(38). Den direkte biologiske pavirkningen
gjennom forheyet kortisol pé limbiske om-
rader har imidlertid bare blitt pavist i dyre-
studier, og det star fremdeles igjen a pavise
mekanismer som medierer slike effekter hos
barn. En mindre hippocampus predisponerer
for utvikling av posttraumatisk stressforstyr-
relse hos voksne (39), mens barn med sam-
me tilstand som folge av misbruk viser ingen
konsistent reduksjon av volum i hippocam-
pus (40) (fig 2).

Konklusjon

Barne- og ungdomsalderen er en kritisk
periode for hjerneutvikling. I fremtiden kan
kunnskap om hjernens utvikling forhapent-
ligvis danne grunnlaget for utvikling av mer
kunnskapsbaserte terapimetoder i barne-og
ungdomspsykiatrien. Klinisk forskning ber
utvikle eksperimentelle metoder (ved funk-
sjonell MR eller ved EEG/ERP (event rela-
ted potentials)-undersekelser) som er tilpas-
set situasjoner fra det virkelige livet, for at
denne kunnskapen kan komme pasientene
til gode. Longitudinelle studier der man un-
derseker utviklingen hos de samme barna
over tid vil ogsa veere spesielt viktig. Trans-
lasjonelle studier, der man legger sammen
informasjon om genetikk, ulike oppvekst-
faktorer og naverende symptomer med ek-
sempelvis funksjonell MR-undersokelser,
vil pa sikt kunne identifisere positive fakto-
rer og risikofaktorer for en avvikende emo-
sjonsregulering hos enkelte grupper av barn.
Dette vil ogsa kunne bidra til & definere
grupper av barn som kan vare spesielt utsatt
og barn som kan profittere pé spesielle tera-
peutiske tilnerminger og forebyggende til-
tak.

Forfatterne har fatt stotte fra Samarbeidsorganet
Helse-Vest (Mood-net], Nasjonal Forskningsnett-
verk AD/HD [Kerstin Plessen] og fra Regionsenter
for barn og unges psykiske Helse-Vest (Galina
Kabicheva), Unifob Helse til & skrive manus. Vi tak-
ker Marie Farstad Havik for spraklig giennomgang
og Kenneth Hugdahl for kommentarer til en tidli-
gere versjon av manuskriptet.
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