ADHD OG TILKNYTNING

Diagnostisering, behandling og tilknytningsteori
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1. Innledning

Oppgaven handler om diagnostisering og behandling av barn og unge med ADHD.
Formalet med oppgaven er a se pa ulike elementer ved diagnosen som gjer at den karakteri-
seres som kontroversiell, hvilke behandlingsalternativer som anses a vaere de mest effektive,

og hvordan forskning pa tilknytning kan relateres til diagnosen ADHD.

ADHD star for ”Attention Dificit Hyperactivity Disorder”, som baseres pa atferdskarakteri-
stikker der barnet har problemer med oppmerksomhet og/eller hyperaktivitet og impulsivitet
(APA, 2000). Diagnosen er i dag den mest vanlige psykiatriske diagnosen hos barn og unge,
noe som betyr at det er en betydelig andel barn som har disse problemene (ldas & Vapenstad,
2009).

Diagnosen ADHD inneberer en betydelig gkt risiko for at barnet utvikler atferdsvansker. Mye
tyder pa at problematferd, som er karakteristisk for ADHD, er ganske stabil. Dette betyr at
risikoen for & utvikle komorbide vansker og tilleggsvansker er stor (Den Norske Lagefore-
ning, 2006; March et al., 2004). 1 Norge har vi muligens en hgy terskel for problematferd som
oppstar i farskolealder med et gnske om "vente og se” om barna kanskje vokser det av seg
(Mgrch et al., 2004). Dette kan bidra til at det tar lang tid fra foreldre begynner & bekymre seg
til at familien far hjelp; i gjennomsnitt 4 ar (SINTEF, 2004).

Det har lenge foregatt debatt om diagnosen ADHD og behandlingsmetodene som blir brukt,
bade i media og i fagmiljger. Temaene det ofte fokuseres pa, er gkningen i antallet ADHD
diagnoser og den gkte bruken av medikamentell behandling. Eksempler pa dette er debatt-
innlegg i Tidsskriftet for Norsk psykologforening i 2006 (Idas, 2006; Lakke, 2006; Smith,
2006a; @grim, 2006). | dag er medikamentell behandling en veletablert behandlingsform og
er i mange land farstevalget i behandlingen. Norge og Island har et forholdsmessig hayt
forbruk av det sentralstimulerende medikamentet metylfenidat slik at landene skiller seg ut fra
andre land i Europa (INCB, 2009). Dette har fort til bekymring om det foregar en overdiagno-
stisering og overmedisinering. Selv om lidelsen har vart gjenstand for forskning i mange tiar
og er den lidelsen hos barn og unge som det har blitt forsket mest pa, er selve diagnosen og
den medikamentelle behandlingen fremdeles kontroversiell (Idas, 2006; Lakke, 2006; Smith,
2006a). Det ville derfor veere interessant a se pa hvilke faktorer ved diagnosen som utgjar
disse kontroversene. Det vil ogsa veere interessant a undersgke hva forskningen har kommet
frem til mht. effekt av medikamentell behandling sammenlignet med psykososiale behand-

lingstiltak.
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ADHD regnes i dag som en ”nevrobiologisk utviklingsforsyrrelse” (Sosial- og helsedirektora-
tet, 2007). Det er blitt hevdet at beskrivelsen gjenspeiler et "biomedisinsk paradigme” der
biologiske, fremfor psykososiale faktorer vektlegges som etiologiske arsaker og psykososiale
faktorer tenkes a spille en mer perifer rolle (Lakke, 2006). Forskjellige etiologiske forklaring-
er gjenspeiler ofte en arv/miljg problematikk og ikke sjelden fremkommer polariserte stand-
punkt (Barkley et al., 2002; Timini et al., 2004). Pa den ene siden vil sterke polariseringer i en
debatt veere uheldig for pasientene og familiene dette angar fordi det kan skape mer forvirring
og bekymring hos allerede bekymrede foreldre og pasienter. Pa den annen side kan en
pagaende debatt gi direktiver for nytenkning og forskning og bidra til endring. Benevnelsen
av lidelsen har da ogsa gjennomgatt flere endringer siden den farst ble beskrevet (NICE,
2009). Kanskje er det nettopp forskning og debatt som har bidratt til dette. Psykologene
Lokke og 1das har vert viktige bidragsytere til ADHD debatten i Norge. Lakke gnsker en mer
fleksibel tenkning omkring lidelsens etiologi framfor det naveaerende "biomedisinske paradig-
met”, som han mener blir for snevert og begrensende og som farer til en automatpsykologi
der like symptomer utlgser lik behandling, som oftest medikamentell (Lekke, 2006). Idas
gnsker gkt fokus pa forhold rundt barnet (oppvekstvilkar) framfor det navaerende fokus pa
forhold i barnet (Idas, 2006). Andre mener det er en krenkelse av barna og familien & vende
tilbake til gammeldagse forklaringer som vektlegger tidlige mor-barn-relasjoner (dgrim,
2006). Hvordan er det med tidlige mor-barn-relasjoner og tilknytning? Er det rom for a belyse
ADHD-relaterte problemer ut fra tilknytningsforskning uten at det innebzrer en krenkelse av
foreldre? Kan teorien bidra i forhold til diagnostisering og behandling? Det vil veere

interessant a se narmere pa tilknytning i forbindelse med ADHD.

1.1. Temaets aktualitet og bakgrunn for valg av oppgavetema

Jeg ble tidlig i studiet interessert i tilknytningen mellom barn og omsorgsgiver og fundamen-
tet dette gir for fremtiden. | matet med en gutt pa 8 ar pa klinikken ble interessen forsterket.
Guttens bakgrunn var preget av problematiske familieforhold, han hadde fa venner, hadde
episoder med hgy affekt og problemer med a konsentrere seg pa skolen, men viste ingen tegn
til eksternaliserende atferd pa klinikken. Etter overfgring til BUP fikk han diagnosen ADHD
med pafelgende utpraving av medikamenentell behandling. Andre behandlingstiltak var
verken forsgkt eller planlagt. Kanskije var dette en undervurdering av andre mulige arsaker til
barnets problematikk. Sammen med debatten som har foregatt i mediene og fagmiljg,
ansporet dette til et gnske hos meg om a se narmere pa familiens og spesielt tilknytningens

rolle i forbindelse med ADHD-problematikk. Jeg mener at temaet jeg tar opp er aktuelt og har
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betydning for klinikeres vurdering av tidlig problematferd som er karakteristisk for ADHD.
Nar barnet far diagnosen ADHD har problemene som regel vart i flere ar. Tidlig korrekt
diagnostikk er derfor viktig for a redusere sannsynligheten for en forverring av problemene og
utviklingen av tilleggsproblemer. Ikke slik a forsta at mangelfull foreldrefunksjon alene farer
til ADHD, men en teori som vektlegger de dynamiske prosesser som kan skape tilsvarende
problemer kan gke var forstaelse og er verdt a undersgke. Kvaliteten pa tilknytningen kan
ogsa vare en resiliensfaktor. @kt fokus pa tilknytningsprosesser kan videre ha betydning for

klinikeres valg av behandlingstiltak for barn med denne type problematikk.

1.2. Problemstilling

Min hovedproblemstilling er: ’Kan tilknytningsteori og -forskning bidra i diagnostiserings-
prosessen og behandlingen av barn og unge med ADHD?”” For a besvare oppgavens
hovedproblemstilling, har jeg valgt a ta utgangspunkt i 3 delspgrsmal. For det farste vil jeg
finne svar pa hvilke faktorer ved diagnosen ADHD som gjar den kontroversiell og apne for
andre innfallsvinkler. For det andre, hvilken effekt har sentralstimulerende medikamenter
sammenlignet med psykososiale behandlingstiltak. Til slutt gnsker jeg a se nermere pa
hvordan tilknytningsforskning kan relateres til diagnosen ADHD.

1.3. Metode

Jeg har valgt en teoretisk innfallsvinkel for a belyse problemstillingen. Jeg har sett pa bade
internasjonal og norsk litteratur og forskning for & belyse problemstillingen. Som hovedkilde
for delspagrsmalene 1; diagnose, og 2; behandling, har jeg valgt a bruke diagnosemanualene
DSM-1V, "Diagnostic and statistical manual of mental disorders, text revision” (APA, 2000)
og ICD-10, "Psykiske lidelser og atferdsforstyrrelser, Kliniske beskrivelser og diagnostiske
retningslinjer” (Verdens helseorganisasjon, 2002). | tillegg har jeg brukt den britiske veilede-
ren for diagnostisering og behandling av ADHD " Attention Deficit Hyperactivity Disorder,
The NICE Guideline on Diagnosis and Management of ADHD in Children, Young People
and Adults” (NICE, 2009), fordi den er mer informativ i forhold til spgrsmalene jeg stiller og
mer omfattende enn den norske ”Veileder i diagnostikk og behandling av AD/HD” (Sosial- og
helsedirektoratet, 2007). Sistnevnte blir likevel brukt for & belyse norske forhold. Legeforeni-
ngens gjennombruddsprosjekt i forbedring av utredning, diagnostikk og behandling vil ogsa
belyse norske forhold (DNL, 2006). Samtidig har jeg supplert med andre relevante fagartikler
hovedsakelig fra USA siden de har veert store bidragsytere til emnet. Som hovedkilde for

delsparsmal 3; tilknytningsteori og -forskning, har jeg valgt a bruke Cassidy og Shavers’
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”Handbook of attachment” (Cassidy & Shaver, 2008), samt et kapittel i Levys "Handbook of
attachment interventions” (Ladnier & Massanari, 2000), for & belyse forbindelsen mellom
tilknytning og ADHD. I tillegg har jeg supplert med relevant forskning og fagartikler pa

omradet.

1.4. Oppgavens struktur

Kapittel 2: | dette kapittelet vil jeg redegjere for den historiske utviklingen av begrepet
ADHD, som leder frem mot det nye perspektivet der problemer med selvregulering og
eksekutive funksjoner star sentralt.

Kapittel 3: Etter en historisk redegjarelse vil jeg beskrive diagnosen ADHD og sammenligne
med diagnosen Hyperkinetiske forstyrrelser. Det stilles ogsa spgrsmal ved om diagnosen er pa

vei til & endres.

Kapittel 4: Her vil jeg se naermere pa de omradene ved diagnosen som kan gi opphav til at
lidelsen kan karakteriseres som kontroversiell. Dette gjelder i hovedsak variasjoner i preva-
lens, komorbide- og differensialdiagnoser og etiologiske forklaringer. Dette er temaer som

ofte er fremme i debatten om ADHD.

Kapittel 5: Diagnostiseringsprosessen byr pa utfordringer. Siden man ikke har funnet en
ensartet arsak til lidelsen, er det heller ingen spesifikk prave/test som kan bekrefte lidelsen.
Det er derfor mange vurderinger som ma gjares i denne prosessen. Jeg gnsker a se n&ermere
pa hva som ligger til grunn for ADHD-diagnosen og sentrale utfordringer i denne prosessen.
Dette gjelder spesielt utfordringer i forhold til differensialdiagnostikk, og behovet for en bedre
differensiering mellom nevrobiologisk basert” ADHD og symptomer som kan skyldes

oppvekstvilkar.

Kapittel 6: I kapitlet om behandlingstiltak vil jeg sammenligne effekt av medikamentell
behandling med psykososiale behandlingstiltak, og jeg har valgt a ta utgangspunkt i den
sentrale MTA-studien, siden den har hatt stor innvirkning pa utarbeidelsen av behandlings-
veiledere og retningslinjer. Siden forskningen pa behandlingseffekt er sa omfattende, kan

kanskje metaanalyser bidra for a gi en pekepinn i dette spgrsmalet?

Kapittel 7: Her vil jeg gi en redegjarelse for sentrale trekk i tilknytningsteori som bygger pa
Bowlbys og Ainsworts forskning. Dette omhandler emosjonsregulering, ulike tilknytnings-
mgnster og hvordan dette kan pavirke den videre utvikling hos barnet. At utvikling av sentrale
forbindelser i hjernen i stor grad er erfaringsbasert, vil bli poengtert. Jeg vil ogsa se nermere
pa diagnosen reaktiv tilknytningsforstyrrelse og diagnostisering av tilknytningsforstyrrelser.
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Kapittel 8: Tilknytningsforstyrrelser og ADHD har en del likhetstrekk. Dette gjelder bade
nevrobiologiske funn, atferd, problemer med selvregulering og eksekutive funksjoner. Det ser
ut til & veere en sammenheng mellom tilknytning og ADHD, og det har blitt noe forskning pa
omradet. Jeg vil redegjare for sentrale likheter. Er tilknytning en beskyttelsesfaktor mot og
risikofaktor for ADHD? Kan det vare slik at tilknytning er en arsak til ADHD, eller en
moderator? Jeg vil her se neermere pa denne sammenhengen og reflektere over hva slags

betydning dette kan ha for diagnostisering og behandling av barn med ADHD.

Kapittel 9: | oppgavens siste kapittel vil jeg oppsummere sentrale poenger og forsgke a

besvare problemstillingen min.

2. Historikken bak lidelsen ADHD

Betegnelsen ADHD star for "Attention Deficit/Hyperactivity Disorder” (314.01) i den ameri-
kanske diagnosemanualen DSM-IV-R. Diagnosen beskriver et atferdsmgnster hos farst og
fremst barn og unge, som kjennetegnes ved at de har problemer med oppmerksomhet, og/
eller hyperaktivitet og impulsivitet. Disse symptomene gjar at barnet ofte utvikler en vanske-
lig relasjon til foreldre, lerere, sgsken og jevnaldrende, og far problemer i skolen. Hos sma
barn forventes det at de har svakt utviklet opmerksomhet og konsentrasjon, og derfor lett
avledes, at de ikke greier a sitte stille, og ofte handler uten a tenke pa konsekvensene.
Diagnosen er derfor ikke lett a stille hos barn under 4-5 ar fordi de individuelle variasjonene
da er sa store pa disse funksjonsomradene (APA, 2000). | de pafelgende ar vil den samme
atferd skape problemer med a fungere som forventet. Diagnosen har begrenset generaliserbar-
het for pasienter som er yngre enn 4 ar og de som er eldre enn 16. Hos de aller minste (under
4 ar) kan de diagnostiske kriteriene fgre til en overdiagnostisering siden de enkelte faktorene
ikke er adekvate for disse sma, mens kriteriene for ungdommer over 16 og voksne kan fare til
en underdiagnostisering da det hyperaktive aspektet endrer seg hos disse (APA, 2000; Stefan-
atos & Baron, 2007). 1 tillegg har barna med dette atferdsmgnsteret (ADHD) ofte lav frustra-
sjonsgrense og -toleranse, de har sterke faglelsesutbrudd, de er emosjonelt ustabile, opptrer
sjefete og blir ofte sosialt avvist av jevnaldrende. Diagnosen er likevel basert pa hvorvidt
barnet oppfyller symptomkriterier av oppmerksomhetsproblemer og/eller hyperaktivitet og
impulsivitet, hvor lenge dette har vart, i hvilken grad dette skaper funksjonsnedsettelse pa
ulike arena og om andre arsaker eller lidelser kan forklare symptomene (APA, 2000). Den

utviklingsmessige upassende atferd som kjennetegner lidelsen formaliseres i diagnostiske
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kriterier i diagnosemanualene DSM-IV-R og ICD-10. Jeg kommer tilbake til redegjarelse for
diagnostiske kriterier.

2.1. Fidgety Phillip og Defect of Moral Control

Pa psykiateren Heinrich Hoffmanns tid (1809-1894) var tilgjengeligheten pa barnebgker for
sma barn sveert begrenset. Hoffmann skrev like godt en barnebok for sin 3 ar gamle sgnn Carl
Phillip i 1843. En av karakterene i boken var "Fidgety Phillip", som ikke ville sitte stille og
spise middag. Hoffmann skrev bade dikt, andre barnebgker, satire og humor. Karakteren
"Fidgety Phillip" blir i dag ofte brukt for a understreke at ADHD er en lidelse som har
eksistert lenge og ikke en "moderne” diagnose: "... “Struwwelpeter” [Fidgety Phillip] can be
considered the first description of ADHD symptoms by a psychiatrist and, thus represents an
important document of medical history” (Thome & Jacobs, 2004:306). Selv om det har blitt
foreslatt at karakterer som “Fidgety Phillip” og skikkelser i Shakespeares verker har symp-
tomer som vi i dag ofte tilskriver lidelsen ADHD (Barkley, 1997a), er det George Frederic
Stills tre artikler i journalen "The Lancet” i 1902, som ofte regnes som den farste vitenskap-
elige beskrivelse av ADHD (Barkley, 2006; Rapport et al., 2009; Spencer, 2000; Stefanatos &
Baron, 2007). Still ansket a rette oppmerksomheten mot barn med alvorlige atferdsvansker,
som samtidig hadde en normalt utviklet intelligens. Observasjonsutvalget var pa 20 barn der
de fleste var institusjonalisert (Still, 1902a; Rafalovich, 2001). Abnormal atferd ble observert
hos idioter med hgy intelligens, og hos imbesile med nedsatt intelligens, og hos gale barn.
Barna som Still gnsket rette fokus mot, hadde lignende abnormal atferd som kunne sees hos
imbeile, bortsett fra at de hadde normal intelligens og kunne saledes oppfatte konsekvensene
av sine handlinger. Barna handlet derimot ikke i trad med sitt intelligensniva. Still mente at
arsaken til et slikt atferdsmgnster var at disse barna hadde en "defekt i moralsk kontroll”, altsa
en manglende evne til & inhibere impulser. Den type atferd som kjennetegnet disse barna var
farst og fremst de sterke emosjonelle utbrudd, de var opposisjonelle, de lgy og stjal tilsyne-
latende helt uanfektet av fysisk avstraffelse som fare ved eller konsekvens av slike handlinger,
de skadet andre barn og dyr med vilje, de hadde en manglende tilbakeholdenhet eller reserv-
erthet for fremmede, de ble fort sjalu, de skadet seg selv og mange hadde en seksuell atferd
der de bade masturberte offentlig og var pa andre mater seksuelt patrengende. Barna hadde
varierende grader av disse karakteristikkene pa en og samme tid. Deres behov for umiddelbar
tilfredsstillelse var det mest sentrale trekk og manifisterte seg gjennom de ovennenvnte typene
atferd (Still,1902a; 1902b; 1902c).
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Oppmerksomhetssvikt og hyperaktivitet, som kjennetegner diagnosen ADHD i dag, blir tilsk-
revet disse barna som en del av symptombildet (Barkley, 1997a; DNL, 2006; Spencer, 2000),
men det er uenighet omkring dette. Ifglge Rafalovich (2001) er det ikke holdepunkter for dette
ut fra Stills artikler. Det er mulig at andre symptombeskrivelser/diagnoser vil vaere mer adek-
vate enn ADHD hos dette utvalget. Nar det gjelder arsaken til den moralske defekt, noterte
Still seg at flere av disse barna hadde hatt febersykdommer, epilepsi og lignende symptomer i
barndommen, noen hadde hatt en vanskelig og "instrumentell” ankomst til verden og noen var
for tidlig fadt. Dette ledet til tanken om at den moralske defekt kunne ha sin opprinnelse i
skader i nervesystemet. Still antok ogsa at tilstanden hadde en arvelig komponent da familiene
til disse barna var preget av tilfeller av galskap, epilepsi, selvmordsforsgk, alkoholisme,
nevrotisisme og i ett tilfelle, en far som dreper mor (Still 1902a). Familieforholdenes betyd-
ning for barnets atferd var ikke et fokus i Stills artikler, ”...most of Still’s limited number of
subjects were part of an institutionalized population subjected to countless socially influenced
variables, all of which were unaddressed” (Rafalovich, 2001: 104). Still observerte derimot at
flere av disse barna ble bedre nar miljgfaktorene ble endret, der barn etter flere ar med alvor-
lige atferdsvansker ble bra nar de ble innlagt pa sykhus (Still, 1902a). Stills kanskje mest
viktige bidrag i forhold til atferdsvansker var gkt fokus pa barn som en intervensjonsgruppe
med den tanke at de ikke var like tilregnelige i rettsystemet som andre kriminelle og at denne
type atferd kunne skyldes subtile forstyrrelser i hjernen, muligvis pa et nevrologisk niva
(Rafalovich, 2001).

2.2. Minimal Brain Dysfunction

En epidemi med hjernehinnebetennelse i USA i arene 1917-1918 farte til atferdsendringer hos
flere barn som overlevde, noe som bekreftet Stills teori om at uspesifiserte nevrologiske
skader kunne resultere i abnormal atferd, som nevnt ovenfor. Atferdsendringene som fulgte
hjernehinnebetenelsen hadde mange uttrykk, men impulsivitet, antisosial atferd, emosjonell
utstabilitet og hyperaktivitet var av spesiell interesse (Stefanatos & Baron, 2007). Mange av
disse barna fikk en sa vanskelig atferd at de ble institusjonalisert og det var spgrsmal om de
var strafferettslig tilregnelig (Auden, 1922). Behandlingen besto som regel av trening i
spesialskoler eller frontal lobotomi (Vilensky, Foley, & Gilman, 2007). Slike atferdsvansker
uten tydelig hjerneskade ledet til benevnelsen "Minimal Brain Damage Syndrome”. Det inne-
bar naturligvis utfordringer bade ved a undersgke og pavise minimale hjerneskader, noe som
farte til det kanskje mer modererte og kjente begrepet Minimal Brain Dysfunction” (MBD).

Samtidig som de mer biologiske faktorene omkring atferdsvanskene ble vektlagt, var det en
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gkende oppmerksomhet rundt miljefaktorer. | trad med tidligere nevnte observasjoner som
Still gjorde, om bedring i forbindelse med innleggelse, ble det na gjort observasjoner av at
barn som etter behandling hadde blitt bra av de pafelgende atferdsendringene etter sykdom-
men, fikk tilbakefall nar de kom tilbake til "mistilpassede™ foreldre. Det ble tydelig at flere
faktorer matte undersgkes mht. etiologiske forklaringer av symptomene. Psykososiale faktorer
som tidlige stressorer, emosjonelle traumer og interaksjon med nzre personer kom pa banen
sammen med genetiske faktorer og problemer i forbindelse med svangerskap og fgdsel
(Stefanatos & Baron, 2007).

2.3. Fra "Hyperkinetic Reaction of Childhood” til ADD og ADHD

Pa 1950-1960 tallet var det det den fremtredende hyperaktive atferden hos noen barn som var
av stgrst interesse. Denne interessen resulterte i diagnoser som ”Hyperkinetic Impulse Disor-
der” og "Hyperactive Child Syndrome”. Sterkt pavirket av psykodynamisk teori ble barns
lidelser etterhvert betraktet mer som reaksjoner pa miljget og lidelsen "Hyperkinetic Reaction
of Childhood” fremsto i den amerikanske diagnosemanualen DSM-11i 1968 (Rapport et al.,
2009; Stefanatos & Baron, 2007). Pa 1970-1980 tallet fikk oppmerksomhetsproblemer hos
dissa barna prioritet, noe som ledet fram til benevnelsen ”Attention Deficit Disorder” (ADD) i
DSM-I111 i 1980. Hyperaktivitet ble ikke regnet som ngdvendig kriterie for diagnosen. Man
kunne ha en oppmerksomhetsforstyrrelse (ADD) med eller uten hyperaktivitet (Stefanatos &
Baron, 2007). Betegnelsen ADD finner man i litteraturen ogsa i dag. | forbindelse med den
nye diagnosen (ADD) ble det argumentert at det hyperaktive aspektet som var spesielt viktig
for a differensiere denne lidelsen fra andre lidelser, ikke ble godt nok vektlagt. Dette farte til
nok en ny benevnelse ”Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder” (AD/HD) i DSM-111-R
(1987). | DSM -1V (1994) ble benevnelsen (AD/HD) beholdt, men favner tre forskjellige
atferdsmanstre eller typer; ADHD hovedsakelig med oppmerksomhetsproblemer, ADHD
hovedsakelig hyperaktiv /impulsiv og ADHD kombinert. | revisjonen av diagnosemanualen
som blir brukt i dag (versjon 4 Text Revision), DSM-1V-R, er denne tredelingen beholdt
(APA, 2000).

2.4. Amerikansk og Europeisk praksis skiller lag

Europa og Amerika skilte seg i en noe divergerende retning mht. betegnelse av lidelsen og
graden av symptombelastning. | Amerika karakteriserte man barn med bade moderate og
alvorlige nivaer av denne type atferd som en lidelse, mens den europeiske praksisen bare

betraktet alvorlige tilfeller som uttrykk for en lidelse. Det opereres derfor med to forskjellige
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diagnosesystemer pa forstyrrelsen; det amerikanske diagnosesystemet DSM-IV-R som nevnt
ovenfor og verdens helseorganisasjon (WHO) sitt diagnosesystem ”International Classifi-
cation of Diseases” versjon 10 (ICD-10). DSM-1V-R bruker betegnelsen ”Attention Deficit/
Hyperactivity Disorder” (ADHD) og er mest brukt i USA, mens ICD-10 bruker betegnelsen
”Hyperkinetic disorder” og er mest brukt i Europa (Santosh et al., 2005). Hyperkinetisk
forstyrrelse i ICD-10, favner en mer alvorlig gruppe, da det stilles krav til at bade oppmerk-
somhetsproblemer, hyperaktivitet og impulsivitet er til stede samtidig hos individet. ICD-10
gnsket ikke a bruke betegnelsen ADD selv om oppmerksomhetsproblemer utgjer en del av
lidelsen, fordi betegnelsen “impliserer kunnskap om psykiske prosesser som enna ikke er
tilgjengelige, og bringer tanken inn pa en inklusjon av engstelige, andsfravaerende eller
”drgmmende” apatiske barn som sannsynligvis har andre problemer” (Verdens helseorganis-
asjon, 2002: 259). Begge diagnosemanualene er deskriptive, de beskriver symptomer uten a
forsgke a forklare lidelsenes etiologi. | praktisk diagnostikk i Norge brukes begge diagnose-

systemer (Sosial- og helsedirektoratet 2007).

2.5. Dagens syn - forstyrrelse i selvregulering

Selv om lidelsen fortsetter a bli sett pa som en atferdsforstyrrelse basert pa oppmerksomhets-
svikt og hyperaktivitet/impulsivitet, er det i de senere arene blitt mer fokus pa nevropsykolog-
iske prosesser som gjgr at atferden far et slikt uttrykk som hos de med ADHD. | gkt grad blir
lidelsen sett pa som en kognitiv utviklingsforstyrrelse (Brown, 2009). Nevropsykologiske
teorier er radende og har som mal a forklare forbindelsen mellom nevrobiologi og psykologi,
der svikt i nevropsykologiske prosesser kan forklare hvorfor lidelsen ADHD utvikles og hvor-
dan den kommer til uttrykk. Russel Barkley har veert en stor bidragsyter pa dette omradet, og
har utviklet en samlende teori om ADHD som utrykk for forstyrrelse i selvregulering (Barkl-
ey, 1997b; Brown, 2006). Sentralt hos Barkley er darlig inhibitorisk kontroll og forstyrrelse i
eksekutive funksjoner som grunnlaget for ADHD. Eksekutive funksjoner blir ofte definert
som de nevropsykologiske prosesser som styrer selvregulering og ser ut til & ha sitt hoved-
omrade i prefrontal cortex (Barkley, 2003). Eksekutive funksjoner kan sammenlignes med
oppgaven en dirigent har i et orkester, der dirigenten velger hvilket stykke som skal spilles,
sgrge for at alle spiller i takt, at de har rett styrke og introduserer nye instrumenter og stopper
andre instrumenter under musikkstykket (Brown, 2006). Darlig inhibitorisk kontroll (evnen til
a stoppe en pagaende eller planlagt handling) karakteriseres som den primare eksekutive
funksjonsforstyrrelse som ligger til grunn for sekundare forstyrrelser i fire eksekutive- eller

selvregulerings funksjoner; (a) arbeidsminne; (b) selvregulering av emosjon og affekt samt
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motivasjon; (c) internalisering av sprak; og (d) planlegging og rekonstruksjon (Barkley,
1997h). De fire eksekutive funksjoner Barkley (1997b). betegner, er altsa avhengige av
inhibisjon av respons for & kunne fungere adekvat. Svikt i responsinhibisjon farer til svikt i
selvregulering av tanker, atferd og emosjoner. Dette kommer igjen til uttrykk i form av oppm-
erksomhetsvansker, hyperaktivitet, impulsivitet og sterke/upassende emosjoner. ADHD

konseptualiseres saledes som en forstyrrelse i selvregulering.

Det er derimot manglende konsensus omkring hvilke nevropsykologiske prosesser (ekseku-
tive funksjoner) som er viktigst og hvordan de pavirker hverandre. Mens Barkley mener den
primere forstyrrelse er manglende evne til inhibisjon, mener andre det er forstyrrelser i
arbeidsminne som er den primeere kausale prosess, og som resulterer i sekundare forstyrrelser
i darlig inhibitorisk kontroll og impulsivitet. | hvilken grad oppmerksomhet eller hyperakti-
vitet/impulsivitet vektlegges er ogsa i dag forskjellig (Rapport et al., 2009; Stefanatos &
Baron, 2007). Fra noen hold hevdes det at konseptet "eksekutive funksjoner” som arsak til
ADHD er sa generelt at det kan forklare alt og ingenting. Det er heller ikke alle med ADHD
som har svikt eller forstyrrelse i eksekutive funksjoner (Stefanatos & Baron, 2007; Willcultt,
Doyle, Nigg, Faraone, & Pennington, 2005). Dette kan komme av at "eksekutive funksjoner”
defineres forskjellig, er vanskelig & isolere under tester eller kan sies a veere et begrep under
utvikling (Brown, 2006). Det er likevel bred enighet om at kjerneproblemene hos de med
ADHD reflekterer forstyrrelser i eksekutive funksjoner som arbeidsminne; inhibisjon av
upassende handlinger, tanker og falelser; oppmerksomhet; planlegging; impulskontroll;
mental fleksibilitet; og regulering av aktivitet (Baumgaertel, Blaskey, & Antia, 2008).

Lidelsen oppfattes altsa na i gkt grad som en forstyrrelse i selvregulering.

Diagnosen ADHD har lenge veert under endring og som oppgaven skal komme tilbake til er
det mye som tyder pa at den fremdeles er under endring. Selv om det er vesentlige forskjeller
mellom diagnosene ADHD og hyperkinetiske forstyrrelser, har jeg valgt & bruke begrepet

ADHD nar lidelsen omtales generelt.

3. Diagnosen ADHD

ADHD er et komplekst syndrom hvor diagnostiseringen baseres pa observasjoner og uttalelser
- som oftest fra foreldre, lzerer og barnet selv, om uviklingsmessig upassende atferd i forhold
til oppmerksomhet, hyperaktivitet og impulsivitet. Eksempler pa slik atferd er at det er

vanskelig a vaere ngye med detaljer og barna gjar slurvefeil i skolearbeidet, det er vanskelig &
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sitte stille og holde hendene og fattene i ro og de buser ut med svar far sparsmal er ferdig stilt
(Stefanatos & Baron, 2007). Alle barn har tidvis flere av disse atferdskarakteristikkene, men

hos noen blir denne type atferd sa gjennomgripende at den karakteriseres som en forstyrrelse.
Slik atferd varierer langs et kontinuum, og lidelsen oppfattes som den ekstreme ytterkant i en

normalvariasjon og ikke som en egen spesifik lidelse i seg selv (NICE, 2009).

3.1. Nevrobiologisk utviklingsforstyrrelse

Lidelsen beskrives i dag som en nevrobiologisk utviklingsforstyrrelse, som har en sterk
arvelig komponent, mens miljgfaktorer tenkes a pavirke lidelsen (Sosial- og helsedirektoratet,
2007). Symptomene oppstar vanligvis tidlig i barnearene og vedvarer ofte i ungdomsarene og
i voksen alder. Lidelsen anses i dag derfor som en kronisk tilstand (Baumgaertel et al., 2008).
Tidligere ble det antatt at de fleste "vokser det av seg”, men det er i de senere arene blitt mer
vektlagt at symptomene endrer form og gjerne vedvarer i voksen alder (Stefanatos & Baron,
2007). Hos farskolebarn kan for eksempel hyperaktivitet arte seg slik at barnet er veldig aktivt
nesten hele tiden, hos skolebarn kan det vises bare i situasjoner som krever at man er rolig,
hos ungdom kan det vaere man mer ser en finmotorisk uro i hender og fatter, rastlgshet og
hyperverbalitet, mens hyperaktivitet hos voksne kan arte seg som rastlgshet og indre tomhets-
falelse (APA, 2000). En nyere undersgkelse indikerer at ca 15 % av barn med ADHD fremde-
les oppfyller kriteriene for ADHD som voksen, mens ca 65 % fremdeles har noe symptomer
(NICE, 2009). ADHD er assosiert med en rekke andre problemer, som opposisjonell atferd,
aggresjon, humersvingninger, raserianfall, urimelig oppmerksomhetssgkende, generelt
umodne, vanskelige a tilfredsstille, overreagerer pa hendelser, takler skuffelser og negative
opplevelser darlig, ofte sosialt upopulare og de er ofte klomsete. Laringsproblemer,

motoriske tics og sgvnforstyrrelser opptrer ofte (Baumgaertel et al., 2008; NICE, 2009).

Det er en etablert holdning at kjernesymptomene pa lidelsen; oppmerksomhetsproblemer og
hyperaktivitet/impulsivitet, forarsaker funksjonsnedsettelse pa flere omrader. De skaper prob-
lemer innad i familien, i forhold til venner og i forhold til fungering og prestasjon pa skolen.
Ubehandlet kan lidelsen ogsa fare til utvikling tilleggsvansker, sakalte komorbide lidelser,
som oppsisjonell atferdsforstyrrelse (Oppositional Defiant Disorder, ODD), alvorlig atferds-
forstyrrelse (Conduct Disorder, CD), angstlidelser og depresjon. Alvorlige symptomer hos

barn tenkes a fare til alvorligere prognose senere i livet.

Gutter er overrepresentert i forhold til ADHD diagnosen. Langt flere gutter enn jenter blir
henvist til barne- og ungdomspsykiatriske klinikker (Sosial og helsedirektoratet, 2007). Det er

13 av 80



mye som tyder pa at gutter har mer hyperaktiv og utagerende atferd og dermed lettere blir
henvist for sine problemer. Jenter ser ut til & preges mer av internaliserende atferd og oppmer-
ksomhetsproblemer enn utagerende og hyperaktiv atferd, og deres symptomer blir ikke i like
stor grad assosiert med ADHD som hos gutter. ADHD har derfor lenge blitt oppfattet som en
typisk “gutte-diagnose”, mens jenter underdiagnostiseres (Baumgaertel et al., 2008). De
diagnostiske kriteriene for diagnosen er utviklet i samsvar med og er mest vanlige for gutter.
Jenter har derfor ofte en hgyere symptombelastning i forhold til sine jevnaldrende jenter far
de far diagnosen ADHD, enn gutter i forhold til sine jevnaldrende. Dette indikerer at jenter
har gkt risiko for underdiagnostisering i forhold til gutter (Barkley, 2003). Jenter med ADHD
er derimot like belastet med funksjonssvikt som gutter med ADHD.

3.2. Diagnostiske kriterier for ADHD i DSM-IV-R
Den tidligere nevnte amerikanske diagnosemanualen DSM-1V-R opererer med to hoved-
grupper av symptomer hos barnet; problemer med oppmerksomhet og hyperaktivitet/

impulsivitet. Diagnosen vurderes ut fra kriteriene A-E;

Kriterie (A) Enten oppmerksomhetssvikt eller hyperaktivitet/impulsivitet:
Oppmerksomhetssvikt: De er ikke ngye med detaljer og slurver med skolearbeid eller andre
lignende aktiviteter(a) og sliter ofte med a konsentrere seg i oppgaver eller lek (b). Nar de blir
snakket til harer de ikke etter (c) og klarer ikke a fglge instruksjoner og mislykkes i a gjenn-
omfare forskjellige oppgaver som skolearbeid og lignende, men problemet er ikke at de mis-
forstar instruksjonene (d). Organisering av oppgaver og aktiviteter er vanskelig (e) og de
forsgker ofte & unnga oppgaver som krever konsentrasjon, som skolearbeid eller andre opp-
gaver hjemme (f). De mister ofte ting de trenger til oppgaver og aktiviteter, som blyanter og
annet materiale (g) og tilfeldige stimuli som en bil som tuter eller en samtale i bakgrunnen
gjer at de distraheres (h). De er generelt glemske i dagliglivet, som a ta med matpakke eller
glemmer avtaler osv (i). Minst seks av disse symptomene skal ha vedvart i 6 mnd, i en grad

som farer til mistilpasning og ikke samsvarer med utviklingsnivaet (APA, 2000).

Hyperaktivitet: Har vanskeligheter med a sitte stille eller fingrer med ting, trommer med fing-
rene (a), i situasjoner der det ventes at man skal sitte i ro, som i klasserommet, gar de ofte fra
plassen sin (b). De springer ofte omkring eller Klatrer i situasjoner der det ikke passer seg (c).
Nar de deltar i lek eller andre fritidsaktiviteter har de vanskelig for a delta pa en rolig mate

(d). De er som oftest «pa farten» eller virker som de er «drevet av en motor»(e) og de snakker
ofte veldig mye (f). Impulsivitet: De har vanskeligheter med & inhibere responser og svarer pa
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spgrsmal far de er ferdig stilt (g), de har ofte problemer med a vente pa sin tur (h) og avbryter
eller trenger seg ofte pa andre, som for eksempel buser inn i andres samtaler eller lek (i). Som
ved oppmerksomhetssvikt, skal minst 6 av symptomene for hyperaktivitet eller impulsivitet
ha vedvart i 6 mnd, i en grad som farer til mistilpasning og ikke samsvarer med utviklings-
nivaet (APA, 2000).

Kriterie (B) Far 7 ars alder:
Noen symptomer pa hyperaktivitet/impulsivitet eller oppmerksomhetssvikt som skaper

funksjonssvikt, skal ha veert tilstede far barnet er 7 ar.

Kriterie (C) To eller fler omrader:
Det skal forekomme nedsatt fungering pa grunn av symptomene pa to eller flere omrader, som
for eksempel bade hjemme og pa skolen.

Kriterie (D) Klinisk funksjonssvikt:
Det ma foreligge klare holdepunkter for funksjonssvikt av klinisk betydning sosialt, i

utdanning eller i yrke.

Kriterie (E) Ikke bedre forklart ved annen psykisk lidelse:

Diagnosen ADHD skal ikke settes hvis symptomene karakteriseres som forlgpet til autisme,
schizofreni eller annen psykotisk lidelse. Diagnosen skal heller ikke settes hvis symptomene
bedre kan forklares ved en annen psykisk lidelse, som depresjon, angst, dissosiativ lidelse
eller personlighetsforstyrrelse (APA, 2000).

Basert pa symptomene i kriterie (A) klassifiseres pasientene i tre hovedgrupper; ADHD
uoppmerksom type, ADHD hyperaktiv/impulsiv type og ADHD kombinert type (APA, 2000).
ADHD hovedsaklig uoppmerksom type har mest problemer i forbindelse med skoleprestasjo-
ner; kognitiv dysfunksjon, har et tregt kognitivt tempo, darlig arbeidsminne, de er glemsomme
og unngar mental innsats. De er gjerne eldre nar de far diagnosen. Ofte er det jenter som diag-
nostiseres med denne og de har i stgrre grad komorbide internaliserende problemer enn ekste-
rnaliserende. | tillegg forekommer ofte sprakproblemer. ADHD hovedsaklig hyperaktiv/ impu-
Isiv type har ofte gode og av og til sterkere skoleprestasjoner enn normalen. Hos disse barna er
det atferdsaspektet som er problemet og mange har komorbid ODD. Dette er kanskje den mest
sjeldne ADHD gruppen. ADHD kombinert type er den mest vanlige og mest alvorlige type
med bade oppmerksomhetsproblemer og problemer med hyperaktivitet og impulsivitet. Selv
om barn og unge klassifiseres i disse hovedgruppene eller undergruppene er gruppene ikke
statiske, barna vil ofte klassifiseres i en annen kategori pa et annet malingstidspunkt (Baum-
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gaertel et al., 2008). | tillegg kommer en fjerde kategori; ADHD uspesifisert type, som inklu-
derer barn med faerre symptomer enn det som ma til for & oppfylle kriteriene, men som allike-
vel har stor funksjonssvikt. Hvis funksjonssvikten er stor, holder det at symptomene er tilstede
enten hjemme eller pa skolen i motsetning til to arenaer som er vanlig (APA, 2000; Parens &
Johnston, 2009). Noen symptomer ma altsa ha oppstatt fer barnet fylte 7 ar, de ma ha vart i
minst 6 mnd, symptomene farer til funksjonssvikt pa to eller fler omrader, det ma foreligge
klare tegn pa klinisk funksjonssvikt og symptomene skal ikke bedre forklares ut fra andre psy-
kiske lidelser. Diagnosen "hyperkinetisk forstyrrelse” har mange likheter, og noen forskjeller

som skiller lidelsen fra ADHD og utgjer en mer alvorlig lidelse.

3.3. Sammenligning mellom ADHD og hyperkinetisk forstyrrelse
Diagnosene ADHD og hyperkinetisk forstyrrelse er basert pa de samme symptomene, men
mens DSM-1V-R opererer med to grupper av symptomer (oppmerksomhetssvikt og hyperakt-
ivitet/impulsivitet) opererer ICD-10 med tre separate grupper av symptomer; oppmerksom-
hetssvikt, hyperaktivitet og impulsivitet. | ICD-10 ma minst 6 av 9 kriterier for uoppmerkso-
mhet, 3 av 5 kriterier for hyperaktivitet og 1 av 4 kriterier for impulsivitet oppfylles for at
diagnosen skal kunne stilles. Hyperkinetisk forstyrrelse er derfor mest representativ for den
kombinerte ADHD-type, men kan ikke betraktes som ekvivalent da den er noe strengere i sine
kriterier (NICE, 2009; Santosh et al., 2005). Videre holder det i DSM-1V-R at noen symptom-
er er til stede pa minst to omrader (hjmme og pa skolen), mens det i ICD-10 kreves at alle
kriteriene er tilstede pa minst to omrader (NICE, 2009). Det er ogsa vesentlige forskijeller i
forhold til komorbide lidelser. | DSM-IV-R bgr lidelsen ADHD utelukkes hvis symptomene
opptrer samtidig med autistiske lidelser, schizofreni og psykotiske lidelser, og hvis andre
psykiske lidelser som angst, depresjon, dissosiative lidelser bedre kan forklare symptomene.

I ICD-10 vil komorbid angst, depresjon osv vare eksklusjonskriterier for hyperkinetisk
forstyrrelse. Pa den ene siden kan et slikt eksklusjonskriterie fgre til en underdiagnostisering
av lidelsen (NICE, 2009), pa den annen side kan det kanskje vare risiko for overdiagnostiser-
ing av ADHD nar komorbide lidelser aksepteres. Felles for begge diagnosesystemene er at
symptomene ma ha vart i 6 maneder og ha oppstatt far barnet har fylt 7 ar. | praktisk diagno-
stikk i Norge brukes na begge diagnosemanualer (Sosial- og helsedirektoratet, 2007), og det
er blitt mer vanlig & omtale hyperkinetisk forstyrrelse som ADHD. Som nevnt ovenfor er det
likevel vesentlige forskjeller mellom diagnosene som gjer at hyperkinetisk forstyrrelse repre-
senterer en mer alvorlig tilstand enn ADHD, og ADHD forekommer 3—-4 ganger mer enn

hyperkinetisk forstyrrelse (Parens & Johnston, 2009). Mye av forskningen pa omradet tar
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derimot utgangspunkt i ADHD, slik at resultatene av behandlingsforskning kanskje ikke uten
videre lar seg generalisere fra barn med ADHD til barn med hyperkinetisk forstyrrelse. Dette
er viktig bl.a. i forbindelse med hva som tenkes & ha best virkning nar det er aktuelt a sette
igang behandlingstiltak (Santosh et al., 2005).

Det er mye som tyder pa at forskjellen mellom ADHD og hyperkinetisk forstyrrelse blir starre
som falge av revisjonen av DSM (DSM-V) som er tenkt a ferdigstilles i 2013. Det er foreslatt
at alder for debut skal heves fra 7 ar til 12 ar, siden symptomene hos mange ikke vises far
kravene til barnet gker og derved at dets vanskere blir klarere eksponert. Det indikeres ogsa at
diagnosen ADHD skal kunne stilles hos barn med autistiske vansker. | tillegg er det foreslatt
at det ikke lenger skal veere et krav om klare holdepunkter for funksjonssvikt, da det ikke
ngdvendigvis er stor sammenheng mellom symptomer og funksjonssvikt (Finn, 2009; Franc-
es, 2010) fordi noen kan ha mange symptomer og liten funksjonssvikt, mens andre kan ha lite
symptomer men omfattende funksjonssvikt. Det antydes at DSM i denne forbindelse har
separert seg selv fra resten av det medisinske feltet ved a presisere at man ikke kan ha lidelsen
uten & ha stor funksjonssvikt. Det er mange som lever et tilneermet normalt liv med alvorlige
diagnoser (Finn, 2009). Dersom forslagene til endring blir gjennomfart, vil dette sannsynlig-
vis fare til en betraktelig gkning i ADHD-diagnoser. De diagnostiske endringene fra DSM-III
til DSM-1V farte til en gkning i ADHD prevalens pa 64 % (Baumgaertel, Wolraich, & Diet-
rich, 1995). At ADHD diagnosen favner en stgrre gruppe mennesker basert pa endring i
definisjon, har veert kontroversitet og har veert en av faktorene som har bidratt til et noe variert
syn mht. diagnosens validitet. Det er mulig slike endringer vil gjgre diagnosen mer kontro-

versiell og fare til gkt bekymring for framtidig overdiagnostisering.

3.4. Patofysiologi

ADHD regnes i dag som en nevrobiologisk utviklingsforstyrrelse (Sosial- og helsedirektorat-
et, 2007). Det er likevel i dag ingen konsensus om hvor den nevrobiologiske forstyrrelsen er
lokalisert. Evidens fra nevrokjemiske studier, nevropsykologiske studier, studier pa hjerne-
strukturer og hjernefunksjoner, viser sprikende resultater (Baumgaertel et al., 2008). Dette
farer til at slike metoder ikke kan brukes for & diagnostisere lidelsen. Selv om funnene spriker
noe, er det flere evidens som peker i samme retning, og vi har dominante teorier og hypoteser.
Den dominerende hypotesen i dag er at de som kjennetegnes med lidelsen har en forstyrrelse i
frontallappen som medieres av dysfunksjonell overfgring av nevrotransmittere (hovedsaklig
dopamin og noradrenalin) i dette omradet (Baumgaertel et al., 2008). | frontallappen styres

flere sentrale kognitive prosesser som personer med ADHD har problemer med, bl.a. inhibi-
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sjon av upassende responser og tanker, eksekutiv kontroll av oppmerksombhet, evaluering av
belgnning, motorisk planlegging, arbeidsminne og ikke minst regulering av emosjoner
(Schore, 2001; Shaw et al., 2007).

3.4.1. Nevrokjemi
Dopamin, serotonin og noradrenalin er kjemiske stoffer kalt nevrotransmittere, som blir

produsert i hjernen og som er involvert i overfering av signaler mellom nerveceller i hjernen.
Disse tre nevrotransmittere regulerer store nevrale nettverk i hjernen og har sasmmenheng med
flere typer psykopatalogi hvis systemene ikke fungerer som de skal (Lakatos et al., 2003). |
forhold til ADHD er det mest fokusert pa dopamin og serotonin, da det er disse som er antatt &
ha starst betydning for lidelsen. Disse nevrotransmitterene blir produsert i noen selektive
kjerner i midthjernen og blir sendt videre gjennom lange nervetrader til andre deler av hjernen
der de regulerer aktivitet i spesifikke hjernefunksjoner. Dopamin er i stor grad knyttet til
funksjoner i frontallappen som blant annet styrer kontroll av bevegelse, oppmerksomhet,
leering, hukommelse, planlegging og problemlgsning. Noradrenalin har hovedsakelig pavir-
kning pa oppmerksombhet. De fleste deler av hjernen mottar innput fra nevroner som sender
noradrenalin og gkt aktivering gir gkt oppmerksomhet eller arvakenhet for hendelser i miljget.
Serotonin regulerer aktivitet i mange hjerneomrader og har betydning for regulering av
falelser, spising, sgvn, drgmmer, aktivering og regulering av smerte. Ulike stoffer, som for
eksempel medisiner eller narkotika, kan endre den kjemiske overfgringen i synapsene ved
blant annet & pavirke utslippsprosessen, transportarer eller reseptorer i synapser, og dermed
hemme eller gke effekten av nevrotransmittere (Carlson, 2001). Sentralstimulerende
medikamenter antas a gke tilgjengeligheten av dopamin og noradrenalin i frontallappen og
frontalestriatale systemer, som igjen skaper den stimulerende effekten av medikamentene
(Baumgaertel et al., 2008).

At personer som har oppmerksomhetsproblemer, er hyperaktive og impulsive kan bli mer
rolige og fokuserte ved bruk av sentralstimulerende, kan synes & vére et paradoks. Konsept-
ualiseringen av ADHD som en fysiologisk lidelse ble i utgangspunktet drevet av effekten
sentralstimulerende medikamenter ofte kan ha pa symptomene (Santosh et al., 2005). Basert
pa effekten av sentralstimulerende antar man at personer med ADHD har en dysfunksjonell
overfgring av nevrotransmittere (hovedsaklig dopamin) i frontallappen og frontale-striatale
nettverk og at medikamenter som fremmer eller forlenger virkningen av dopamin, normaliser-
er tilstanden (Baumgaertel et al., 2008). ADHD konseptualiseres saledes som en nevrobio-

logisk mangelsykdom. Det er fremdeles uklart hva forstyrrelsen bestar, om pasienter med
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ADHD for eksempel har annerledes mengde av dopamintransportgrer enn andre (Volkow et
al., 2007).

Noe som er med pa a underminere hypotesen om en nevrobiologisk dysfunksjon hos personer
med ADHD er at sentralstimulerende har samme effekt pa personer uten ADHD (Baumgaer-
tel et al., 2008; Lakke, 2006). Forskning som viser dette har veert tilgjengelig lenge, selv om
det ofte blir fremstilt som om den effekten medikamentene har er forbeholdt personer med
ADHD (Lwgkke, 2006; Smith, 2006a). Tradisjonell ”ADHD-medisin”, det sentralstimulerende
medikamentet metylfenidat, kalles ofte ”smartdop” og brukes i gkt grad av skoleelever og

studenter uten ADHD for a gke deres prestering i skolesammenheng (Cakic, 2009).

3.4.2. Nevropsykologi
Ifalge nevropsykologiske teorier forarsakes symptomene pa ADHD av funksjonssvikt i ekse-

kutive funksjoner, som ser ut til & vere lokalisert i frontallappen. Det er blitt utviklet flere
typer kognitive tester for a vurdere skader i frontallappen som falge av slag, schizofreni og
hjerneskader. Disse blir ogsa brukt for & identifisere eksekutive funksjoner hos personer med
ADHD (Brown, 2006). Det er derimot ikke konsistente resultater fra nevropsykologiske
tester. En metaanalyse utfagrt av Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone og Pennington (2005), viste at
de funksjoner som var svakest hos personer med ADHD, var inhibisjon av respons, arvaken-
het/oppmerksomhet, arbeidsminne og planlegging. Effektstarrelsene for svikt i eksekutive
funksjoner var likevel moderate (.46—.69), og ikke alle har svikt i eksekutive funksjoner. De
konkluderte med at selv om svikt i eksekutive funksjoner ofte observeres hos pasienter med
ADHD, er slik svikt verken ngdvendig eller tilstrekkelig for alle tilfeller av ADHD (Willcutt
et al., 2005). Ifglge Brown (2006) kan ikke fremgangsmaten”isolate the variable and test it”
fange opp og male eksekutive funksjoners komplekse og interaktive natur; "Put another way,
in seeking a new conductor for a symphony orchestra, one could not adequately evaluate
candidates simply by having them rhythmically wave their arms or hum bars of a specific
instrument’s part in a section of a particular symphony” (Brown, 2006:41). Ifglge Brown er
det bare 30 % av personer med ADHD som har vesentlig svikt i eksekutive funksjoner og det
er forventet at nevropsykologiske tester ikke fanger opp eksekutive funksjoner, som ma males
pa andre mater (Brown, 2006). Forelgpig inngar ikke nevropsykologiske tester ngdvendigvis i
en utredning av ADHD hos enkeltindivider, men de kan brukes for a styrke eller svekke en

antakelse.
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3.4.3. Hjerneskanning
Ulike type hjerneskanning har blitt brukt for & sammenligne hjernen til pasienter med ADHD

og personer uten ADHD for a se om det finnes konkrete forskjeller. Funnene varierer og ma
sammenlignes pa gruppeniva, siden det ikke er konkrete forskjeller som kan differensiere
enkeltindivider. Hovedsakelig er det frontale omrader og strukturer i det frontale-striatale
system som synes a bergres (Shaw & Rabin, 2009). Noen studier har vakt stor interesse, som
Zametkin et al. (1990) og Castellanos et al. (2002), men har siden blitt kritisert pa metodo-
logisk grunnlag (Armstrong, 1999; Leo & Cohen, 2003). | de siste arene har det vert en gkt
interesse om forskjellene mellom pasienter med ADHD og personer uten ADHD representerer
et utviklingsmessig avvik eller om pasienter med ADHD bare har en forsinket utvikling. En
longitudinell studie utfgrt av Shaw og kolleger (2007), som har fatt en del oppmerksomhet,
undersgkte forskjeller i hjernens tykkelse hos 223 barn med ADHD og 223 barn uten ADHD.
Nar hjernen hos barn utvikles, blir den gradvis tykkere som en fglge av bl.a. formasjon av
synapser. | ungsomstiden blir tykkelsen gradvis redusert pga. programmert celledgd og at
forbindelser som ikke blir brukt dar ut. | Shaw og kollegers studie nadde barna med ADHD i
gjennomsnitt et slikt hgydepunkt i tykkelse ca. 3 ar senere (10.5 ar) enn barn uten ADHD (7.5
ar). Denne forsinkelsen i utvikling var mest markant i prefrontal cortex, der barna med ADHD
nadde sitt hgydepunkt hele 5 ar etter normale barn. Barn med ADHD utviklet seg samtidig
noe tidligere i det primare motoriske omradet i forhold til barn uten ADHD. Det kan hende at
denne tidlige utviklingen i primaer motorisk omrade kombinert med sen utvikling i hayere
motoriske kontrollfunksjoner, kan reflektere den hyperaktive og ofte mindre kontrollerte
motoriske aktiviteten som er karakteristisk for lidelsen. Barna med og uten ADHD nadde de
samme milepeler i utviklingen, men de med ADHD senere enn friske barn. Dette kan
indikere en forsinket utvikling fremfor et utviklingsmessig avvik (Shaw et al., 2007). | trad
med dette indikerer en nyere studie utfart av McLaughlin et al. (2010) at symptomer pa
ADHD som barn som vokser opp i depriverende institusjoner ofte utvikler, representerer en
forsinkelse i nevrologisk utvikling fremfor utviklingsmessige avvik. McLaughlin et al. (2010)
understreker den betydning tidlig erfaring har for barns nevrologiske utvikling, da resultatene
i deres studie indikerer at barns nevrologiske utvikling forstyrres og forsinkes som falge av
deprivasjon av viktige samspillserfaringer og kommer til uttrykk som symptomer pa ADHD.
At den tidlige omsorg, bade omsorgssvikt og patrengende omsorg, kan pavirke barns

oppmerksomhet og hyperaktivitet kommer jeg tilbake til.
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Selv om metodene og resultatene kan gi en viss pekepinn pa hva problemene bak lidelsen kan
besta av, fgrer de varierende funn til at metodene ikke kan brukes til & diagnostisere ADHD i
enkelttilfeller. Den britiske veilederen for diagnostikk og behandling av ADHD oppsummerer
slik: “Analysis of ADHD versus non-ADHD groups has identified consistent changes in brain
structure, function and performance on neurocognitive tests; however differences from contr-
ols are not universal, do not characterise all children and adults with a clinical diagnosis of
ADHD, and do not usually establish causality in individual cases” (NICE, 2009:114). Det er
mulig at en mer spesifik differensiering mellom ADHD typer og komorbide lidelser kan fare
til mindre varierende funn i denne type studier og at de i fremtiden kan brukes som

diagnostisk verktay.

Neste kapittel vil omhandle temaer som farer til at ADHD ofte karakteriseres som en kontro-
versiell diagnose. Likevel er nok grensene i oppgaven noe flytende; som jeg tidligere har veert
inne pa, er det flere faktorer ved de diagnostiske kriteriene som i dag er utilfredsstillende og
som er foreslatt endret. Disse faktorene i seg selv farer til varierende oppfatninger om diagno-
sens validitet og gjer diagnosen kontroversiell. At ADHD i dag defineres som en nevrobio-
logisk utviklingsforstyrrelse, samtidig som det ikke er konsensus om hva de nevrobiologiske
forstyrrelsene bestar i, utgjar ogsa en kilde til kontroversitet. Det er ingen tester eller praver
som kan bekrefte eller avkrefte en ADHD diagnose (Sosial- og helsedirektoratet, 2007). Per i
dag defineres ADHD pa bakgrunn av atferd og indikerer ikke i seg selv en medisinsk eller
nevrologisk sykdom (NICE, 2009).

4. En kontroversiell diagnose

ADHD har lenge blitt karakterisert som en kontroversiell diagnose (Robbins & Sahakian,
1979). Noen av arsakene til det er at de diagnostiske kriteriene har blitt endret flere ganger;
det har veert stor variasjon i prevalens, diagnostikk og behandling; diagnosen er en klinisk
atferdsdiagnose uten objektive tester eller mal for a bekrefte den og lidelsen blir ofte behand-
let med narkotiske stoffer (Jadad, 1999). De omradene som blir tatt for seg her er; variasjoner
i prevalens og diagnostikk, den hgye forekomst av komorbide lidelser og at man ikke har

kommet frem til en konsensus om etiologisk forklaring.

4.1. Variasjon i prevalensberegninger
Prevalensberegninger av ADHD har variert opp gjennom arene og har veert en av arsakene til

diagnosens kontroversitet. Det er flere arsaker til variasjonene. En arsak er endringer i beteg-
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nelsen pa diagnosen. De diagnostiske endringene fra DSM-III til DSM-1V farte til en gkning i
ADHD prevalens pa hele 64 % (Baumgaertel et al., 1995). Hva slags metoder som blir brukt
pavirker ogsa prevalensberegninger. Beregninger fra epidemologiske studier fra 1987-2000
spenner fra 1,7 % til 16,1 % (Blika, 2008). Forskjeller i bruk av de diagnostiske manualene i
undersgkelser vil pavirke prevalensberegninger. Undersgkelser basert pa ICD-10, som har
strengere diagnosekriterier enn DSM-1V, anslar en prevalens pa 1-3 %, mens DSM-IV anslar
4-8 %. Det er na vanlig a ansla en prevalens pa 3-5 % (Sosial- og helsedirektoratet 2007).
Nyere epidemiologiske undersgkelser fra amerika antyder en prevalens pa 8.4 % (Parens &
Johnston, 2009). Nylige undersgkelser fra storbritania antyder 2.2—2.5%. Den norske “barn i
bergen” undersgkelsen antyder en beskjeden prevalens pa 1.7 % som er lavere enn det som
vanligvis antas (Heiervang et al., 2007). Det er spesielt to av diagnosekriteriene som har
betydd mye for forskjellene i prevalensberegninger. Det gjelder kravet om funksjonssvikt
(kriterie D) og kravet om funksjonssvikt pa to arenaer (kriterie C), noe som ofte er opp til den
enkelte behandler & vurdere. Som nevnt tidligere er det na foreslatt & oppheve kravet om
funksjonssvikt. Hvis disse endringene gjennomfares, vil det sannsynligvis medfare hayere
prevalens og gkt risiko for over- og feildiagnostisering. En studie som gir indikasjoner pa
dette, ble utfart av Wolraich og kolleger 11998 (gjengitt i NICE, 2009). Studien viste at
prevalensberegninger som baserte seg bare pa symptomer var sa hgye som 16.1 %, mens nar
kravet om funksjonssvikt ble inkludert ble prevalensraten redusert til 6.8 %. Andre har
rappportert at nar bade kravet til funksjonssvikt og kravet til funksjonssvikt pa to arena blir
inkludert, reduseres prevalensraten til 1.4 % (NICE, 2009). Det er derfor sannsynlig at
prevalensberegninger vil fortsette a variere og at dette ogsa fremover vil veere en kilde til

diagnosens kontroversitet.

4.2. Differensialdiagnoser og komorbide tilstander

ADHD opptrer som regel ikke uten andre tilleggsproblemer eller komorbide tilstander (Baum-
gaertel et al., 2008; DNL, 2006; Rommelse et al., 2009). Det skilles i denne forbindelse
mellom differensialdiagnoser, separate diagnoser som produserer symptomer som ligner
ADHD og komorbide diagnoser, diagnoser som opptrer samtidig med ADHD (NICE, 2009).
A skille ADHD som en egen og klart avgrenset diagnose, er en vanskelig prosess. Komorbide
lidelser kompliserer bade diagnostiseringen og behandling av lidelsen (Connor & Doerfler,
2009; Gjervan, 2008). Pasienter med komorbide lidelser ser ut til & ha en mer alvorlig form
for ADHD, med darligere fungering i hverdagen og darligere langsiktig prognose. Man regner
med at mellom 60-100 % pasienter med ADHD i tillegg har en eller flere komorbide lidelser
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(Rommelse et al., 2009). Det er ingen forskningslitteratur som beskriver utviklingen og prog-
nosene for ADHD uten komorbide lidelser og det kan veere at disse tilfellene reflekterer en
helt egen undergruppe ADHD (Baumgaertel et al., 2008). De kanskje mest vanlige komorbide
lidelser med ADHD er ODD og CD, som opptrer samtidig hos 42-90 % av pasientene med
ADHD (Rommelse et al., 2009). P4 samme mate som den sjeldne "rene” ADHD, har hgy
komoribidtet med ODD og CD fert til usikkerhet om evt undergrupper i diagnosen. Det hers-
ker for eksempel usikkerhet om ADHD kombinert med CD er en alvorlig form for ADHD
eller en egen separat diagnose (Christiansen et al., 2008). Det er ogsa mange likheter mellom
ADHD og bipolar lidelse hos barn, som er lett a forveksle (Zepf, 2009). Andre lidelser som
ofte opptrer samtidig med ADHD er dysleksi, motoriske koordinasjonsproblemer, dyskalkuli,
sgvnforstyrrelser, enurese og enkropese (Rommelse et al., 2009). Leaerevansker og ADHD blir
ansett a veere to forskjellige tilstander, men laeerevansker kan fare til oppmerksomhetsvansker
og frustrasjon som kan se ut som ADHD (Furman, 2005). Omtrent 13-51% av pasienter med
ADHD har ogsa komorbid angst og depresjon. Det er vanskelig a skille ADHD og depresjon
fra hverandre. Deprimerte barn viser ofte mer irritabilitet og konsentrasjonsvansker enn trist-
het, noe som kan fare til feildiagnostisering (Brunsvold, Oepen, Federman, & Akins, 2008).
Tilknytningsforstyrrelser, seksuelt misbruk og omsorgssvikt kan ogsa lett forveksles med
ADHD (Alston, 2007; Stefanatos & Baron, 2007). Det kan altsa veere mange arsaker til
oppmerksomhetsvansker, hyperaktivitet og impulsivitet, de samme symptomene som kjenne-
tegner ADHD. Dette har fart til at det stilles spgrsmal ved om ADHD kan karakteriseres som
en lidelse eller nevrobiologisk tilstand i seg selv, eller om symptomene pa ADHD represen-
terer ”a final common behavioral pathway for a gamut of emotional, psychological, and/or
learning problems” (Furman, 2005: 994).

4.3. Etiologi

Hva som forarsaker symptomene pa ADHD er et kontroversielt tema som lenge har vart
debattert (Robbins & Sahakian, 1979). | hovedsak gjenspeiler dette en arv/miljg-debatt som
har pagatt siden denne type atferd fremsto som en lidelse eller tilstand. Sosial- og helsedirek-
toratets veileder i diagnostikk og behandling av ADHD refererer til E. Taylors beskrivelse fra
1986 nar arsaksfaktorer omtales: ”Arsaken har med biologiske faktorer & gjgre, men hvordan
det gar har a gjgre med hvordan barnet mgter omgivelsene og hvordan omgivelsene mgater
barnet” (Sosial- og helsedirektoratet, 2007: 7). Den britiske veilederen for diagnostikk og
behandling av ADHD tar et noe mer moderert standpunkt; “The complexity of the interplay

between genes and environment in the risk for ADHD is not well understood and for this
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reason is one of the main focuses for contemporary research”(NICE, 2009:123). Hvorfor dette
spgrsmalet er sa viktig, er blant annet fordi etiologiske forklaringer legger faringer for hvor-
dan lidelsen behandles. Hvis en lidelse er uttrykk for en fysiologisk tilstand” behandles den
ofte medikamentelt, mens hvis den er psykologisk eller psykososialt betinget benyttes gjerne
en helt annen innfallsvinkel. | forskningsmessig sammenheng er det i dag gkende evidens for
biologiske og genetiske abnormaliteter for lidelsens etiologi, men som med nevropsykolog-
iske studier, gir disse studiene noe sprikende resultater. Personer med ADHD utgjer en heter-
ogen gruppe med betraktelig forskjellige symptombilder, noe som indikerer en kompleks
interaksjon mellom mange genetiske-, biologiske-, og miljgmessige faktorer. Dette farer ogsa
til inkonsistente resultater fra studier bade mht. til lokalisering av forstyrrelsen og funksjon-
elle forstyrrelser. Evidensene indikerer at det finnes flere arsaker til lidelsen heller enn en
enkelt arsak, noe som er det dominerende synet i dag (Baumgaertel et al., 2008). | trad med
dette er det ogsa en teori i dag at den atferden som vises ikke er en nevropatologisk egenartet
lidelse, men at den dysfunksjonelle atferden er en ”final common pathway” for flere typer
tilstander som ikke har samme arsak (Baumgaertel et al., 2008; Furman, 2005). Nar det
gjelder etiologiske forklaringer og forholdet mellom arv og miljg er det hovedsakelig tre
aspekter som blir omtalt: 1) genetiske og arvelige faktorer, 2) faktorer omkring graviditet,

fadsel og det tidlige fysiske miljg og 3) psykososiale faktorer:

4.3.1. Genetiske faktorer
ADHD ansees som en lidelse med hgy arvelighetsfaktor. Basert pa familie, tvilling og adopsj-

onsstudier regnes det med en arvelighetsfaktor pa mellom 60-80% (Sosial- og helsedirektora-
tet, 2007), noe som regnes som moderat til hgy korrelasjon. | forhold til familiestudier, som
indikerer at symptomer pa ADHD har hgyere forekomst i noen familier, anses Adopsjonsstud-
ier for bedre a kunne separere genetiske faktorer fra miljgfaktorer. Adopsjonsstudiene bygger
pa den antakelse at hvis ADHD er genetisk betinget, vil barnas biologiske slektninger i starre
grad ha symptomer pa ADHD, enn barnas adoptivfamilie (Faraone et al., 2005). Siden opp-
lysninger om adopterte barns biologiske foreldre og slektninger sjelden er tilgjengelige, lgser
studiene dette ved & sammenligne vanlige ikke-adopterte barn med ADHD og deres biologi-
ske familie, med adopterte barn med ADHD og deres adoptivfamilie. Barn uten ADHD og
deres biologiske familie brukes ofte som kontrollgruppe. Studiene bekrefter at den biologiske
familien til ADHD barn har sterre grad av ADHD symptomer, enn adoptivfamilier og familier
der barnet ikke har ADHD. Dette antas a gi sterke evidens for genetisk pavirkning pa ADHD.
Noe som kanskje underminerer funnene, er at de adopterte barnas biologiske foreldre eller
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slekt ikke studeres (NICE, 2009). Dette kan fare til at viktige faktorer ved disse foreldre blir
oversett. | tillegg er mange av adoptivbarna ikke blitt bortadoptert ved fadsel, men blitt veer-
ende hos sine biologiske foreldre i opptil ett ar (Joseph, 2002a). Basert pa det vi vet i dag om
betydningen av det tidlige samspillet, gir dette muligheter for et ukjent antall psykososiale
pavirkningsfaktorer. En annen svakhet med studiene er at adoptivforeldre allerede gjennom-
gatt en utvelgelseprosess i forbindelse med psykiatriske forstyrrelser. Det er derfor ingen til-
feldighet at disse har mindre tilfeller av ADHD (Joseph, 2002a). En sammenligning av
ADHD diagnoser i to typer familier der den ene vurdert og uten ADHD mens den andre ikke
er det, vil trolig gi lite informasjon om den genetiske pavirkning av ADHD hos barn. 1 tillegg
argumenteres det at de som har diagnostisert forskningssubjektene har kjent til deres psykiatr-
iske og adoptiv status, noe som medfarer stor risiko for forutinntatthet i diagnostiseringen
(Joseph, 2000; NICE, 2009). Disse metodologiske problemene gjar det vanskelig & separere

genetisk pavirkning fra miljgmessig pavirkning nar det gjelder utviklingen av ADHD.

Tvillingstudier tenkes i hayere grad & kunne separere genetiske faktorer fra miljgfaktorer.
Tvillingstudier baseres pa antakelsen om at eneggede tvillinger (som deler 100 % samme
gener) og toeggede tvillinger (som deler ca. 50 % samme gener) i lik grad er utsatt for samme
miljgmessige pavirkninger av betydning for det trekk eller lidelse som undersgkes. Dette
betyr at siden miljgfaktorene er de samme, vil forskjeller i korrelasjoner mellom eneggede
tvillinger og toeggede tvillinger veere et uttrykk for genetisk overfgring (Faraone et al., 2005).
Et mangfold av tvillingstudier indikerer at det er hgyere korrelasjon av ADHD mellom enegg-
ede tvillinger, 70-80 % enn mellom toeggede tvillinger, 20-40% (NICE, 2009). Ifglge
Faraone og kolleger (2005) estimeres arveligheten fra 20 studier til a ligge pa rundt 76 % i
befolkningen, noe som antyder at ADHD er en av de mest arvelige psykiatriske lidelse
(Faraone et al., 2005). Studiene er altsa basert pa den sentrale antakelse om likt miljg, som
noen argumenterer ikke er holdbar (Joseph, 2002b; NICE, 2009). Joseph argumenterer i denne
forbindelse at eneggede tvillinger har tettere band, de blir i starre grad blir behandlet likt av
omverdenen, og de er mer sammen. De blir derfor i stgrre grad utsatt for likt miljg sammen-
lignet med toeggede tvillinger. At eneggede tvillinger derfor har mer av de samme type av
atferd, trekk og psykiske lidelser er en naturlig konsekvens. Studiene maler derfor ikke annet
enn et mer likt miljg for eneggede tvillinger enn for toeggede tvillinger (Joseph, 2002Db).
Ifglge den britiske veilederen kan det stilles spgrsmal ved den basale antakelse som preger
tvillingstudier: "The assumption of ‘equal environment’ for identical and non-identical twins

can be questioned. If it were not valid, then the estimated effect of genetic influences would
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decrease and that of shared environmental influences would increase”.....”Sibling correlations
(the similarity between two siblings) can arise from either shared environmental or shared
genetic influences (NICE, 2009: 118). En annen sentral kritikk til tvillingstudier er at det i
studiene ikke er brukt reelle tilfeller av barn med en klinisk ADHD diagnose, men symptom-
skarer alene uten de diagnostiske kravene om at symptomene forarsaker funksjonssvikt eller

funksjonssvikt pa minst to arenaer (NICE, 2009).

Selv om adopsjons- og tvillingstudier er kritisert pa slike metodologiske grunnlag, blir de
bredt anerkjent som grunnlag for & anse ADHD som en lidelse med en hgyt arvelig kompo-
nent (AACAP, 2007; NICE, 2009; Sosial- og helsedirektoratet, 2007).

4.3.2. Miljgfaktorer
Det er i dag flere forhold ved svangerskap, fadsel og det fysiske miljg som ser ut til & vaere

knyttet til ADHD. Det er flere studier som indikerer at tilsetningsstoffer i mat som (kunstige
fargestoffer og sodium benzoate) er assosiert med symptomer pa ADHD. Disse stoffene gir
derimot samme symptomer hos friske personer, men kan kanskje gke funksjonssvikt hos de
med ADHD. Eksponering for bly, eller mangel pa zink er ogsa assosiert med ADHD (NICE,
2009). Komplikasjoner i forbindelse med svangerskap og fadsel, deriblant premature fadsler,
gir gkt risiko for utvikling av ADHD (Sosial- og helsedirektoratet, 2007). Hvis mor bruker
tobakk, alkohol eller heroin i svangerskapet, kan dette ogsa gke risikoen for utvikling av
ADHD (NICE, 2009).

4.3.3. Psykososiale faktorer
Ifalge amerikanske retningslinjer er ADHD genetisk betinget, og andre arsaker er nevrobiol-

ogiske av natur. Ekstrem omsorgssvikt og deprivasjon kan fere til utvikling av ADHD, og
tenkes & vere av nevrobiologisk art pa linje med hjerneskade og mors rgyking under svanger-
skapet. Ingen andre omsorgsrelaterte faktorer ansees a bidra som arsak til ADHD (AACAP,
2007). Den norske veilederen ser ut til & falge en slik linje, der risikofaktorer i familien, som
sykdom hos foreldre, lav gkonomisk status, krangel og urolighet i hjemmet og ”annet” kan
forveerre en eksisterende ADHD (Sosial- og helsedirektoratet , 2007). Psykososiale faktorer
ansees som perifere. De britiske retningslinjer derimot, ser ut til & betrakte familieforhold som
viktige i forhold til utviklingen av ADHD. Det rapporteres her flere faktorer rundt barnets
familie som synes a vere assosiert med ADHD. Risikofaktorer knyttet til familien synes a
veere krangling mellom foreldre, lav gkonomisk status, stor familie, fedre som er kriminelle,

mgdre med mentale lidelser og fosterhjemsplassering. Flere slike faktorer synes a gke risikoen
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for utvikling av ADHD, fremfor en enkelt faktor. Spesifikke omsorgsfaktorer synes ogsa a
veere assosiert med ADHD. Dette inkluderer madre med hgy konfliktatferd, som irritabilitet,
fiendtlighet, negative kommentarer, darlig kommunikasjon og lav involvering i samspillet.
Stress hos mor (angst/engstelse) i svangerskapet er assosiert med symptomer hos barnet, som
ADHD, emosjonelle og kognitive problemer, angst, forsinket sprakutvikling, alvorlig atferds-
forstyrrelse og depresjon. Mishandling og seksuelt misbruk er ogsa assosiert med ADHD
(NICE, 2009). Det ser ut til at faktorer i forbindelse med familie og omsorg vektlegges forskj-
ellig i de ulike lands retningslinjer. At ADHD kan ha sammenheng med spesifikke

omsorgsfaktorer skal jeg komme tilbake til

Hvilke risikofaktorer som bidrar til utviklingen av ADHD og i hvor stor grad de bidrar, er
usikkert og fremdeles kontroversielt (NICE, 2009). Ifglge de britiske retningslinjene er
interaksjonen mellom gener og miljg ikke godt avklart: "The complex interplay between
genes and environment is not well understood. Environmental risks may interact with genetic
factors, be correlated with genetic factors or have main effects. Similarly genetic factors may
interact or correlate with environment or have main effects. There will be a different balance
of factors in individual cases” (NICE, 2009:118). Ingen enkelt arsak har blitt funnet ngdven-
dig eller tilstrekkelig for ADHD, og man har i dag gatt bort fra tanken om én enkelt arsak som
forklaringsmodell for utviklingen av ADHD: It is, moreover, becoming increasingly evident
that what we clinically call ADHD is in fact the manifestations of many different disorders of
multiple underlying neurobiological pathways” (Baumgaertel et al., 2008: 302). | den siste
tiden har forskningen fatt fornyet fokus pa det fysiske og det sosiale miljg rundt svangerskap,
spedbarnsperioden og tidlig barndom og hvordan disse pavirker den nevrologiske utviklingen
som danner grunnlaget for bade psykisk helse og psykopatalogi (Baumgaertel et al., 2008).

Jeg skal komme tilbake til noe av denne forskningen i sammenheng med tilknytning.

4.4. En "eksklusjonsdiagnose”

Kontroversielle temaer omkring ADHD dreier seg om hvordan ADHD og undergruppene
defineres og relateres til hverandre, variasjoner i prevalensberegninger, vanskeligheten med a
skille ADHD ut som en egen diagnose blant komorbide diagnoser og differensialdiagnoser
med overlappende symptomer. Det har blitt stilt spgrsmal om ADHD kan framstilles som en
egen diagnose, siden lidelsen sjelden opptrer alene. Videre er det sprikende funn i nevropsyk-
ologiske tester og studier av hjerneskanning som gjer at det er vanskelig a lokalisere forstyrr-
elsen, og man har ikke kommet frem til en entydig etiologisk forklaring. Dette farer til at
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ingen test eller prave kan bekrefte aller avkrefte lidelsen hos enkeltindivider. Diagnosen
representerer ogsa en sirkelformulering; barnet har ADHD pga symptomer og symptomer pga
ADHD. At symptomene pa diagnosen bade er arsak til og konsekvens/manifistering av
sosiale, medisinske, emosjonelle og andre nevrologiske utviklingsforstyrrelser, er kontrovers-
iell (Baumgaertel et al., 2008). I tillegg har vi den kraftige gkningen i diagnoser de siste 10-15
arene og den noe omdiskuterte behandlingen med sentralstimulerende medikamenter. Dette
kommer jeg foravrig tilbake til. Selv om diagnosen er vanlig og allment akseptert, har disse
faktorene skapt usikkerhet omkring diagnosen og fart til at den pa samme tid betraktes som
kontroversiell. Diagnosen er for tiden under vurdering og basert pa resultater innen
forskningen ser det ut til at det skal foretas noen endringer. Svakheter eller uklarheter rundt
diagnosen farer til at fler innfallsvinkler blir utforsket mht. arsaksfaktorer og behandlings-
typer og kanskje blir det etterhvert mer klarhet i disse faktorene omkring diagnosen som med
tiden vil gjere den mer klar og mindre kontroversiell. | dag er lidelsen ofte en “eksklusjons-

diagnose” der andre mulige arsaker blir vurdert og forkastet (Stefanatos & Baron, 2007).

5. Diagnostiseringsprosessen

Problemomradene og kontroversielle faktorer ved diagnosen gjenspeiles ogsa i diagnostise-
ringsprosessen. | de forrige kapitlene har jeg beskrevet sentrale elementer ved diagnosen som
medfarer utfordringer. De samme utfordringene vil gjelde i diagnostiseringsprosessen. At
pasienten oppfyller diagnosekriteriene om oppmerksomhetvansker, hyperaktivitet og impuls-
ivitet, er ikke nok til & stille en diagnose. A vurdere hva disse symptomene skyldes er en stor
utfordring, og inkluderer & vurdere om det er andre tilstander/problemer som skaper sympt-
omene (differensialdiagnoser), eller om det samtidig med lidelsen eksisterer tilstander/
problemer (komorbide lidelser), evt hvem av disse som skal ha prioritet. Ifglge den norske
legeforening (2006) er det liten kompetanse pa dette omradet i Norge. Den kanskje mest sen-
trale utfordringen i utrednings- og diagnostiseringsprosessen er vurderinger omkring differen-

sialdiagnoser; & avgjere hva symptomene skyldes.

5.1. Kriterier i diagnostiseringsprosessen

Det er som oftest foreldrene og ansatte i barnehagen eller skolen som oppdager at barnet har
vanskeligheter med oppmerksomhet/konsentrasjon, hyperaktivitet og impulsivitet og at dette
skaper funksjonsvansker i hverdagen. Ifglge den norske veilederen bgr det da settes igang en

diagnostisk utredning med tanke pa ADHD. | farste omgang er det fastlege eller pedagogisk-
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psykologisk tjeneste (PPT) som foretar en vurdering. Hvis den samlede vurderingen indikerer
ADHD, skal endelig diagnose stilles av legespesialist eller av lege/psykolog/ psykologspes-
ialist i samarbeid med legespesialist. De diagnostiske kriteriene i ICD-10 eller DSM-IV ma
oppfylles, samtidig som differensialdiagnostiske vurderinger blir gjort. Barnets funksjon pa
forskjellige omrader blir vurdert med tanke pa hvor det kan veere aktuelt & sette igang behand-
lingstiltak. Ingen enkelt test kan brukes i denne prosessen, men flere tester og diagnostiske
intervju kan brukes for & indikere svakheter og styrker hos barnet og gi et helhetlig bilde. En
del av prosessen innebzrer a systematisk innhente informasjon om relaterte sykdommer i
familien, utviklingshistorie, tidligere somatiske sykdommer, naveerende somatisk helse,
symptomer rapportert av barnet, foreldrene og andre relevante informanter, informasjon om
barnehage eller skole, fritidsaktiviteter og interesser, familiesituasjon, sosial tilpasning,
komorbide lidelser og evt andre relevante opplysninger. En endelig diagnose baserer seg pa
en samlet klinisk vurdering som inkluderer: 1) Klinisk diagnostisk intervju der ADHD og
eventuelle andre aktuelle diagnoser kartlegges, 2) Medisinsk undersgkelse, 3) Sparreskjemaer
utfylt av pasienten, foreldre og andre (for eksempel leerer) , 4) Psykologisk eller nevropsyk-
ologisk testing og utredning ved behov, 5) Pedagogisk testing og vurdering ved behov, 6)
Eventuelt andre undersgkelser ved behov for a kartlegge differensialdiagnostiske tilstander
(Sosial- og helsedirektoratet, 2007).

Dette er en kort beskrivelse av en omstendelig prosess. Siden det ikke finnes noen objektive
tester for & bekrefte eller avkrefte lidelsen, blir utfordringen i hvert enkelt tilfelle & utelukke at
problemene/symptomene ikke skyldes miljgfaktorer som konflikter i relasjoner, faktorer i
forbindelse med oppdragelse, emosjonelle traumer, barnets temperament eller naturlig
variasjon (Lekke, 2006).

5.2. Behovet for en kort og presis diagnostisering

SINTEFs (2004) rapport om tilbudet i diagnostisering og behandling av barn og unge med
ADHD, viste at det i gjennomsnitt tar omkring fire ar fra bekymring omkring barnet oppstar
og til en endelig diagnose stilles. Dette har fatt stor oppmerksomhet og var et av malene for
forbedring i legeforeningens gjennombruddsprosjekt om forbedring av utredning, diagno-
stiskk og behandling av ADHD (DNL, 2006). | rapporten antydes det at tiden ofte ungdvendig
blir brukt til bredspektrede utredninger som i liten grad er fokusert pa a bekrefte om det
foreligger ADHD. | forbindelse med prosjektet ble det utarbeidet en ny og raskere 4 trinns
diagnostiseringsprosess som er "ADHD-fokusert”, og som kan gjares i lgpet av fa timer

spredt over 3-5 dager: "En ADHD-fokusert utredning ma baseres pa kunnskapen om at dette
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er en hjerneorganisk tilstand, delvis genetisk betinget, der andre faktorer (intrapsykiske, rela-
sjonelle 0.a.) nok kan vere viktige for den utformingen problemene far, men ikke er hoved-
arsaken. En slik undersgkelse kan gjares relativt raskt, og dermed frigjere tid til behandling
og oppfalging” (DNL, 2006:27). Dette indikerer at etiologiske synspunkter pa lidelsen er med
pa a styre bade diagnostiseringsprosessen og behandling, samtidig som det kan brukes som
grunnlag for & forkorte prosessen. Fra en synsvinkel om at ADHD er en hjerneorganisk
tilstand, kan det argumenteres for at den utredning som gjgares er tidkrevende og ungdvendig
(DNL, 2006). Fra en annen synsvinkel, der det antas at symptomene pa ADHD i mange
tilfeller kan skyldes forhold i oppvekstmiljg, argumenteres det likeledes at den utredning og
testing en ser i dag, foregar "in absurdum” og er ungdvendig (Lokke, 2006). Det er helt klart
et behov for en mindre tidkrevende og mer presis diagnostiseringsprosess. Spgrsmalet er om
forhold rundt barnet som kan ha pavirkning for utviklingen av disse symptomene blir godt
nok avdekket gjennom en komprimert diagnostiseringsprosess, bade nar det gjelder nevro-
biologi og omsorgsfaktorer. Ifglge Idas (2006) er det ingen tvil om at enkelte barn har disse
symptomene basert pa nevrologisk grunnlag, samtidig som det ikke er tvil om at andre som
lider under utilstrekkelig omsorg eller i disharmoniske familier ogsa har tilsvarende symp-
tomer. Sparsmalet er hvorvidt vi har metoder som kan skille disse arsakene fra hverandre, da
de helt klart krever forskjellig innfallsvinkel til behandling (1das, 2006). Lakke (2006) antyder
at vi i dag ikke har slike differesieringskriterer som kan hjelpe i disse vurderingene.

5.3. Barn i "grasonen”

Den sentrale utfordring det er a skulle vurdere hva symptomene skyldes, vil kanskje vaere
mest utfordrende i forhold til de barna som ligger i “grasonen”. Symptomene pa ADHD er
dimensjonelle, dvs at de varierer fra lite symptomer til mye symptomer. ”Normale” barn vil
ogsa variere pa det samme kontinuum. Parens & Johnston (2009) bruker begrepet ”Zone of
ambiguity” i denne forbindelse. Mens noen barn vil vere klare eksempler pa barn med ADHD
og uten ADHD, vil mange havne i denne grasonen der forskjellige behandlere, foreldre og
leerere er uenige om hvorvidt barnet kan karakteriseres med ADHD eller tilhgrer ytterkanten i
en normalvariasjon (Parens & Johnston, 2009). Et eksempel pa slik forskjellig vurdering er en
nyere studie utfert av Elder (2010), som viser at de yngste barna i et klassetrinn nesten har
dobbelt sa stor risiko for & fa en ADHD-diagnose og behandling med sentralstimulerende
medikamenter, enn sine medelever fadt maneden etter. Ifglge Elder (2010) indikerer dette at
maneden man er fgdt pa i aret ofte pavirker diagnostiseringen, og at dette er en uheldig

utvikling. Hvor vanskelig denne grasonen er, reflekteres ogsa i diagnosemanualene DSM-1V
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og ICD-10. Mange av barna som kan karakteriseres med en nevrobiologisk funksjonsforstyrr-
else etter DSM-1V, vurderes i ICD-10 som innenfor det som er normalt hos barn. | et utvalg
av 579 barn med ADHD etter DSM-IV-kriterier var det bare 25 % som etter ICD-10 kriteri-
ene hadde hyperkinetisk forstyrrelse (Santosh et al., 2005). 75 % av det totale utvalget ble
ifglge ICD-10 ikke vurdert som en behandlingstrengende gruppe. Grensen mellom

normalvariasjon og psykopatologi defineres altsa forskjellig.

Bade forskjeller mellom diagnosemanualer og forskjeller i vurderinger (siden det ikke er noen
objektive mal som kan avgjgre diagnosespgrsmalet), vil ha betydning for enkeltindividet. Ett
omrade hvor dette kan fa betydning er i forbindelse med tilrettelegging i skolesammenheng.
Det a fa tilgang pa spesiell tilrettelegging i skolen krever ofte diagnose. Dette kan vaere en
motivasjonsfaktor for & gi barn med nedsatt funksjon en ADHD-diagnose selv om barnet
befinner seg i grasonen og ikke tilfredsstiller kravene til diagnosen. Et annet omrade der
grasonen kan ha betydning er i forhold til medikamentell behandling. Det kan stilles spgrsmal
ved om hvor forsvarlig det er & behandle barn med sentralstimulerende medikamenter, dersom
symptomene skulle skyldes oppvekstvilkar. Samtidig er det ikke bare behandlingen som gis
som kan veare problematisk, men behandlingen som ikke gis i de tilfeller der symptomene
eksempelvis skyldes omsorgsrelaterte faktorer. Idas"(2006) og Laokkes (2006) kritiske debatt-
innlegg i psykologforeningens tidsskrift antyder at vi ikke har differensieringsverktay som
kan skille omsorgsrelaterte symptomer fra nevrobiologiske symptomer, slik at de kliniske
vurderingene blir subjektive og barna utsatt for skjenn. I tillegg antyder de at hovedstrgm-
ningene i fagfeltet heller mot en nevrobiologisk forklaring av symptomene, noe som gker
faren for at oppvekstvilkar blir oversett (Idas, 2006; Lekke, 2006). Det er mulig observasjon

som obligatorisk utredningsmetode kan bidra i dette problemomradet.

5.4. Observasjon som utredningsmetode

Det er i dag flere tester, intervju og undersgkelser som brukes i utrednings- og diagnostiser-
ingsprosessen. Det er valgfritt hvilke en gnsker a ta i bruk og de blir derfor ikke nermere
gjennomgatt. 1das og Vapenstad (2009) utrykker bekymring over at det ikke er noen konsen-
sus i tolkning og profiler i de ulike testene og spegrreskjemaene som ofte brukes. Dette farer til
stor variasjon i resultater som ofte far samme utfall (samme diagnose og behandling) og de er
usikre pa om det er reelle resultater eller personlig skjgnn som bestemmer utfallet. 1das (2006)
og Smith (2006a) mener det er en gkende trend at resultater fra ulike tester vektlegges mer

enn informasjonen om barnets oppvekstmiljg. Dette reduserer muligheten til a fange opp de
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som har ADHD lignende symptomer som falge av faktorer i oppvekstmiljget. Ifalge Smith
(20064) er det i de anamnestiske opplysninger om tidlig eksekutiv kontroll at en vil kunne
skille mellom nevrologisk baserte forstyrrelser og tilknytningsrelevante omsorgsfaktorer, ikke
i de metodene som blir brukt nar barnet har nadd skolealder. Et system som har overordnet
kontroll over atferd vil normalt vaere pa plass mot slutten av det farste levearet, mens det i
todrsalderen vil ha blitt styrket og fungerer som reguleringsmekanisme. Hvis en slik eksekutiv
kontroll mangler sa tidlig, vil det veere en indikasjon pa en nevrobiologisk basert funksjons-
forstyrrelse. Dette er derimot vanskelig & pavise i ettertid (Smith, 2006a), men vil vare en god
indikator. Idas (2006) foreslar observering av barnet i hjemmet som obligatorisk diagnostisk
hjelpemiddel da tester nesten alltid brukt, mens hjemmebesgk hos familien forekommer sveert
sjeldent (Idas, 2006). Rapporten fra SINTEF (2004), viser at flere metoder brukes samtidig i
en utredningsprosess, og at kartlegging av familiesituasjon (81 %), skolesituasjon (80 %) og
evnetester (77 %) er de metoder som blir mest brukt. Det er derimot interessant at familie- og
skolesituasjonen ikke kartlegges hos ca. 20 % som blir utredet for ADHD. Videre brukes
observasjon ved enheten og observasjon i barnhage/ skole i henholdsvis 61 % og 51 % av
tilfellene, mens observasjon i hjemmet bare forekommer hos 12 % av pasientene og er den
minst brukte kartleggingsmetode (SINTEF, 2004)

Ifglge Idas, som er bekymret over at evnetester blir tillagt starre vekt enn oppvekstmiljg, vil
obligatorisk observasjon i hjemmet bidra til & kartlegge tilknytningsrelevante omsorgsfaktorer
og redusere problemet med ressurskrevende utredninger (Idas, 2006). Dette vil kanskje
spesielt vaere gunstig for barn under 4-5 ar, da en ADHD-diagnose ikke egner seg for disse.
Bruken av diagnosekriteriene hos denne aldersgruppen farer til falske positive diagnoser og
medfarer store sjanser for overdiagnostisering (APA, 2000). Det er na kommet en relativt ny
diagnosemanual som et alternativ til DSM-IV og ICD; "Diagnostic Classification of Mental
Health and Developmental Disorder of Infancy and Early Childhood” (DC 0-3 R), som
beskriver problematferd hos barn mellom 0-4 ar. DC 0-3 R gir blant annet informasjon om
tidlige relasjoner (Evangelista & McLellan, 2004; Hansen & Jacobsen, 2008). En bredere
informasjon om omsorgsrelevante faktorer, samt observasjon som obligatorisk utrednings-
metode vil kanskje i starre grad kunne skille mellom ”ADHD symptomer” som skyldes

oppvekstmiljg og ”ADHD symptomer” som skyldes medfgdte nevrobiologiske forstyrrelser.
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6. Behandlingstiltak

ADHD karakteriseres i dag som en kronisk nevrobiologisk utviklingsforstyrrelse (APA, 2007;
Baumgaertel et al., 2008; Sosial- og helsedirektoratet, 2007). Med det som utgangspunkt har
behandlingen som hovedmal a redusere symptomene, bedre funksjonen i hverdagen og begre-
nse utviklingen av tilleggsproblemer som ofte oppstar i kjglvannet av lidelsen (Sosial- og
helsedirektoratet, 2007). Malet for behandlingen er altsa symptomreduksjon, fremfor forsgk
pa a kurere lidelsen. Ifglge den norske veilederen for diagnostikk og behandling av ADHD er
aktuelle behandlingstiltak for barn; 1) Informasjon om lidelsen, 2) Behandling med legemid-
ler, 3) Tilrettelegging av forhold hjemme/skolen, 4) Trygdestgnader, 5) Andre sosiale
stattetiltak og 4) Behandling av komorbide tilstander (Sosial- og helsedirektoratet, 2007).
Flere tiltak brukes ofte samtidig i behandlingen, mens sentralstumulerende er farstevalget og
hjgrnesteinen i et behandlingen (DNL, 2006; Sosial- og helsedirektoratet, 2007). For barn
med ADHD og komorbide atferdsforstyrrelser er det i tillegg til informasjon om lidelsen og
tilbud om adekvat behandling med legemidler tiltak rettet mot hjem og skole som har vist seg
virkningsfulle (Sosial- og helsedirektoratet, 2007). | den internasjonale behandlingsforsknin-
gen pa ADHD har en stor del av fokuset veert pa hva som kan sies & ha best effekt, medikame-
ntell behandling (hovedsaklig sentralstimulerende) eller psykososiale behandlingsprogrammer

(hovedsaklig atferdsterapi). Dette vil derfor veere de to behandlingsformene som omtales her.

6.1. Medikamentell behandling

Den medikamentelle behandlingen av ADHD baseres farst og fremst pa sentralstimulerende
medikamenter. Norge har et hgyt forbruk av sentralstimulerende medikamenter i behandling-
en av barn med ADHD i forhold til andre europeiske land, og bruken av medikamentene gker
stadig (INCB, 2009). Medikamentene er klassifisert som narkotika og derfor underlagt seers-
kilte regler for utskriving til pasienter. Sentralstimulerende medikamenter som brukes er;
Metylfenidat (Ritalin, Concerta, Equasym), Dextroamfetamin (Dexedrine, Metamina, Dexam-
in) og Racemisk amfetamin. Metylfenidat og amfetaminpreparater nesten like nar det gjelder
effekt og bivirkninger. Disse brukes i behandlingen av barn og voksne. I tillegg kan det nyere
medikamentet atomeksetin (Strattera) brukes til barn. Atomeksetin er ikke godt nok utprgvd
hos voksne og er derfor forelgpig ikke godkjent. Sentralstimulerende medikamenter har forsk-
jellig virkningstid, slik at noen ma tas 3—4 ganger daglig, mens andre har lengre tids virkning
med 1-2 doser daglig (Sosial- og helsedirektoratet 2007). SINTEFs kartlegging av behandl-
ingstilbud for barn og unge med ADHD viser at barn mellom 6 og 12 ar utgjer den stgrste

pasientgruppen. Ifglge rapporten fikk 77 % av barna medikamentell behandling og ca.32 %
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fikk bare medikamentell behandling (SINTEF, 2004). Sentralstimulerende medikamenter
reduserer symptomene pa ADHD hos mellom 50-75 % av barn og unge (Baumgaertel et al.,
2008; Sosial- og helsedirektoratet, 2007), og effekten opphgrer nar de blir seponert.

6.1.1. Generell effekt
Det var Charles Bradley som i 1937 farst foretok en studie med sentralstimulerende medika-

menter (benzedrine) pa barn med atferdsvansker. Den mest overraskende effekt var at halv-
parten av barna gjorde det betraktelig bedre i skoletimene pa institusjonen. 1 tillegg ble de
emosjonelle uttrykk dempet hos halvparten av utvalget. En annen effekt var at flere av barna
ble motorisk mer rolig. Bradley tilskrev denne ”paradoksale” effekt (et sentralstimulerende
medikament som virker motorisk dempende), at inhibitoriske system i hjernen sannsynligvis
ogsa ble aktivert. Ifglge Bradley ville en ukritisk bruk av sentralstimulerende medikamenter
for & dempe symptomer, maskere arsaker til atferdsvansker (Bradley, 1937). Det gikk mange
ar far sentralstimulerende ble tatt i bruk i behandlingen av hyperaktive barn, men pa 1960-
tallet ble dette en etablert behandlingsform (Sosial- og helsedirektoratet, 2007). Studier pa
1970- og 1980-tallet demonstrerte at sentralstimulerende virker motorisk dempende og gker
oppmerk-somhet hos barn bade med og uten ADHD. Oppfatningen om at hyperaktive barn
har en klinisk spesiell og paradoksal effekt av sentralstimulerende kunne ikke stottes
(Rapoport et al., 1978; Robbins & Sahakian, 1979; Zahn, Rapoport, & Thomson, 1981).
Sentralstimulerende medikamenter antas a gke den prefrontale aktiviteten i hjernen ved a gke
tilgangen pa dopamin og noradrenalin (Baumgaertel et al., 2008), og bedrer oppmerksomhet,
konsentrasjon og virker motorisk dempende. Medikamentene har denne effekt hos barn, unge

0g voksne og hos personer med og uten ADHD (Baumgaertel et al., 2008; Stroufe, 1997).

De gnskede virkninger eller terapeutiske effekt av sentralstimulerende medikamenter oppstar i
en balanse mellom hgy nok dose og for hgy dose. Noen taler hgyere doser enn andre, mens
andre igjen ma ha lavere doser pga bivirkninger. De mest vanlige bivirkninger er nedsatt
appetitt, vekttap, savnlgshet, hodepine, forhgyet puls og veksthemming, men ogsa irritabilitet,
emosjonell ustabilitet, angst, skning av tics, svimmelhet, utslett, feber, leddsmerter og har-
avfall forekommer. De fleste bivirkninger er kortvarige, mens noen vedvarer ved bruk
(Sosial- og helsedirektoratet, 2007). Metylfenidat kan forarsake eller forverre depresjon,
selvmordstanker, fiendtlighet, psykoser og mani. Hva slags effekt medikamentene har pa lang

sikt er ikke kjent (Elder, 2010). Behandlingen anses likevel som trygg.
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Antakelsen om at barn og unge med ADHD har en spesiell klinisk og paradoksal reaksjon pa
sentralstimulerende midler, kan fare til at barn far utpreving av medikamenter som en del av
diagnostiseringsprosessen, dvs. at effekten av medikamentene er med pa a bekrefte eller
avkrefte diagnosen. Som et ledd i legeforeningens gjennombruddsprosjekt for a forbedre
utrednings- og diagnostiseringsprosessen i Norge anbefales det & prgve ut sentralstimulerende
medikamenter i tilstutning til denne; “utpreving av medikamenter er strengt tatt ikke en del av
en undersgkelsesprosedyre, men det kan vere en fordel at dette gjares i tilslutning til denne”
(DNL, 2006:28). Det er mye som tyder pa at sentralstimulerende medikamenter ikke virker
spesifikt pdA ADHD, noe som ogsa farer til at medikamentene ikke kan brukes som diagnosti-
seringsverktgy. Medikamentene kan ogsa ha effekt pa andre diagnoser, som ODD og CD uten
tilstedevaerelse av symptomer pa ADHD (Baumgaertel et al., 2008; Stroufe, 1997).

6.2. Psykososiale behandlingstiltak
For barn og unge med ADHD som i tillegg har utviklet atferdsvansker, er det aktuelt med

psykososiale behandlingstiltak. Slike tiltak blir tilbudt etter barnet og familien har fatt inform-
asjon om ADHD og tilbud om behandling med legemidler. Behandlingsintervensjoner som
anbefales for atferdsvansker er Parent Management Training (PMT), De utrolige arene
(Webster-Stratton) og Multisystemisk terapi, MST (Sosial- og helsedirektoratet, 2007). |
tillegg viser ogsa Funksjonell Familieterapi (FFT) gode resultater (Markrid & Christensen,
2007).

6.2.1. Behandlingsprogrammer
Foreldretreningsprogrammene er utviklet i USA og er relativt nye i Norge. Felles for slike

program er at de tilbyr disiplineringsteknikker basert pa sosial leeringsteori (Jones, Daley,
Hutchings, Bywater, & Eames, 2007).

Parent Management Training (PMT) er en foreldreorientert intervensjonsbetode for familier
som har barn mellom 3-12 ar med atferdsvansker og ADHD. Behandlingen foregar i grupper.
PMT har som utgangspunkt at foreldre er de som kjenner barnet best og er den viktigste
ressursen i a endre barnets negative atferdsmgnstre. Intervensjonen er rettet mot foreldrenes
mate & mgte barnet pa i dagligdagse situasjoner, og gir foreldrene redskaper til a fremme posi-
tive mestringsferdigheter og stoppe uakseptabel atferd bade hos barnet og seg selv. Dette
krever gving av selvkontroll i forhold til bade barnets og egen aggresjon. Intervensjonen kan

0gsa brukes i barnehage/skole (Sosial- og helsedirektoratet, 2007).
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De utrolige arene (Webster-Stratton) er utviklet av Carolyn Webster-Stratton for barn med
atferdsvansker mellom 4-8 ar. Programmet bygger pa samme prinsipper som PMT, men har i
tillegg et eget opplegg for barnet (dinosaurskolen). Programmet inkluderer to foreldtretrening-
sprogram, Basic og Advance. Basic programmet fokuserer pa a bygge positiv relasjon mellom
barn og omsorgsgiver gjennom lek. Sentrale temaer i forbindelse med leken er hvordan man
roser, motiverer og belgnner barnet. i tillegg far omsorgspersonene verktgy for a takle atferds-
problemer. Advance programmet har til hensikt a leere omsorgspersonen a mestre dagligdagse
utfordringer. Det blir brukt praktiske gvelser, video, rollespill og hjemmeoppgaver. Program-
met kan ogsa brukes i barnehage eller skole (Hansen & Jacobsen, 2008; Sosial- og helsedirek-
toratet, 2007). Na kommer ogsa Webster-Stratton for foreldre og barn 1-3 ar. Programmet
inneholder 8 deler, der den ene delen bygger pa den andre, og fokuset er a styrke relasjonen
mellom barnet og omsorgsgiveren. Bade positive interaksjoner gjennom lek, sosial og emosj-
onell utvikling, omsorgsgivers oppmuntring, separasjon, gjenforening og grensesetting er

sentrale tema (www.incredibleyears.com/program/parent.asp)

Multisystemisk terapi (MST) er en samling av behandlingstiltak for familier og ungdom med
alvorlige atferdsvansker, og er ofte et alternativ til plassering utenfor hjemmet, som innlegg-
else i institusjon eller fengsling. 1 MST-tilneermingen sees hvert individ som en del av et
nettverk av sammenkoblede systemer, som inkluderer faktoer ved individet, familiene og
omgivelsene utenfor. "Klienten” er saledes denne gkologien av sammenvevde systemer.
Behandlingen foregar i ungdommens neaermiljg, der malet er & snu eller begrense den negative
samhandlingen i familien og mellom ungdommen og familien, samt de systemene de er en del
av (Christensen & Mauseth, 2007).

Funksjonell Familieterapi (FFT) er en behandlingsmetode for familier og ungdom med store
atferdsvansker. Ungdommens atferd forstas ut fra den kontekst den forekommer i, som

ungdommens egne kvaliteter i sammenheng med familien, venner og skolen. De relasjonelle
prosessene i familien, som familiens samspill, kommunikasjon og problemlgsningsstrategier,
er hovedfokus i behandlingen. I tillegg er det et mal & endre uheldige oppdragelsesstrategier.

Behandlingen har som oftest en varighet pa 3-6 maneder (Mgrkrid & Christensen, 2007).

6.3. Relativ effekt
Bade sentralstimulerende behandling og psykososiale behandlingsprogrammer ansees a ha

effekt pA ADHD. Sentralstimulerende har den fordel at det er en lite kostbar behandlingsform
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sammenlignet med psykososial behandling som er en kostbar behandlingsmetode. Hvilken

type behandling anses som den mest virkningsfulle?

6.3.1. MTA-studien
En studie som har forsgkt a besvare spgrsmalet om hva som er den mest virkningsfulle

behandlingsmetode er den kjente MTA-studien, "The Multimodal Treatment Study of Chil-
dren with Attention Deficit Hyperactivity Disorder” (MTA Cooperative Group, 1999). Dette
er et av de mest omfattende effektstudiene som har blitt utfert og legitimerte gkningen av
medisinering av barn og unge med ADHD bade i USA og i Europa. Far studien tok til var det
godt dokumentert at bade medikamentell behandling og atferdsterapi hadde effekt pA ADHD
og den generelle antakelsen var at kombinasjonen av disse to behandlingsmetodene var den
mest effektive behandlingen. Forskningen var allikevel begrenset. De fleste studiene hadde en
kort varighet, de varte maksimum 3-4 mnd, mens behandling av barn og unge med ADHD
som regel varer lenger (MTA Cooperative Group, 1999). Det var ogsa begrenset forskning pa
den relative effekten mellom de to behandlingsmetodene (Jensen et al., 2001). Formalet med
MTA-studien var derfor a dekke dette hullet i forskningen og adressere spgrsmalet om

hvilken behandling som bgar bli anbefalt for barn (Murray et al., 2008).

Studien baserte seg pa et samarbeid mellom seks forskjellige universitetssykehus og sentre i
USA og Canada. 579 barn mellom 7-9,9 ar som oppfylte kriteriene for diagnosen ADHD i
DSM-1V ble inkludert. Studien varte i 14 mnd. Barna ble randomisert til fire ulike grupper;
(a) Medikamentell behandling (hovedsaklig sentralstimulerende), (b) Atferdsterapi, (c) Kom-
binert behandling (atferdsterapi og medikamentell behandling) og (d) ”Standard behandling”
(MTA Cooperative Group, 1999). Sistnevnte gruppe ble referert til behandling for ADHD i
deres lokale miljg, som i praksis betydde at 67 % fikk medikamentell behandling (Murray et
al., 2008). Effekten av behandlingen ble malt ut fra barnas symptomer pa ADHD og barnas
fungering. Symptommalene besto av kjernesymptomer pa ADHD (oppmerksomhetsvansker,
hyperaktivitet og impulsivitet). Funksjonsmalene besto av opposisjonelle/aggressive sympt-
omer, sosiale ferdigheter, internaliserende symptomer (angst/depresjon), relasjonen mellom
foreldre-barn og akademiske ferdigheter som lesing, matematikk, staving (MTA Cooperative
Group, 1999).

Etter 14 mnd med behandling var det 68 % i kombinert behandling, 56 % i medikamentell
behandling, 34 % i atferdsterapi og 25 % i standard behandling som ikke lenger hadde symp-
tomer forenlig med ADHD (Murray et al., 2008). Medisinsk og kombinert behandling hadde
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bedre effekt pa kjernesymptomene pa ADHD enn atferdsterapi og standard behandling.
Kombinert behandling hadde noe bedre effekt sammenlagt, fordi den hadde bedre effekt pa
flere av funksjonsmalene (opposisjonelle/aggressive symptomer, sosiale ferdigheter, internali-
serende symptomer, foreldre-barn relasjon og lesing). Medikamentell behandling og atferds-
terapi kom like godt ut av det pa funksjonsmalene (Jensen et al., 2001; MTA Cooperative
Group, 1999). Pa bakgrunn av resultatene i MTA-studien konkluderte forskningsgruppen med
at medikamentell behandling er mer effektiv enn bade atferdsterapi og standard behandling
mtp. kjernesymptomene, men ved a kombinere medikamentell behandling med atferdsterapi
kan en oppna bedre effekt pa andre funksjonsmal. De konkluderte videre med at siden det er
mange som profiterer pa medikamentell behandling alene trenger ikke intensiv atferdsterapi
ngdvendigvis vare en del av et behandlingsopplegg (MTA Cooperative Group, 1999).
Resultatene fra studien og forskningsgruppens konklusjoner har senere skapt en del misfor-
staelser, som at det er den medikamentelle behandlingen som er den mest effektive og at den
addative effekt av atferdsterapi er liten (som i Sosial- og helsedirektoratet, 2007). Ifglge
Pelham (1999), et medlem av forskningsgruppen, ma studiens resultater sees i sammenheng
med dens design og dens begrensninger og det er flere arsaker til at atferdsterapi som behand-
lingsmetode ble sterkt undervurdert. En viktig arsak er at atferdsterapien var avsluttet 4-6
maneder fer avslutning av studien mens medikamentell behandling var gkende. Hvis maling-
ene ble gjort 4-6 maneder etter avsluttet medikamentell behandling, mens atferdsterapi var pa
sitt mest intense, ville resultatene mest sannsynlig veert omvendt. Et annet viktig poeng er at
atferdsterapi ble implementert etter medikamentell behandling noe som kan fare til liten mal-
bar addativ effekt av atferdsterapi (Hoza, Kaiser, & Hurt, 2007; Pelham, 1999). I tillegg
trengte barna som fikk kombinert behandling 20-50 % lavere dose av sentralstimulerende
medikamenter (Pelham, 1999). En annen viktig arsak til at atferdsterapi i studien har blitt
undervurdert, er at selv om barna ble randomisert til de ulike behandlingsintervensjonene var
det flere tilfeller av barn med atferdsproblemer, skilte foreldre, lavere 1Q, og barn med darlig-
ere sosial fungering i gruppene atferdsterapi og standard behandling (Molina et al., 2009).
Dette er noen av arsakene til at resultatene kan veare noe misvisende og at atferdsterapi har

blitt undervurdert.

6.3.2. Resultater pa sikt - hva har vi leert av MTA-studien
Ved oppfalgingsstudiet 10 maneder etter avsluttet behandling, hadde medikamentell

behandling og kombinert behandling fremdeles noe bedre effekt pa kjernesymptomene enn
atferdsterapi og standard behandling, men effektstarrelsen var na redusert med 50 % (MTA
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Cooperative Group, 2004a). Forskjellen mellom gruppene begynte & jevne seg ut. MTA-
gruppen konkluderte med at det er muligheter for at operasjonaliseringen av effekt og bivirk-
ninger i studiet ikke fanger opp faktorer som livskvalitet, adaptiv fungering og toleranse for
medisineringen, som vil vaere med pa a avgjere det videre behandlingsforlep (MTA Cooper-
ative Group, 2004b). Ved oppfalgingsstudiet to ar etter avsluttet behandling var det ingen
forskjell mellom gruppene. Ifglge Jensen m.fl.(2007) kan dette tyde pa at behandling med
sentralstimulerende ikke virker bedre enn atferdsterapi over en lengre periode (Jensen et al.,
2007). De tidlige konklusjonene om effekten av medikamentell behandling var kanskje over-
mate positive, mens effekten av atferdsterapi sannsynligvis ble undervurdert (Molina et al.,
2009; Pelham, 1999). Samtidig viste studien at atferdsterapi i likhet med sentralstimulerende
medikamenter er en god behandlingsform. 1 tillegg viste det seg at barna som fikk den komb-
inerte behandling hadde den beste effekt og med opp til 20-50 % lavere dose medikamenter.
Barna som fikk medikamentell behandling matte fa gradvis gkte doser for & opprettholde
effekten (MTA Cooperative Group, 1999; Murray et al., 2008; Pelham, 1999). Oppfalgings-
studiene indikerer at pa lang sikt, er ikke den ene behandlingsmetoden bedre enn den andre.
At studien ikke innfgrte en kontrollgruppe uten behandling, gjar det vanskeligere a avgjare
hvordan det gar med de som far behandling versus de som ikke far behandling. Det kan vaere
at noe av den bedringen som kunne sees i alle behandlingsgruppene representerer en naturlig

reduksjon av symptomer.

Oppfalggingsmalinger seks og atte ar etter studiet bekrefter at det pa lang sikt ikke var
forskjeller mellom behandlingsgruppene. Grunnen til at disse oppfalgingsstudiene er sa
viktige er at frem til 2001 var det ingen effektstudier som kunne dokumentere effekt av
medikamentell behandling utover fire uker (Schachter et al., 2001), mens den medikamentelle
behandlingen av barn ofte foregar over flere ar. MTA-studien kunne dokumentere effekt i to
ar, men ingen relativ effekt utover dette, altsa om medikamentell behandling er bedre enn
atferdsterapi eller ingen behandling, eller om kombinasjon av behandling har noen bedre
effekt enn bare en behandlingsform. Ifglge Molina og kolleger bgr behandling med sentral-
stimulerende veere individualisert for & unnga utestede antakelser om generell god effekt pa
lang sikt: "Decisions about starting, continuing, and stopping medication may have to be
made on an individualized basis, avoiding untested assumptions about continuing benefit and
using periodic trial discontinueations to check for need and benefit” (Molina et al., 2009:
497). Oppfelgingsstudiene ved seks og atte ar indikerer at det ikke var type behandlingsform

som var avgjerende for bedring pa lang sikt, men barnets belastning i utgangspunktet; graden
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av symptomer, atferdsvansker, intelligens, leerevansker, sosiale evner, om foreldrene var skilt,
gkonomisk stabilitet og om symptomene initielt ble bedre, uavhengig av behandlingstype.
Ifelge Molina og kolleger er det ikke ngdvendigvis samsvar mellom graden av symptomer og
graden av fungering. Selv om symptomene pa ADHD reduseres trenger ikke dette a bety
bedre fungering. Den vekten som ofte blir tillagt symptombedring som behandlingseffekt er
for snever. Behandlingseffekt bgr i starre grad inkludere funksjonsmal som "bringer familien
inn til behandling”, da dette i starre grad medierer fungering i hverdagen (Molina et al.,
2009). Evidenser fra MTA-studien som underbygger et slikt synspunkt, er at i de familiene
som bare fikk medikamentell behandling og som hadde flere risikofaktorer (mottok sosial-
hjelp), ble foreldres positive interaksjoner med barna redusert (Hinshaw et al., 2000). Dette
indikerer at effektmal som symptomreduksjon og reduksjon av konfliktniva kan maskere

underliggende samspillsvansker.

6.3.3. Nyere effektstudier
Behandling med sentralstimulerende, psykososiale behandlingstiltak og kombinasjonen av

disse anses som effektive behandlingsformer, hvertfall pa kort sikt. Det er begrenset forskning
pa langtidseffektene av behandlingsformene (Jones, et al., 2007). En nyere metaanalyse utfart
av Van der Oord, Prins, Oosterlaan & Emmelkamp (2008) undersgkte den relative effekt av
sentralstimulerende medikamenter, psykososiale tiltak, og kombinasjonen av disse, pa barn
med ADHD og barnas sosiale atferd og skoleferdigheter. Undersgkelsen indikerer at bade
behandling med sentralstimulerende og psykososiale behandlinger er effektive for a redusere
symptomer pa ADHD. Psykososiale behandling hadde derimot noe mindre effekt enn de to
andre behandlingsformene, og kombinasjonsbehandling hadde liten addativ effekt pa ADHD-
symptomer. For sosial atferd, var de tre behandlingsformene like effektive. Ingen av behand-
lingsformene hadde derimot effekt pa skoleferdigheter. Om det er slik at de ulike behandling-
sintervensjonene virker pa forskjellige omrader (kjernesymptomer vs sosiale relasjoner og
skoleferdigheter) fortjener en helt egen diskusjon som ligger utenfor temaet i denne oppgaven.
Ifelge Fabiano og kolleger (2009) er det i dag fremdeles usikkerhet rundt behovet for og
effekten av psykososiale tiltak for barn med ADHD. Metaanalyser og andre systematiske
oversikter har gitt varierende resultater. Dette kan skyldes at mange sentrale studier tidligere
har blitt ekskludert fra analysene. Deres metaanalyse viser at psykososiale intervensjoner er

en tidligere undervurdert og effektiv metode for barn med ADHD (Fabiano et al., 2009).
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6.3.4. Effektive variabler i foreldretreningsprogrammer
En fordel med behandling med sentralstimulerende medikamenter er at det er en billigere

behandlingsform enn psykososiale intervensjoner. Psykososiale behandlingsintervensjoner
baseres ofte pa starre behandlingsprogram som er kostbare a implementere og gjennomfare.
Forskningen pa psykososial behandling har som oftest basert seg pa "behandlingspakker”, slik
at en ikke kan skille de virksomme faktorer fra de mindre virksomme (Hoza, Kaiser, & Hurt,
2007). Nyere forskning indikerer at det ligger et forbedringspotensiale i psykososiale behandl-
ingsformer, spesielt foreldretreningsprogrammer. En metaanalyse av Kaminski, Valle, Filene,
& Boyle (2008) har sammenlignet enkeltfaktorer i foreldretreningsprogrammer for a se hva
som har best effekt pa barnets atferd og hvordan omsorgsgiver mgater barnet. Faktorer i progr-
ammene som har stgrst pavirkning pa barns eksternaliserende symptomer er positive interaks-
joner med barnet (interaksjoner som ikke er korrigerende, det a falge barnets interesser og
vise oppmerksomhet); sensitivitet og respondering (sensitiv og adekvat respondering pa
barnets emosjonelle og psykologiske behov, gi trgst, fysisk kontakt); bruk av time out og
problemlgsning. Videre er maten dette laeres pa viktig; videoopptak eller "live” demonstrasjon
av foreldreatferd og praktisk trening med egne barn mer effektivt enn hjemmeoppgaver og
rollespill. For omsorgsgiverens mate a mgte barnet, viste undersgkelsen at programmer som
tok i bruk emosjonell kommunikasjon (reflektere tilbake det barnet sier, hjelpe barnet med a
identifisere og handtere falelser, lere foreldre a redusere egen negativ kommunikasjon som
kritikk og sarkasme), konsistent respondering, og praktisk trening med egne barn (fremfor
praktiske demonstrasjoner, hjemmeoppgaver og rollespill) hadde best effekt. Ifglge Kaminski
og kolleger kan slike effektive variabler innlemmes i etablerte foreldretreningsprogrammer
for & forbedre disse, framfor & implementere helt nye kostbare intervensjonsprogram (Kamin-
ski et al., 2008).

6.3.5. De effektive variabler og tilknytning
Behandlingen av barn og unge med ADHD med sentralstimulerende midler har lenge veert et

omdiskutert tema (Robbins & Sahakian, 1979), og mange er fremdeles kritiske til denne beha-
ndlingen. Sentralstimulerende virker ikke spesifikt pa barn med ADHD, men ser ut til a ha
samme effekt pa barn og unge uten ADHD. Medikamentene reduserer symptomene pa
ADHD, oppmerksomhetsproblemer, hyperaktivitet og impulsivitet, men opphgrer nar medika-
mentene blir seponert. Det er ogsa usikkert om medikamentene har god effekt pa omrader
som skoleferdigheter og sosiale relasjoner. Mange opplever i tillegg bivirkninger. Psykosos-

iale tiltak er en annen behandlingsform som brukes i behandlingen, spesielt med fokus pa den
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vanskelige atferd som ofte falger med ADHD diagnosen. Disse ser ut til & kunne sammen-
lignes med sentralstimulerende mht. effektivitet. De synes a redusere kjernesymptomene noe
mindre, men har kanskje starre effekt pa funksjonsmal. Hvilken av disse to behandlingsinter-
vensjoner som har best effekt pa lang sikt er usikkert. Det ser ut til at Psykososiale tiltak kan
veaere en hittil undervurdert behandlingsform. At foreldretreningsprogrammene brukes og har
effekt pa symptomene pa ADHD er verdt & merke seg, i og med at ADHD defineres som en
kronisk lidelse som ikke lar seg kurere. Siden symptomene kan reduseres eller bli borte nar
miljgbetingelser endres, foreslar Idas & Vapenstad (2009) at symptomene pa ADHD bgar
betraktes som egenskaper som bade er trenbare og foranderlige. Helt i trad med dette viser ny
forskning at kognitive treningsaktiviteter gir en en gkt nevral aktivitet i deler av frontallappen
som er assosiert med ADHD (Hoekzema et al., under utgivelse). Denne type trening er
kanskje ikke ekvivalent med elementene i de typiske foreldretreningsprogrammene, men
siden programmene farer til reduksjon av symptomer kan en kanskje ga ut ifra at sentrale

hjerneomrader ogsa her kan pavirkes og gke den nevrale aktivitet.

Kaminski og kollegers studie (2008) indikerer at faktorer som mange kanskje antar er virks-
omme faktorer i foreldretreningsprogrammene, som positiv forsterkning, det a gi klare beskje-
der, grenser og regler, trening av sosiale evner, trening av skoleferdigheter, bruk av rollespill
og hjemeoppgaver, ikke er de mest virksomme. Studiet indikerte at de faktorene som var mest
effektive i slike programmer, hovedsaklig var relatert til relasjonen mellom omsorgsgiver og
barnet. Dette er i trad med annen forskning som viser at foreldre-barn relasjonen har pavirkn-
ing pa barns atferd. Flere av ferdighetene som lares i foreldretreningsprogrammer, og som har
effekt i ADHD behandlingen, er nart knyttet til det tilkytningsbandet som eksisterer mellom
foreldre og barn. Ifglge tilknytningsteori og tilknytningsforskning er det nettopp flere av de
mest effektive faktorene i Kaminski og kollegers studie (2008) som sensitivitet, adekvat
respondering pa barnets behov, konsekvent respondering og emosjonell kommunikasjon som
preger kvaliteten pa foreldre-barn-relasjonen. Dette kan indikere at tilknytning kan ha

sammenheng med ADHD.

7. Tilknytning
Forskningsfeltet pa ADHD har i den senere tid fatt en fornyet interesse for bade det fysiske og
det sosiale miljg rundt svangerskap, fadsel og tidlige barndom og betydningen dette har for

den nevrologiske utvikling som danner grunnlaget bade for god helse og patalogi (Baumgaer-
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tel et al., 2008). Begrepet tilknytning har i denne sammenheng blitt knyttet til ADHD, og det
ser ut til at det kan vaere en viss sammenheng mellom ADHD og tilknytning. Tilknytning
refererer til det emosjonelle bandet som dannes mellom barnet og dets primare omsorgsgiver,
(tradisjonelt sett mor) i de farste levearene. Den tidlige tilknytningen pavirker barnets senere
utvikling pa mange mater. Tilknytningsteori dekker derfor et stort omrade, og bare de mest

sentrale deler vil bli omtalt.

7.1. Bakgrunn for tilknytningsteori og -forskning

Det er farst og fremst John Bowlby og Mary Ainswort som blir assosiert med tidlig tilknyt-
ningsteori. Gjennom sine observasjoner av 44 gutter som var blitt institusjonalisert pga
alvorlige atferdsvansker, ble Bowlby overbevist om at relasjonen mellom mor og barn var
opprinnelsen til senere psykopatalogi (Cassidy, 2008). De fleste av disse barna hadde opplevd
en problematisk familiebakgrunn med vold og emosjonelt misbruk. Det alle hadde til felles
var at de hadde opplevd lange separasjoner fra sine medre tidlig i barndommen. Noe som
kjennetegnet flere som hadde opplevd lange separasjoner fra mgdrene etter seks maneders
alder (etter & ha knyttet seg til mor), var at de viste lite fglelser, hadde overfladiske relasjoner
til andre og viste aggressive og fiendtlige tendenser. Bowlby beskrev denne gruppen som
affectionless” (Kobak & Madsen, 2008). Bowlbys utvalg har i grunnen flere likheter med
George Stills utvalg, som nevnt tidligere, der lyving, stjeling og atferdsvansker var karakteri-
serende. Flere i Stills utvalg var ogsa preget av manglende emosjoner: ”...one might mention a
curious trait which is noticeable in some of these children-namely, solitariness: the child
shows no inclination to associate with or to make friends with other children, and although
apparently perfectly intelligent shows a complete lack of natural affection, so that its parents
seem hardly more to it than any stranger might be....” (Still, 1902a:1165). Still papekte
vanskelige familieforhold hos de fleste barna i sitt utvalg og antok at arv var medvirkende
arsak til “defekten” eller atferdsvanskene hos disse. Bowlby pa sin side var mer opptatt av
utviklingsprosessen av vanskene, spesielt den manglende eller brutte relasjonen til mor. Ifglge
Bowlby hadde bade langvarige separasjoner og kvaliteten pa den tidlige relasjonen mellom
mor og barn stor betydning for barnets utvikling. Bowlbys teorier skapte store kontroverser pa
den tiden, men medfarte til slutt endringer i helsevesenets praksis, der barn kunne ha lange
opphold pa sykehus og institusjoner uten sarlig kontakt med foreldrene (Kobak & Madsen,
2008). Mary Ainswort som ble et medlem av Bowlbys forskningsteam utfagrte hjemmebaserte
observasjonsstudier av mor-barn-dyader i lys av Bowlbys formuleringer. Dette la grunnlaget

for hennes bidrag til tilknytningsteori og Bowlbys videre formuleringer. Ainswort og kolleger
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utviklet senere en diagnostisk metode, ”Strange Situation” som farte til stor interesse i

forskning pa individuelle forskjeller i kvaliteten pa tilknytning (Cassidy, 2008).

7.2. Tilknytningsbandet og indre arbeidsmodeller

Tilknytningsbhandet ansees som et varig falelsesmessig band fra barnet til omsorgsgiveren
som oppfattes som sterkere og klokere og som derfor gir trast og trygghet (Cassidy, 2008).
Tilknytning blir ogsa forstatt som et biologisk basert atferdssystem eller motivasjonssystem
som utvikles gradvis i barnets farste 2-3 levear og refererer til en adaptiv strategi som sikrer
barnet neerhet til og beskyttelse av en eller fler selektive tilknytningspersoner. Eksempler pa
tilknytningsatferd er smil, lyder, grat, klenging, og krabbe mot eller falge etter. Selv om dette
systemet trer i kraft tidlig, vil tilknytningsatferd farst veere tydelig i andre halvdel av det farste
levearet, nar barnet begynner a protestere pa atskillelse fra omsorgsgiveren og a veare skeptisk
til fremmede. Nar barnet blir opprert, sgker det seg til en tilknytningsperson for statte, oppm-
untring, trest, naerhet og beskyttelse. For at barnet skal oppleve trygghet er det ikke nok med
en fysisk tilstedeveerende omsorgsgiver, men at omsorgsgiveren evner a vere sensitiv pa
barnets tilnaermelser og evne til a reagere adekvat pa barnets behov og signaler (Cassidy,
2008; Kobak & Madsen, 2008; Zeanah, Keyes, & Settles, 2003).

I det tidlige samspillet skapes ”indre arbeidsmodeller” hos barnet. Indre arbeidsmodeller kan
beskrives som mentale representasjoner av barnet selv og dets tilknytningspersoner, som
barnet forventer og tolker utifra, og som guider fremtidige interaksjoner. Selv om de indre
arbeidsmodeller gradvis ”oppdateres” ettersom barnet blir starre, er de relativt stabile. Dette
er fordi de gjentakende interaksjonene blir “automatisert” og styrer informasjonsprosesseri-
ngen i faver av det manster som allerede eksisterer. Slik blir de ogsa mindre bevisst tilgjeng-
elige. Selv om indre arbeidsmodeller er relasjonsspesifikke, de oppstar og relateres i utgangs-
punktet til en spesifikk relasjon, vil automatisering av interaksjonsmgnstre ogsa styre forvent-
ninger og tolkninger i andre relasjoner. Tilknytningen legger altsa grunnlaget for barnets
organisering av relasjonen til andre (Bretherton & Munholland, 2008; Green, Stanley, &
Peters, 2007; Weinfield, Stroufe, Egeland, & Carlson, 2008). Selv om disse arbeidsmodellene
over tid kan endres noe, viser det seg at den type tilknytning eller indre arbeidsmodeller
barnet utvikler tidlig, henger godt sammen med arbeidsmodellene en har i voksen alder. Disse
pavirker ofte egen omsorgsevne og emosjonell tilgjengelighet for egne barn (Hansen &
Jacobsen, 2008).
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7.3. Emosjonell regulering

I tillegg til & gi livsviktig beskyttelse, regulerer det tidlige dyadiske samspillet barnets emos-
jonelle erfaringer (Zeanah, Keyes & Settles, 2003). Tilknytningsrelasjonen anses som et fund-
ament der barnet lerer a regulere egne emosjoner, dvs kontrollere og tilpasse emosjonelle
responser under hgy emosjonell aktivering. Gjentatte samspillserfaringer der omsorgsgiver
regulerer negative emosjoner gjar at prosessen internaliseres, og barnet blir selv i stand til
aktivt a ta del i reguleringen av egne negative emosjoner. Hvis negative emosjoner (som for
eksempel grat, klenging, sutring, sinne) hos barnet ikke blir mgtt pa en sensitiv og konsekvent
mate, vil barnet ofte fa problemer med a regulere disse emosjonene selv. Barn hvis negative
emosjoner i utrygge situasjoner i stor grad har blitt ignorert, reagerer ofte med a vise lite
negative emosjoner i slike situasjoner. Barn som har blitt mgtt med uforutsigbare responser,
maksimerer ofte negative emosjoner i et hap om a fa respons. Barn som har blitt ignorert eller
fatt uforutsigbar respons, samtidig som omsorgsgiver er kilde til frykt, viser ofte sveert darlig
evne til selvregulering. Det tidlige samspillet legger altsa grunnlaget for a hjelpe barnet i a
regulere intensitet, tempo og emosjoner som blir internalisert og pavirker hvordan barnet selv
blir i stand til selvregulering samtidig som det skaper forventninger om andre sosiale
relasjoner (Weinfield et al., 2008).

7.4. Tilknytningsmgnster

Ainswort og kollegers forskning pa mor-barn-dyader viste at det er individuelle forskjeller i
kvaliteten pa tilknytning. Tilknytningsmgnstre bygges opp av de signaler og respondering
som foregar i dyaden og disse mgnstrene gjenspeiler relasjonens kvalitet. Ainsworts diagnos-
tiske metode ”Strange Situation” eller fremmedsituasjon, er designet til & fange opp disse
tilknytningsmgnstre som balanserer mellom barnets utforskning av en fremmed verden og
behovet for naerhet til tilknytningspersonen. Forskningsprosedyren inkluderer en serie av
separasjoner og gjenforeninger med tilknytningspersonen og introduksjonen av en helt
fremmed person. Disse stressproduserende situasjonene aktiverer barnets tilknytningsatferd
og forskijeller i tilknytningsmanstre gjenspeiler barnets bruk av en selektiv omsorgsgiver for &
regulere negative emosjoner under stress (Weinfield et al., 2008). Prosedyren er designet for a
fange opp forskjeller i tilknytningsmgnstre hos barn mellom 12—-20 maneders alder (Solomon
& George, 2008). Barnets tilknytning til en omsorgsgiver kan vare kvalitativt forskjellig fra
tilknytning til en annen omsorgsgiver, slik at klassifiseringen av barnet reflekterer forskjeller i
samspillsmgnstre og ikke utelukkende trekk hos barnet eller omsorgsgiveren. Tilknytnings-

mganstrene kan grovt deles inn i trygg eller utrygg tilknytning. Barn med utrygg tilknytning
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viser i tillegg tre typer karakteristiske interaksjonsmgnstre som gjer at de kan defineres i tre
utrygge tilknytningskategorier. Kategoriene beskriver ikke bare barnets atferdsmenster, men
gjenspeiler barnets oppfattelse av omsorgsgiverens tilgjengelighet i situasjoner som krever det
(Weinfield et al., 2008; Zeanah, Keyes & Settles, 2003).

7.4.1. Trygg tilknytning (B)
Barn med et trygt tilknytningsmenster (B) viser ikke fravaer av frykt og engstelse i sin utforsk-

ning av miljget. Slike falelser og atferd anses som normale og adaptive, da de bade farer bar-
net bort fra trussel og sikrer naerhet til omsorgsgiveren som kan gi beskyttelse. Kjennetegnet
pa en trygg tilknytningsstil er at barnet viser relativt liten tilknytningsatferd i sin omgang med
miljeet og hvis en usikker situasjon skulle opptre, sgker barnet effektivt til omsorgsgiveren og
virker trygg pa at denne er sensitiv og responderer pa behovet. Nar barnet har oppnadd falelse
av trygghet, gnsker det igjen a utforske miljget. Barnet har erfart at nar dets egen utforskning
farer til usikkerhet kan det belage seg pa omsorgsgiver og bruker omsorgsgiveren som en
slags "trygg base”. Barnet kan uttrykke emosjoner og behov apent og direkte, og klarer &
balansere mellom narhet og autonomi ved a bruke omsorgsgiveren som en trygg base. En
trygg tilknytning farer til at barnet far gkt selvtillit i sine egne interaksjoner med verden
(Weinfield et al., 2008).

7.4.2. Unnvikende tilknytning (A)
Barn som utvikler en utrygg unnvikende tilknytning (A) har ofte erfart at omsorgspersonen

ikke er sa begeistret over dets klengete eller falelsesmessige behov. Omsorgsgiveren signali-
serer at man ikke skal sutre eller ”grine pga. smating” selv om dette er den voksnes definering
av smating. Tydelige uttrykk for negative falelser farer til at omsorgspersonen blir enda mer
utilgjengelig. Barnet opplever at muligheten for en optimal narhet gker hvis det ikke gir altfor
mange og tydelige uttrykk for behov for trast og omsorg. Slike behov er det best & holde for
seg selv. En slik minimalisering og undertrykkelse av fglelser og behov kan veare en strategi
for a sikre at omsorgsgiveren er tilgjengelig hvis en virkelig truende situasjon skulle oppsta. |
fremmedsituasjonen viser disse barna ofte lite forsgk pa a smile eller vise leker til omsorgs-
giver. Nar omsorgsgiveren forsvinner ut av syne eller kommer tilbake viser barna lite falelser
og fortsetter heller a leke. Ved gjenforening med omsorgsgiver forsgker barna a unnga a bli
tatt opp i armene, de stivner eller lener seg bort og sgker avstand fra omsorgsgiveren (NOVA,
2005; Weinfield et al., 2008)
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7.4.3. Ambivalent tilknytning (C)
Barn med en ambivalent tilknytning (C) har opplevd at omsorgsgiverens tilgjengelighet

veksler og ikke er konsekvent med de behov barnet signaliserer. Samspillet skjer ofte pa den
voksnes vilkar og er lite styrt av barnets signaler. Barnet lzerer seg at det ikke kan regulere
samspillet ved egne signaler, samtidig som det ikke klarer & "lese” omsorgspersonen. Noen
reagerer med a bli passive, mens andre ofte gker det falelselsmessige engasjementet i lite
truende situasjoner som en strategi for a sikre seg omsorgsgiverens tilgjengelighet hvis en
virkelig trussel skulle oppsta. Pa en engstelig og "sutrete” mate falger de med pa omsorgs-
giverens bevegelser og klenger seg fast for a oppna den naerhet som trengs for & fa beskyttelse
hvis situasjonen skulle bli truende. | fremmedsituasjonen blir disse barna ofte usikre nar de
kommer inn i rommet og klarer ikke a begynne a utforske lekene. De blir fra seg nar omsorgs-
giveren forlater rommet og veksler mellom a sgke kontakt og a veere rasende ved gjenforen-
ing, eller de blir helt passive og klarer ikke a gi signal (NOVA, 2005; Weinfield et al., 2008).

7.4.4. Desorganisert tilknytning (D)
Et desorganisert tilknytningsmenster preges av at omsorgsgiveren ikke er sensitiv og respon-

derende og ikke er konsekvent/forutsigbar. 1 tillegg har samspillserfaringene inneholdt elem-
enter av frykt. Omsorgsgivere som selv har svaert vanskelige ubearbeidede opplevelser feil-
tolker ofte barnets signaler og reagerer pa dem med frykt eller aggressivitet. Slike ubearbeid-
ede traumer kan vere at de selv har veert utsatt for mishandling eller overgrep, men det kan
ogsa handle om at de strever med sorg etter tap av egne barn, foreldre eller andre nare
personer. Det disse omsorgsgivere har til felles er at barnets signaler som grat eller klenging
vekker til live noe som omsorgsgiveren reagerer pa. Omsorgsgiverens atferd blir derfor
uforstaelig for barnet, siden den ikke star i forhold til barnets signal og skremmende fordi
barnet faler seg truet av atferden. Omsorgsgivere som reagerer med frykt pa sine egne indre
opplevelser oppleves ogsa som skremmende for et lite barn. Barnet blir stilt i en ulgselig
situasjon der det er avhengig av omsorgsgiveren for trygghet og beskyttelse, samtidig som
denne ogsa er kilden til frykt og utrygghet. Barnets kognitive kapasitet gjer det umulig a
organisere en sammenhengende representasjon av samspillet, og det klarer ikke a organisere
en atferdsmessig adaptiv strategi. Barn med dette tilknytningsmansteret viser bade unnvik-
ende og ambivalent atferd. | fremmedsituasjonen har de helt seeregne symptomer som for
eksempel "fryste” bevegelser, ufullstendige og avbrutte bevegelser, de kan virke svert
engstelige, forvirret og desorientert, de kan bli stirrende og kontaktfjerne. Selv om barnet

kanskje viser en underliggende trygg, unnvikende eller ambivalent strategi, kan ikke atferden
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organiseres i et slikt mgnster og atferden ser ut til & mangle mal og intensjon (Anke, 2007;
NOVA, 2005; Weinfield et al., 2008 ).

I en normalpopulasjon er det som regel 55 % som klassifiseres med trygg tilknytning, 15 %
med en unnvikende tilknytning, 10 % med en ambivalent tilknytning og 15 % blir klassifisert
med en desorganisert tilknytning (Gervai, 2009). Mens tilknytningsmgnster B, A og C er
adaptive strategier som har sammenheng med grad av sensitivitet hos omsorgsgiver, kjenne-
tegnes desorganisert tilnytning ved at det ikke er en organisert adaptiv strategi og som ikke
kan forklares ut fra en lite sensitiv eller inkonsekvent omsorgsgiver. Mishandling synes a
veere den viktigste arsak til at et slikt tilknytningsmanster utvikles, der omsorgsgiveren som
skal beskytte barnet samtidig er den som skaper frykt og dermed setter barnet i et ulgselig
dilemma, hvorpa en organisert adaptiv strategi bryter sammen. Desorganisert tilknytning er
spesielt knyttet til senere psykopatalogi (Anke, 2007; Weinfield et al., 2008).

7.5. Tilknytningsvansker og etiologi

Som de forrige avsnitt antyder, er det forhold i relasjonen mellom barnet og omsorgsgiver
som i hovedsak farer til tilknytningsvansker. Den tidlige relasjonen mellom barnet og dets
foreldre pavirker mange aspekter av barnets utvikling. En trygg tilknytning ansees a veere en
beskyttende faktor og er assosiert med en positiv relasjon mellom barnet og foreldrene, de har
bedre relasjon til jevnaldrende, de har ofte et godt forhold til lzererne pa skolen, de har hgyere
selvtillit og de taler belastninger bedre enn barn med en utrygg tilknytning. Barn med en
utrygg tilknytning pa den andre siden har starre problemer med relasjonen til foreldrene,
jevnaldrende, lzerere og de viser mer aggresjon og angst (Zeanah, Keyes, & Settles, 2003).
Man kan si at tilknytning pavirker barnets psykiske immunforsvar. De ulike tilknytnings-
stilene utgjar likevel ingen sikker prediksjon for videre god eller darlig psykisk helse. En
utrygg tilknytning er hverken ngdvendig eller tilstrekkelig for utvikling av senere psykopat-
ologi. Utrygg tilknytning betraktes som oftest som en risikofaktor, som sammen med andre
risikofaktorer kan fare til en slik utvikling (DeKlyen & Greenberg, 2008). Forskere har
imidlertid begynt a skille den utrygge klassifiseringen desorganisert tilknytning fra de andre
utrygge tilknytningsmenstrene, siden desorganisert tilknytning i stgrre grad predikerer psyko-
patalogi enn de andre utrygge tilknytningsformene, bade mht. eksternaliserende og internalis-
erende vansker. Det er ogsa blitt foreslatt at desorganisert tilknytning utgjer en forstyrrelse i

seg selv (Zeanah, Keyes, & Settles, 2003). Forskningen pa tilknytning og psykopatalogi har
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derfor i hovedsak dreid seg om desorganisert tilknytning. Bade forhold hos barnet og

omsorgsgiveren og miljeet kan pavirke tilknytningsrelasjonen.

7.5.1. Psykososiale faktorer
Desorganisert tilknytning tenkes a skyldes liten sensitivitet og respondering pa barnets sign-

aler, samtidig som omsorgiveren skaper frykt hos barnet. | normalpopulasjonen er det estimert
at 15 % av sma barn har en desorganisert tilknytning. | hgyrisikofamilier er det mer vanlig, 70
-80 %. Hayrisikofamilier er ofte preget av at den ene eller begge foreldrene selv har ubearbei-
dede tapsopplevelser eller er utsatt for traumer, de har en darlig/uryddig gkonomi, mor er kro-
nisk deprimert, foreldrene er tenaringer, barnet blir utsatt for mishandling, det blir vitne til
vold i hjemmet, har foreldre med rusproblem, eller at foreldrene har sterkt uttrykk for affekt.
Institusjonalisering er en annen risikofaktor for desorganisert tilknytning. Faktorene som
preger hgyrisikofamilier gker sjansene for at barn blir utsatt for relasjonelle traumer som
assosieres med desorganisert tilknytning. Dette inneberer at samspillserfaringene inneholder
elementer av frykt hos barnet, samt karakteriseres en upassende respondering eller det en kan
kalle emosjonell mishandling (Gervai, 2009; Smith, 2010; Zeanah, Meyer, & Settles, 2003).
Emosjonell mishandling innebzrer for eksempel motstridende meldinger pa klare signal fra
barnet (affektive feil), latterliggjgring og erting nar barnet sgker trgst (invaderende atferd),
omsorgsgiver som sgker trgst hos barnet (rolleforvirring), og uvanlig taus samhandling
(tilbaketrekking). Omsorgspersoner som preges av en slik veeremate gker sannsynligheten for
at en desorganisert tilknytning utvikles (Zeanah, Meyer, & Settles, 2003). Omsorgspersonenes
samspillserfaringer og tilknytningsmgnster fra egen barndom kan ogsa prege den naverende
omsorgsevne, slik at dette kan veere en viktig risikofaktor for barnets tilknytningsmenster
(Hansen & Jacobsen, 2008; Prickle, 2000)

7.5.2. Miljg- og genetiske faktorer
Pa samme mate som utviklingen av ADHD, vil forhold ved svangerskap og fadsel, som mors

rusmisbruk og/eller alkoholmisbruk, ernaring og stress under svangerskapet pavirke barnets
forutsetninger for en trygg tilknytning (Hansen & Jacobsen, 2008). Slik nevrolobiologisk
pavirkning kan hemme barnet i tilknytningsprosessen, samtidig som det kan vare ekstra vans-
kelig for omsorgspersonene a respondere sensitivt og adekvat. Premature eller vanskelige
fadsler, sykdom hos barnet eller den primzare omsorgsgiver, vil ogsa kunne fare til vanskelig-
heter med tilknytningsprosessen. Barnets medfadte temperament og intelligens vil ogsa prege
tilknytningen. Hay intelligens kan fare til starre risiko for a utvikle tilknytningsvansker
(Pickle, 2000).
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7.5.3. Nevrobiologisk utvikling
Hvordan omsorgsforhold kan prege barnets nevrobiologiske utvikling er her tatt med under

etiologiske faktorer, men denne prosessen danner like mye et grunnlag for senere atferds-
messige og emosjonelle vansker. Sammenlignet med mange dyrearter skjer mye av hjernens
utvikling hos mennesket etter fgdselen. Fordelen med dette er at hjernens funksjon bedre blir
tilpasset det miljget barnet vokser opp i, noe som gir en starre fleksibilitet. Bakdelen er at
barn som vokser opp i et miljg som ikke tar vare pa dets behov kan fa varige skader i nerve-
systemet, som gker risikoen for psykopatalogi (NOVA, 2005). Ifglge Schore (2001) kan
begrepet utvikling kanskje best konseptualiseres som transformasjonen fra ytre til indre
regulering. Sentrale prinsipper for mye av hjernens utvikling er at utviklingen er erfarings-
avhengig og intense og frekvente erfaringer konsolideres i hgyere grad enn milde og sjeldne.
Forbindelser som ikke brukes dgr ut. De opplevelsene som er ngdvendig for en erfarings-
avhengig utvikling foregar i tilknytningsrelasjonen, gjennom den dyadiske reguleringen av
emosjoner. Mgdre er som oftest emosjonelt tilgjengelige for barnet og responderer pa barnets
positive og negative tilstander. En sensitiv og adekvat respondering pa disse emosjonelle
tilstander farer til hgye niva av positive tilstander og lave niva av negative emosjonelle
tilstander (Schore, 2001). Gjennom regulering styrt av omsorgsgiver leerer barnet at de
negative emosjonene ikke er overveldende og barnet internaliserer denne reguleringen slik at
det selv kan mestre stress. Barn som opplever relasjonelle traumer og som ikke far hjelp med
regulering blir utsatt for hurtige og varige hgye negative emosjonelle tilstander. Et mgnster
med slike samspillserfaringer kan skape varige biokjemiske endringer i den umodne hjerne,
spesielt i de omrader som assosieres med emosjonell respons og mestring (Choi et al., 2009;
Schore, 2001). Tidligere nevnte nevrotransmittere noradrenalin, dopamin og serotonin som
har sammenheng med ADHD, er spesielt involvert i slike prosesser og omrader i prefrontal
cortex og det limbiske system er utsatt. Dette er omrader som er i hurtig utvikling i de forste
levear og som er sveaert mottakelig for relasjonelle erfaringer. Alvorlige brudd pa tilknytning
eller relasjonelle traumer kan altsa skape varige endringer i barnets hjerne som pavirker evnen

til emosjonsregulering. Dette gjelder spesielt for utviklingen de to farste arene (Schore, 2001).

Frekvente eksponeringer av stress kan ogsa pavirke den sentrale hypotalamus-hypofyse-

binyrebark-aksen (HPA-aksen), som utskiller kortisol under stress. Kortisol pavirker hjernen,
som setter individet i stand til a tilpasse seg situasjonen. Kronisk utskillelse av kortisol virker
derimot gdeleggende pa mange fysiologiske, atferdsmessige og emosjonelle prosesser (Essex,
Klein, Cho, & Kalin, 2002). En langvarig aktivering av barnets stressystem kan derfor fare til
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nevrologiske endringer i hjernen, som igjen kan resultere i kognitive, emosjonelle og atferds-
messige endringer. Eksempler pa slike endringer er gkt sensitivitet og overreagering pa
neytrale stimuli, hyperaktivitet, sevnforstyrrelser, darlig emosjonsregulering, kognitive
forstyrrelser, darlig sosial fungering, impulsivitet og aggresjon (Ladnier & Massanari, 2000).
Barn som utsettes for stress tidlig i livet kan bli mer sensitive til stress senere i oppveksten
(Essex, Klein, Cho, & Kalin, 2002). Et barn med et hyperreaktivt stressresponssystem vil
sannsynligvis viderefgre denne maten a handtere stress pa. En lite sensitiv respondering og
manglende regulering av barnets stress vil fare til et lite funksjonelt system for stressregul-
ering hos barnet, som gjar at barnet vil ha vanskelig for & mestre og kommunisere falelser pa

en adekvat mate (Hansen & Jacobsen, 2008).

7.6. Tilknytningsforstyrrelse versus tilknytningsvansker

En klassifisering av ulike tilknytningsstiler er likevel ikke det samme som formelle diagnoser.
Mens en trygg tilknytning ansees som en resiliensfaktor mht. ulike typer psykopatologi, betra-
ktes en utrygg tilknytning (unnvikende og ambivalent) som risikofaktor for senere psykopato-
logi. Desorganisert tilknytning predikerer senere psykopatalogi og det er foreslatt at denne
type tilknytning i seg selv utgjer en forstyrrelse (Hansen & Jacobsen, 2008; Zeanah, Keyes, &
Settles, 2003). Likevel er ikke desorganisert tilknytning en klinisk offisiell diagnose
(AACAP, 2005).

7.6.1. Reaktiv og udiskriminerende tilknytningsforstyrrelse (ICD-10)
De offisielle diagnosene for tilknytningsforstyrrelser i diagnosemanualen 1CD-10 er; reaktiv

tilknytningsforstyrrelse i barndommen (F94.1) og udiskriminerende tilknytningsforstyrrelse i
barndommen (F94.2). Forstyrrelsene representerer en manglende evne til & skape varige og
dype relasjoner til andre generelt og relateres ikke til et dyadisk forhold til en spesifikk omso-
rgsperson. Forstyrrelsene utvikles i lgpet av de fem farste arene (Verdens helseorganisasjon,
2002). Reaktiv tilknytningsforstyrrelse kjennetegnes ved en overdreven vaktsomhet eller frykt,
aggressjon, darlig sosialt samspill, tristhet, manglende emosjonell respons og noen ganger
veksthemming. Barnet preges av ambivalente sosiale reaksjoner og frykt og sgker seg ikke til
andre for trast eller trygghet. Symptomene vises best i situasjoner som atskillelse eller gjenfo-
rening med omsorgspersoner. Forstyrrelsen ansees a skyldes emosjonell mishandling eller
omsorgssvikt eller fysisk mishandling eller omsorgssvikt, men dette er ikke et diagnostisk
krav siden det hersker usikkerhet omkring forbindelsen mellom utilstrekkelig omsorg og
forstyrrelsen. Symptomene bedres ofte ved endringer i barnets omgivelser (Verdens helse-

organisasjon, 2002). Udiskriminerende tilknytningsforstyrrelse kjennetegnes ved en klengete
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atferd i 2-arsalderen, mens barnet litt senere viser en oppmerksomhetssgkende, overfladisk og
utkritisk vennlig atferd mot andre, som for eksempel a sgke trast eller la seg traste av
fremmede. Barnet oppleves ofte som overfladisk og falelseskaldt. Atferdsforstyrrelser og
falelsesmessige forstyrrelser er assosiert med forstyrrelsen. Man antar at arsaken til forstyrr-
elsen er at barnet ikke har hatt mulighet for a utvikle selektive tilknytninger, som i institusjon-
er eller i tilfeller med ekstremt hyppige utskiftninger av omsorgspersoner. Det kreves her at
det finnes holdepunkter for at barnet i tidlig alder ikke har klart & danne en selektiv tilknytni-
ng til en omsorgsperson. Symptomene viser liten bedring ved endringer i barnets omgivelser

(Verdens helseorganisasjon, 2002).

7.6.2. Reactive Attachment Disorder i DSM-1V
I diagnosemanualen DSM-1V opereres det med kun en diagnose; Reactive Attachment Disor-

der of Infancy or Early Childhood” (313.89), ofte forkortet til RAD. RAD inndeles i to under-
grupper; emosjonelt tilbaketrukket (inhibited) type og udiskriminerende (disinhibited) type,
som i hovedsak samsvarer med de to diagnosene i ICD-10. Det kreves derimot i DSM-IV at
det for begge undergruppene skal pavises utilstrekkelig omsorg (APA, 2000). Forskningen og
litteraturen pa omradet bruker betegnelsen i DSM-IV, "Reactive Attachment Disorder”
(RAD) som inkluderer inhibited” og "disinhibitet type”. Jeg har derfor valgt a bruke

betegnelsen RAD videre i oppgaven.

Diagnosen RAD er imidlertid ikke sterkt forankret i tilknytningsteori eller forskning pa til-
knytning og tilknytningsforstyrrelser, som i hovedsak beskriver kvalitative forskjeller i
tilknytningsmgnstre. RAD defineres ut fra generelle avvik i barnets sosiale relasjonsmgnstre,
og beskriver en gruppe barn uten en selektiv tilknytning (Verdens helseorganisasjon, 2002;
Zilberstein & Messer, 2007). RAD er en av diagnosene i DSM som det er gjort minst
forskning pa, det er sveert lite systematisk epidemiologisk informasjon som er samlet, og det
finnes ingen aksepterte standariserte utredningsmetoder eller diagnosekriterier. Det er altsa
ingen bred konsensus om den presise mening med begrepet RAD, og derfor svert vanskelig a
stille riktig diagnose. Hvordan det gar med disse barna pa lang sikt trengs det mer kunnskap
om (Chaffin et al., 2006). Diagnosen ekskluderer barn som har tilsvarende symptomer, men
som har utviklet en selektiv patologisk tilknytning til omsorgsgiver i tilfeller med alvorlig
omsorgssvikt. Symptomer pa RAD kan ogsa utvikles hos barn med patologisk tilknytning
uten alvorlig omsorgssvikt. Barn kan videre ha en selektiv patologisk tilknytning til
omsorgsgiver, samtidig som det reagerer positivt pa andre mennesker (Kerns, 2008). RAD
favner en sveert liten gruppe barn med sardeles manglende tilknytning (ca. 1 % av
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befolkningen) og ekskluderer mange med forstyrrelse i selektiv tilknytning som kan ha behov
for behandling. I likhet med andre diagnoser i DSM-IV er RAD en diagnose som primaert
fokuserer pa den identifiserte pasient og omhandler ikke relasjonelle interaksjonsmgnster. Det
antydes at diagnosen i klinisk sammenheng ofte er en lite funksjonell diagnose (Zilberstein &
Messer, 2007; AACAP, 2005; Pickle, 2000).

Ifalge Anke (2007) pagar det na en diskusjon om forskjeller og likheter mellom reaktiv tilk-
nytningsforstyrrelse og desorganisert tilknytning. i tillegg diskuteres det hvilke kriterier som
skal veere avgjgrende i overgangen mellom kategoriene. Ifglge O’Connor & Zeanah (2003) er
begrepet “tilknytningsforstyrrelse” preget av usikkerhet og det er liten konsensus i hva det
inebaerer. | litteraturen pa tilknytning brukes ofte begrepet tilknytningsforstyrrelse bade om
reaktiv tilknytningsforstyrrelse og desorganisert tilknytningsmenster. De gnsker et klarere
skille i litteraturen mellom tilknytningsforstyrrelse” for & betegne den formelle diagnosen, og
"tilknytningsvansker” for a betegne de utrygge tilknytningsmgnstre (O’Connor & Zeanah,
2003). Manglende konsensus om hva begrepene innebearer og manglende diagnostiske retn-
ingslinjer og skillelinjer vil gjgre det vanskelig a stille riktig diagnose. Mens RAD blir
betraktet som et relativt sjelden fenomen, forekommer tilknytningsvansker mer ofte i klinisk
praksis. Ofte blir disse barna henvist pga vansker med oppmerksomhet og konsentrasjon,
aggressiv atferd, lyving og stjeling, problemer med venner eller andre i familien og sympto-
mene kan forveksles med andre lidelser som ADHD eller atferdsforstyrrelser (Byrne, 2003).

7.7. Utredning

Barnets utvikling foregar farst og fremst i tilknytningsrelasjonen. Hvordan relasjonen
fungerer gjenspeiles i det observerbare samspillet mellom barnet og foreldrene, og i foredre-
nes indre bilder av seg selv og barnet sitt (NOVA, 2005). | kunnskapsoversikten over sped-
barn og smabarn i risiko, Hansen & Jacobsen (2008), anbefales det en kartlegging av sam-
spillet mellom barnet og omsorgspersonen, eventuelle vansker eller omsorgsevne hos

omsorgspersonen og barnets utvikling.

Kartlegging av samspillet: Det er i dag flere metoder som kan brukes for & vurdere kvaliteten
pa tilknytning. Flere tar utgangspunkt i Ainsworths forskningsprosedyre, som nevnt tidligere,
som baseres pa observasjon av samspillet mellom barnet og omsorgspersonen. Eksempler pa
slike verktgy er Care Index, Crowell-prosedyren, Fremmedsituasjonen, National Institute of
Child Health & Human Development (NICHD), The Parent-Child Early Relational Assess-
ment (PCERA), for & nevne noen (se Hansen & Jacobsen, 2008, for en oversikt over kartlegg-

53 av 80



ingsverktgy). Det har vert en utfordring & operasjonalisere og konseptualisere tilknytnings-
atferd hos starre barn der denne type atferd ikke like lett lar seg observere. Lek, dukker og
bilder blir ofte brukt hos de starre barna for a fange opp barnets arbeidsmodeller (Solomon &
George, 2008).

Kartlegging av vansker hos omsorgspersonen: De to mest vanlige former for risikofaktorer
for barns psykiske helse i det norske hjelpeapparatet er omsorgspersoner med psykiske lidel-
ser og rusproblemer. Det anbefales derfor en skreening av omsorgspersonenes psykiske helse,
bruk av rusmidler og i hvilken grad omsorgspersonen opplever omsorgen for barnet som
vanskelig. Herunder kan ogsa inkluderes hvilke arbeidsmodeller omsorgspersonen har av sitt
eget barn. Omsorgspersonens arbeidsmodeller av sin egen tilknytning kan pavirke omsorgs-
evnen for egne barn og kan veere verdt a undersgke (Hansen & Jacobsen, 2008).

Kartlegging av vansker hos barnet: Det anbefales ogsa a foreta en utviklingsundersgkelse av
barnet, om det foreligger kognitive, motoriske, sosialadaptive, nevrologiske, atferdsmessige

vansker eller spesifikke tilknytningsvansker (Hansen & Jacobsen, 2008).

7.8. Diagnostisering

Som tidligere nevnt er ikke diagnosemanualene DSM-1V og ICD-10 serlig godt egnet for
barn under fire ar, selv om de beskriver lidelser som forekommer og utvikles i tidlig barndom.
For denne aldersgruppen anbefales det derfor a bruke diagnosemanualen DC 0-3 R; ”Diagno-
stic Classification of Mental Health and Developmental Disorders of Infancy and Childhood”.
Diagnosemanualen er et relativt nytt system i Norge, og ble utviklet spesielt som et alternativ
til DSM systemet. Manualen har i stgrre grad utviklingsmessige tilpassede diagnoser for de
minste. Et utgangspunkt for diagnosemanualen er at barnets emosjonelle og atferdsmessige
utvikling, sammen med biologiske faktorer, er et resultat av repeterte interaksjoner og trans-
aksjoner i relasjonen mellom barnet og dets omsorgsgivere. Systemet beskriver sma barns
problemer innenfor en omsorgs- og samspillsforstaelse. Systemet har fem akser, med en egen
akse for relasjonsforstyrrelser som ikke finnes i de andre diagnosesystemene. Samtidig er
symptomene pa reaktiv tilpasningsforstyrrelse som definert i DSM-1V og ICD-10, plassert i
en annen akse, slik at diagnosesystemet dekker bade barn med forstyrrelse i selektive tilknyt-
ninger og barn uten tilknytning. Fordelen med DC: 0-3 er at systemet gjgr det mulig a vurdere
barnet og relasjonen pa en helhetlig mate og at det pa et tidlig tidspunkt kan identifisere risik-

ofaktorer for senere psykopatalogi og malomrader for preventive intervensjoner. Systemet gir
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derfor et godt grunnlag for videre intervensjoner (AACAP, 2005; Evangelista & McLellan,
2004; Hansen & Jacobsen, 2008).

For barn over fire ar gjelder diagnosesystemene DSM-1V og ICD-10, og diagnosen reaktiv
tilknytningsforstyrrelse (RAD) er aktuell. Som nevnt ovenfor, er det stilt spgrsmal om denne
diagnosen er funksjonell i klinisk sammenheng (Prickle, 2000; Zilberstein & Messer, 2007).
RAD refererer til barn som ikke har dannet en selektiv tilknytning til en omsorgsperson, noe
som favner en liten gruppe barn hvis oppvekst kjennetegnes av grov omsorgssvikt eller mis-
handling. Ofte er dette knyttet til institusjonalisering og barn som blir tatt hand om av barne-
vernet. Alternative diagnosekriterier for tilknytningsforstyrrelser er foreslatt av Zeanah og
Boris, som skiller mellom barn uten tilknytning, barn med en forstyrret tilknytning og barn
som har opplevd brudd i tilknytningen. Dette diagnosesystemet er mer forankret i tilknytning-
steori enn RAD-diagnosen, men trenger fremdeles mer validering (DeKlyen & Greenberg,
2008). Ifglge Zilberstein og Messer (2007) vet vi i dag langt mer om desorganisert tilknytning
enn diagnosen RAD. Denne klassifiseringen favner en stgrre gruppe barn som kan ha stort
utbytte av behandlingsintervensjoner og derfor vil veere en mer funksjonell klassifisering i

klinisk sammenheng.

7.9. Behandling

Malet for tilknytningsrelevante intervensjoner er & endre den emosjonelle kommunikasjon,
dvs forbedre omsorgsgiver sensitivitet og respondering pa barnets signaler og behov, slik at
omsorgsgiveren kan oppleves som tilgjengelig og responsiv og at barnet i gkt grad evner a

bruke omsorgsgiveren som en "trygg base” (O’Connor & Zeanah, 2003).

Nar det gjelder behandling for RAD, er det forelgpig ingen evidenshasert metode eller bred
konsensus om noen effektiv behandlingsmetode (O Connor & Zeanah, 2003; Zilberstein &
Messer, 2007). Siden RAD ansees a skyldes grov omsorgssvikt, er den mest brukte interven-
sjonen & gi barnet et annet omsorgstilbud, som forsterhjem, adopsjon, o.l. Hvilke effekter det
har pa lang sikt for barnet a fa nye omsorgspersoner, er usikkert, men noe forskning indikerer
at for barn med den hemmede typen reaktiv tilknytningsforstyrrelse, bedres symptomene nar
oppvekstvilkarene endres. For den udiskriminerende typen, vedvarer ofte symptomene
(Chaffin et al., 2006; O Connor & Zeanah, 2003).

De tilknytningsrelevante intervensjonene som eksisterer, er utviklet med tanke pa barn med en
selektiv men utrygg tilknytning. Det finnes flere typer tilknytningsrelevante intervensjoner.
En av flere metoder som anbefales i kunnskapsoversikten utarbeidet av Hansen & Jacobsen
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(2008), er Circle of Security (COS). Intervensjonen har en varighet pa 20 uker nar den gis
som individuell psykoterapi og 12 ganger nar den gis som gruppeundervisning. En sentral
faktor er bruk av videoopptak av samspillet mellom barnet og omsorgspersonen. Malet er a
gke omsorgsgivers sentsitivitet og adekvat respondering pa barnets signaler i forbindelse med
barnets utforskning av miljget. Omsorgsgivers evne til a reflektere over bade egen og barnets
atferd, tanker og felelser, samt selve tilknytningsrelasjonen er et annet fokus. Samtidig far
omsorgsgiveren mulighet for a reflektere over egen tilknytningshistorie og hvordan denne kan
pavirke relasjonen til eget barn (Hansen & Jacobsen, 2008; Marvin, Cooper, Hoffman, &
Powell, 2002).

Nar det gjelder barn i skolealder er det faerre intervensjoner tilgjengelig. Barnets indre arbeid-
smodeller er mer internalisert og vanskeligere a endre. Selv om disse intervensjonene innehol-
der samme prinsipper som intervensjonene utviklet for de sma, er korrrigerende samspills-
erfaringer ofte ikke nok. Metodene for & endre emosjonell kommunikasjon og affektreguler-
ing vil matte endres i takt med barnets utviklingsniva. | tillegg er det viktig at andre tilleggs-
problemer addresseres. Selv om atferdsvanskene bedres kan det veere andre problemer som
har utviklet seg hos barnet som ikke atomatisk bedres nar tilknytningsrelasjonen trygges. Det

er derfor viktig at intervensjonene individualiseres (Zilberstein & Messer, 2007).

Et viktig poeng nar det gjelder tilknytningsrelevante intervensjoner er i hvilken grad omsorgs-
giveren greier a dra nytte av intervensjonen. Forskningen indikerer at tilknytningsstil over-
fares fra en generasjon til den neste. Et barn som karakteriseres som desorganisert og som
selv blir forelder, kan ofte ha problemer med a skape et miljg for sitt barn som ligger til grunn
for at en trygg tilknytning utvikles. Disse omsorgsgivere vil ofte ha vanskeligheter med a
hjelpe barnet a forme en trygg tilknytning, samtidig som det er vanskelig & dra nytte av meto-
dene i intervensjonen for a na et slikt mal (Zilberstein & Messer, 2007). Derfor er det viktig at
ogsa omsorgsgiveren kan fa mulighet og trening i a reflektere over egne tidligere samspills-
erfaringer, emosjonelle uttrykk og gjenkjennelse av disse, slik at dette kan kommuniseres til

barnet pa en mer adekvat mate.

Samlet sett ser det ut til & veere en gkt interesse for forskning pa sammenhenger mellom
ADHD og psykososiale faktorer i de senere ar. Tilknytningsteori og -forskning har ogsa gitt
bidrag i denne sammenhengen. Teoretiseringen omkring bade ADHD og tilknytning har
utspring i en lignende barnegruppe med vanskelig atferd. Mens teoretiseringen av
symptomene oppmerksomhetsvansker, hyperaktivitet og impulsivitet sammen med en
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umoden eller upassende emosjonell aktivisering pa den ene siden konseptualiseres som
arvelig og nevrobiologisk betinget, konseptualiseres atferden innen tilknytningsteori som
atferd som ikke kan isoleres fra sin kontekst. Tilknytningsteori og -forskning indikerer hva
som ligger til grunn for en trygg tilknytning og gir grunnlag for senere god psykisk helse,
samt hvilke faktorer som er med pa a gke risikofaktorer for en utrygg tilknytning og senere
gkt risikofaktorer for psykopatologi. | tillegg inkorpereres det hvordan emosjonell
mishandling, eller relasjonelle traumer pavirker barnets nevrobiologiske utvikling, bade i
form av manglende omsorg og patrengende omsorg. Som med ADHD diagnosen er det ogsa
her uklarheter omkring formelle diagnoser og trygg/utrygge klassifiseringer, samt hvilke
diagnosekriterier som skal gjelde. Konseptualiseringen "tilknytningsvansker" ser ut til 4
gjelde langt flere barn og unge enn barn med RAD, som gjelder en forholdsmessig liten
gruppe. Det betyr at mange som har behov for behandling kan bli oversett. For de minste er
denne risikoen redusert som fglge av implementeringen av diagnosesystemet (003), mens for
de starre barna vil dette fremdeles veere en risiko. Bruken av de ulike tilknytningskategoriene
vil forelgpig veere mer klinisk anvendelige, og har na blitt utviklet til ogsa a vere aktuelle for
starre barn. Behandlingen av tilknytningsvansker dreier seg i hovedsak om endring i den
emosjonelle kommunikasjonen, slik at barnet kan oppleve omsorgsgiveren som tilgjengelig og
responderende (Kobak & Madsen, 2008). Det er interessant at det ifglge Kaminski og
kollegers (2008) undersgkelse nettopp er faktorer som endrer den emosjonelle kommunika-
sjon, fremfor disiplineringsstrategier, som ogsa er de mest effektive faktorer i foreldretrening-
sprogrammer i behandlingen av ADHD. Selv om foreldretreningsprogrammene ofte brukes i
behandlingen av ADHD nar symptomer pa ODD og CD er til stede samtidig, har programm-
ene god, og kanskje like god effekt pa kjernesymptomene pa ADHD (Jones et al., 2007). Kan

dette indikere at foreldre-barn relasjonen eller tilknytning har ssmmenheng med ADHD?

8. Tilknytning og ADHD

ADHD defineres i dag, som nevnt, som en arvelig, kronisk, nevrobiologisk utviklings-
forstyrrelse. Psykososiale faktorer ansees ofte som perifere faktorer, men som kan forverre
symptomene noe. En av de viktigste arsakene til at diagnosen ADHD er kontroversiell, er at
man ikke har en konsensus om arsaken til lidelsen. Clarke og kolleger (2002) og Crittenden
og Kulbotten (2007) indikerer at en uklar etiologi pa lidelsen ADHD gir lite direktiver for
utvikling av mer effektive behandlingsformer. I tillegg betraktes en behandlingstilneerming

der barnet er i fokus og behandlingen ofte er medikamentell, som et for snevert behandlings-

57 av 80



fokus (Clarke, Ungerer, Chahoud, Johnson, & Stiefel, 2002; Crittenden & Kulbotten, 2007).
Innen tilknytningsforskningen observeres det flere likheter mellom ADHD og tilknytnings-
vansker, noe som gir grunn til 4 anta at det er en sterkere sasmmenheng mellom ADHD og
tilknytning enn det som generelt antas. Forskningen pa sammenhenger mellom tilknytnings-
vansker og ADHD er i et tidlig stadie, men det ser ut til at det kan veere flere sammenhenger
mellom lidelsene. I tillegg kommer felles eller konvergerende funn i forskningen pa
tilknytning og ADHD, selv om sammenligningene ikke er gjort direkte.

8.1. Selvregulering og sosiale relasjoner

Ifalge tilknytningsteori er det den tidlige relasjonen mellom barnet og omsorgsgiver som
fungerer som et fundament hvor barnets evner til selvregulering utvikles. Barnet har i utgang-
spunktet lite evner til regulering og er avhenging av en sensitiv og responderende omsorgs-
person for assistanse. | gjentatte samspillserfaringer der den primare omsorgsgiver regulerer
barnets emosjoner og atferd, leerer barnet selvregulering. En manglende eller inadekvat
regulering farer ofte til at barnet far vansker med a regulere egne falelser og atferd (Weinfield
et al., 2008). Et sentralt trekk hos barn med ADHD er ogsa vansker med a regulere falelser og
atferd. Som nevnt innledningsvis i oppgaven er det na en generell holdning om at ADHD best
kan konseptualiseres som en forstyrrelse i selvkontroll eller selvregulering, hvor regulering av
falelser er sentralt (Barkley, 1997b). Vanskene som karakteriserer barn med utrygg tilknyt-
ning og ADHD farer ogsa til problemer sosialt, i forhold til foreldre, leerere og i skolen. Ifglge
tilknytningsteori vil problemer med sosiale relasjoner ha utspring i barnets indre arbeids-
modeller, som pavirker barnets forventinger om relasjoner utenfor den fgrste dyaden. Barnet
forventer det som det erfarer i sine ferste relasjoner. Barn med en utrygg tilknytning opplever
ofte problemer med andre voksne og sine jevnaldrende. Dette er ogsa et problemomrade hos
barn med ADHD, og er ofte det som til slutt farer til at barnet blir henvist for sine vansker
(Clarke et al., 2002).

8.2. Familiefaktorer

Bade ADHD og tilknytningsvansker er assosiert med risikofamilier. Forskning pa familie-
faktorer i forbindelse med ADHD, indikerer at mishandling, seksuelt misbruk, grov depriva-
sjon, fosterhjemsplassering, stress hos mor i svangerskapet, krangel og uro i hjemmet, darlig
eller uryddig gkonomi, stor familie, aleneforeldre, kriminelle fedre og depresjon hos mor er
assosiert med ADHD hos barnet (Chronis-Tuscano et al., 2008; Hjern, Weitoft, & Lindblad,
2010; NICE, 2009). Flere studier indikerer at ADHD opptrer oftere i hjem med enslige
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foreldre (Green et al., 2005; Hjern, Weitoft, & Lindblad, 2010; Stroufe, 1997). De samme
familiefaktorene som er assosiert med ADHD opererer ofte i bakgrunnen hos barn med utrygg
tilknytning, spesielt desorganisert tilknytning. Faktorene som preger hayrisikofamilier gker
sjansene for at barn blir utsatt for visse omsorgsfaktorer som kanskje best kan beskrives som
emosjonell mishandling (Gervai, 2009; Smith, 2010; Zeanah, Meyer, & Settles, 2003).

8.3. Omsorgsfaktorer relatert til tilknytningsvansker og ADHD

8.3.1. Expressen Emotion (EE)
Omsorgsfaktorer som typisk er assosiert med tilknytningsvansker hos barn er insensitivitet

overfor barnets signaler og en inadekvat respondering pa dem. Som nevnt tidligere kjenne-
tegnes slik atferd ved invaderende atferd, motstridende meldigner pa klare signal fra barnet,
omsorgsgiver som sgker trgst hos barnet, og minimal involvering eller tilbaketrekking
(Zeanah, Meyer, & Settles, 2003). Denne type foreldreatferd har sammenheng med begrepet
"Expressed Emotion” (EE). EE er et samlebegrep som refererer til foreldreatferd som kritikk,
fientlighet, og emosjonell overinvolvering eller invaderende atferd. Omsorgspersoner med
hgy grad av EE karakteriseres av at de har uforholdsmessige forventninger om barnas evner,
de uttrykker intenst sinne og stress ovenfor barna, og har flere invaderende og konfronterende
interaksjoner med barna Hegy EE ser ut til a veere relatert til tilknytningsvansker spesielt
desorganisert tilknytning (Green, Stanley, & Peters, 2007). At denne typen emosjonell
mishandling har klar sammenheng med nevrologiske endringer i barnets hjerne er
dokumentert, bade i forhold til sprakutvikling og evne til regulering av falelser (Choi et al.,
2009). Hay grad av EE er ogsa assosiert med ADHD, dvs. omsorgspersoner hos barn med
ADHD har oftere hgyere niva av EE (Christiansen, Oades, Psychgiou, Hauffa, & Sonuga-
Barke, 2010; Edel, Juckel, & Brune, 2010; Peris & Hinshaw, 2003). Hgy grad av EE har ogsa
sammenheng med depresjon hos mgadre, og depresjon hos madre er relatert til utviklingen av
bade ADHD og tilknytningsvansker (Chronis-Tuscano et al., 2008; Green, Stanley, & Peters,
2007). | forbindelse med tilknytning, er det antatt at slike omsorgsfaktorer er primare
risikofaktorer for tilknytningsvansker. Nar det gjelder ADHD blir det ofte antatt at slike
omsorgsfaktorer er en konsekvens av barnets ADHD. Forskningen indikerer at samspillet
mellom barn med ADHD og deres foreldre ofte er preget av negativitet og at foreldrene tar
mindre initiativ i samspillet, de responderer mindre til ngytrale eller positive tilngermelser fra
barnet, de bruker flere negative kommanderende og kontrollerende responser og feerre
positive strategier. De er oftere kritiske, fiendtlige og har en mer invaderende atferd overfor
barnet (Christiansen et al., 2010; Clarke et al., 2002; Finzi-Dottan, Manor & Tyano, 2006). At
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foreldre som har barn med ADHD ofte er preget av en slik vaeremate er imidlertid et uttrykk
for korrelasjoner som sier lite om arsakssammenhenger. Det kan godt vere at barnets
symptomer gjer omsorgen for disse barna mer krevende, noe som igjen farer med seg en

’negativ omsorgsstil”.

8.3.2. Kvaliteten pa tidlig omsorg
At kvaliteten pa den tidlige omsorgen kan fare til ADHD-relaterte symptomer er derimot

dokumentert i forskningen, spesielt i forbindelse med grov omsorgssvikt som man har sett hos
barnehjemsbarn i Romania. Studiene indikerer at den darlige kvaliteten pa omsorgen disse
barna far, ofte farer til symptomer pa ADHD. @kningen i tilfeller av ADHD blant institusjon-
aliserte barn er faktisk sa hgy at oppmerksomhetsproblemer og hyperaktivitet er foreslatt som
kjernesymptomer pa det syndromet disse barna utvikler (McLaughlin et al., 2010). Dette
gjelder kanskije searskilt omsorgssvikt. Andre mer spesifike faktorer er ogsa blitt undersgkt. |
Jacobvitz og Stroufes tidlige studie (1987), predikerte mors invaderende og overstimulerende
atferd tidlig i samspillet hyperaktivitet hos 5-6 aringer. Invaderende atferd var relatert til i
hvilken grad mor blandet seg inn i og avbrat barnets aktivitet uten a tilpasse seg barnets
atferdstilstand, interesse og stemningsleie. Overstimulerende atferd var relatert til mors
initiativ til fysisk kontakt uten signal fra barnet og uten at konteksten ga behov for det, samt
psykologisk stimulerende atferd, som & erte barnet nar det trenger trgst, la barnet selv styre
nar det trenger veiledning, og a provosere, erte og frustrere barnet nar det allerede er stresset.
Disse to faktorene ga hgyere hyperaktivitet enn hos barna i kontrastgruppen, noe som
indikerer at omsorgsfaktorer kan spille en sentral rolle i utviklingen av hyperaktivitet
(Jacobvitz & Stroufe, 1987). En senere studie utfgrt av Carlson, Jacobvitz & Stroufe (1995),
indikerte pd samme mate at kvaliteten pa omsorg (invaderende atferd og overstimulering)
kombinert med det a vere aleneforelder og ha liten sosial statte, hadde starre pavirkning pa
utviklingen av ADHD enn biologiske faktorer som pavirkning av narkotiske stoffer i svanger-
skap, nyfgdt atferd, og temperament. | trad med disse to studiene er det, ifalge Morrell &
Murray (2003), flere resultater fra forskningen som indikerer at bade omsorgssvikt pa den ene
siden og kritisk, invaderende atferd pa den andre, kan fare til hyperaktivitet og oppmerksom-
hetsproblemer. Deres studie finner ogsa holdepunkter for at omsorgsfaktorer har sammenheng
med utviklingen av hyperaktivitet, spesielt hos gutter. | Morrel og Murrays studie kunne en
omsorgsstil karakterisert av kritiske kommentarer og invaderende atferd nar barnet var 4 mnd,
predikere distraherbarhet/hyperaktivitet nar det var ni maneder gammelt. Barnets karakteri-
stikker viste ikke denne sammenhengen. Malingene ved ni maneders alder predikerte igjen
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hyperaktivitet nar barnet var blitt fem og atte ar. | tillegg viste studien at en fortsettelse av en
slik omsorgsstil ogsa hadde pavirkning pa barnets hyperaktivitet (Morrell & Murray, 2003).
Det finnes altsa holdepunkter bade i spesielle utvalg som rumenske barn, og i andre studier at
kvaliteten pa den tidlige omsorgen kan gi symptomer hos barnet som ligner symptomer pa
ADHD.

8.3.3. Voksnes tilknytningsrepresentasjoner og ADHD
Nar det gjelder kvaliteter den voksne har med seg i det tidlige samspillet, indikerer tilknytnin-

gsforskningen at det er en sammenheng mellom barnets tilknytningsmgnster og omsorgsgive-
rens mentale representasjoner om sin egen tilknytning. Adult Attachment Interview (AAI) har
ofte blitt brukt for & undersgke denne sammenhengen. AAI vurderer den voksnes mentale
instilling til sin egen tilknytning. Det er ikke selve omsorgen eller barndomshistorien som er
viktig, men hvordan den voksne forholder seg til sin historie. Personen som intervjues
klassifiseres som selvstendig (autonome) eller i tre former for utrygg tilknytning; avvisende
(dismissing), fordypet (pre-occupied) eller ubesluttsom (unresolved/disorganized) med
hensyn til egne tapsopplevelser eller traumer. Klassifiseringsgruppene korresponderer med de
tidligere nevnte fire typene av tilnytningsmenstre for barn; trygg, utrygg/unnvikende,
utrygg/ambivalent, utrygg/ desorganisert. De voksne kategoriene predikerer tilknytnings-
mgnster hos barnet (Hansen & Jacobsen, 2008). Hvis omsorgsgiveren klassifiseres som
"ubesluttsom”, preger dette omsorgsgivers evne til a reagere sensitivt og adekvat pa barnet
sitt. Det medfarer stgrre risiko for at barnet utvikler en desorganisert tilknytning. En
pilotstudie som har sett pa sammenhengen mellom barn med ADHD og deres mgdres
tilknytningsmanster, indikerer at madre til barn med alvorlig ADHD i hgyere grad klassifi-
seres som “ubesluttsom”, sammenlignet med mgdre som har barn med lett ADHD eller ingen
ADHD (Kissgren et al., 2009). Pa samme mate som foreldres egne tilknytningsrepresenta-
sjoner kan pavirke eller predikere barnets tilknytningsmgnster, indikerer dette studiet at
foreldres tilknytningsrepresentasjoner har betydning for alvorlighetsgraden av symptomer hos
barnet. Kissgren et al. konkluderer med at en evaluering av mgdres tilknytningsrepresenta-
sjoner ber innga i en utredningsprosess hos barn og unge med ADHD, og at intervensjoner
som gker mgdres sensitivitet bar prioriteres i behandlingen hos barn med ADHD (Kissgren et
al., 2009). At klassifikasjonen "ubesluttsom” hos madre er assosiert med symptomer pa
ADHD, er noe Pinto et al. ogsa fant i sin studie. De foreslar at mors dissosierende atferd
virker skremmende pa barnet, som reagerer med krevende og vanskelig atferd som kommer til
uttrykk som symptomer pa ADHD (Pinto, Turton, Hughes, White & Gillberg, 2006).
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I tillegg til tilknytningsrepresentasjoner omsorgspersoner har med seg i samspillet med sine
barn, gar man ut ifra (siden ADHD har en relativt hgy arvelig komponent) at flere av
omsorgspersonene ogsa har symptomer pa ADHD. En studie av Chronis-Tuscano et al.
(2008), indikerer at mgdre med ADHD symptomer involverer seg mindre og har en en
omsorgsstil karakterisert av inkonsistent disiplinering, gjentakende beskjeder og negativitet.
Studien indikerer at mgdres ADHD pavirker deres omsorgsstil og har betydning for
relasjonen mellom mor og barn. | trdd med dette, er det ifalge Edel, Juckel, & Brune (2010),
holdepunkter i forskningen for at ADHD hos bade barn og foreldre vil fare til gkt utvikling av
tilknytningsvansker. Deres egen studie ga stgtte for en slik sammenheng (Edel, Juckel, &
Brune, 2010). Studiene indikerer at det kan vaere en sammenheng mellom den voksnes
tilknytningsrepresentasjoner og barnets symptomer pa ADHD, at ADHD hos omsorgs-
personen pavirker deres omsorgsevne i negativ retning, og at en kombinasjon av ADHD hos

bade barn og voksen kan virke negativt inn pa kvaliteten pa tilknytningen hos barnet.

Samlet sett indikerer studiene pa omsorgsfaktorer bade i forhold til ADHD og tilknytnings-
vansker at det er flere faktorer som er felles for begge lidelsene, og at psykososiale faktorer

kanskje ikke er ubetydelige i forhold til utviklingen av ADHD.

8.4. Komorbiditet og overlapping av symptomer

Flere studier indikerer en relativt hgy komorbiditet mellom ADHD og tilknytningsvansker.
Clarke et al. (2002) fant statte for en sammenheng mellom ADHD og utrygg tilknytning. |
deres studie hadde barn med ADHD hgyere grad av usikker tilknytning i forhold til kontroll-
gruppen. Green et al. (2007) undersgkte tilknytningsmenster barn med eksternaliserings-
vansker. De gnsket a se om barnets tilknytningsmgnster pavirket deres problematferd; 58 %
hadde disorganisert tilknytning og 28 % hadde ogsa ADHD. Av de 18 barna med ADHD, ble
14 Klassifisert som disorganisert og 4 som ikke desorganisert. En ADHD-diagnose i dette
studiet var assosiert med alvorligere niva av disorganisering. I en studie av Minnis et al.
(2009), hadde 67 % av deres uvalg av barn med reaktiv tilknytningsforstyrrelse ogsa ADHD.
Niederhofer (2009) fant ogsa statte for en gkt forekomst av symptomer pA ADHD hos barn
med utrygg tilknytning. 72 av 79 barn med utrygg tilknytning hadde symptomer pa ADHD,
sammenlignet med 5 av 22 barn med trygg tilknytning. | tillegg til at det er hgy komorbiditet
mellom ADHD og tilknytningsvansker, er det i praksis ofte vanskelig a skille forstyrrelsene
fra hverandre, da de ogsa deler symptomer. Symptomer pa tilknytningsvansker kan komme til
uttrykk som hyperaktivitet, impulsivitet og oppmerksomhetproblemer (Ladnier & Massanari,
2000; Byrne, 2003; Crittenden & Kulbotten, 2007; Gillberg, 2010, Pinto et al., 2006), samt
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atferdsvansker og vansker med emosjonsregulering - som er karakteristisk for ADHD. Ifglge
Byrne (2003) er det relativt sjelden at barn med tilnytningsvansker blir henvist for
tilknytningsvansker, men heller oppmerksomhets- og konsentrasjonsvansker, problemer med
jevnaldrende eller innen familien, aggressiv atferd eller sjeling (Byrne, 2003). Dette er

symptomer som i stor grad minner om ADHD, ofte i kombinasjon med ODD og CD.

Selv om symptomene pa tilknytningsvansker og ADHD ofte er overlappende og studier
indikerer en relativt hgy komorbiditet mellom lidelsene, sier slike korrelasjoner eller sam-
eksistens forgvrig lite om arsakssammenhenger. Studier som sammenligner faktorer tidlig i
barnets utvikling og pa et senere tidspunkt, vil gi en bedre forstaelse om arsakssammen-
henger. De tidligere nevnte studiene til Jacobvitz og Stroufe (1987), Carlson, Jacobvitz og
Stroufe (1995), samt Morrell og Murray (2003), indikerer at visse omsorgsfaktorer som ofte
blir assosiert tilknytningsvansker har sammenheng med oppmerksomhet/hyperaktivitet. Ellers
er det ikke mange longitudinelle studier som har foretatt direkte sammenligninger mellom
tilknytningsvansker og ADHD. En studie utfgrt av Pinto et al. (2006), undersgkte om
desorganisert tilknytning ved 12 maneders alder, predikerte ADHD hos barn nar de var i 6-8-
arsalder. Barnets symptomer ble vurdert av mor, larer, og en uavhengig observatar. Mgdrene
i dette utvalget hadde opplevd et dgdfedt barn far det aktuelle barn som ble undersgkt, og
mgdrenes mentale representasjoner ble klassifisert ved det tidigere nevnte intervjuet AAL.
Magadrenes klassifisering “ubesluttsom” predikerte i deres studie desorganisert tilknytning. Den
samme klassifiseringen var assosiert med senere mulig ADHD, men de fant ikke stgtte for en
sterk sammenheng mellom desorganisert tilknytning og senere ADHD. Det var derimot en
sammenheng mellom desorganisert tilknytning og leereres vurderinger av ADHD symptomer.
Forfatterne foreslar at hyperaktivitet er like merkbart og utfordrende for bade madre og
lerere, men at madrene ikke er oppmerksomme pa barnets oppmerksomhetsvansker. De
konkluderer med at tilknytning ber utredes nar barn blir henvist med symptomer pa ADHD,
spesielt i milde tilfeller (Pinto et al., 2006).

8.5. Behandlingsperspektiv/klinisk betydning

Tilknytningsteori star ikke i noe motsetningsforhold til nevrobiologisk teorier eller forskning.
I sin forklaringsmodell av tilknytningsforstyrrelser inkorpererer tilknytningsteori genetisk
sarbarhet eller forutsetninger og nevrobiologisk dysfunksjon. Tilknytningsteori er i trad med
annen utviklingsforskning som legger vekt pa at barnets hjerneutvikling ikke foregar i
isolasjon fra andre mennesker, men i aller hgyeste grad er erfaringsbasert. Dette gjelder bade i

utviklingen av atferdsvansker og i behandlingsaspektet av disse. Ladnier og Massanari (2000)

63 av 80



har utviklet en teori om utviklingen av ADHD i et tilknytningsperspektiv, ” Attachment

Deficit Hyperactivity Disorder”, som har fatt en del oppmerksomhet.

8.5.1. Attachment Deficit Hyperactivity Disorder
Ifelge Ladnier og Massanaris (2000) modell vil tidlige ”bonding breaks” eller tilknytnings-

brudd fare til en tilknytningsforstyrrelse (attachment deficit), som igjen farer til symptomer pa
ADHD. Tilknytningsbrudd refererer til faktorer som hindrer en normal utvikling av tilknytni-
ng til omsorgsgiver. Dette kan vere 1) forskjellig pavirkning i svangerskapet, 2) insensitive
omsorgsgivere, 3) situasjonelle traumer som langvarig sykdom hos mor eller barn og 4)
inadekvat omsorg. | deres arbeid med barn og unge med ADHD oppdaget de at samtlige av
barna hadde opplevd opptil flere tilknytningsbrudd fer de ble to ar gamle. Ifglge Ladnier og
Massanari (2000) kan barn oppleve tilknytningsbrudd av de tre farste typene uten a utvikle
ADHD hvis de ellers har ”god nok omsorg”, men hvis de i tillegg opplever inadekvat omsorg,
vil de negative effektene bli sa store at barnet utvikler symptomene som kjennetegner ADHD.
De ulike typene ”bonding breaks” farer til en underutvikling eller forstyrret utvikling i de
hjerneomradene som styrer emosjonell kontroll og tilknytning, hovedsakelig det prefrontale
og striatale omrade. Dette er de samme omradene man antar er forsyrret hos barn og unge
med ADHD. Ladnier og Massanari (2000) refererer til denne type forstyrrelse som
tilknytningsforstyrrelse (attachment deficit), som inkluderer problemer med selvregulering og
forstyrrelse i relasjonsevner. Ut fra dette utvikles videre problematferd; emosjonelle og
atferdsmessige symptomer pa ADHD. Tilknytningsvansker oppfattes i deres teori som en
ngdvendig komponent i utviklingen av ADHD (Ladnier & Massanari, 2000). Ifglge Ladnier
og Massanaris modell av utviklingen av ADHD, er ikke symptomene nevrobiologiske
permanente, men vansker som har utviklet seg og kan behandles. En slik dynamisk
utviklingsbasert modell har som utgangspunkt a behandle arsaken til symptomene framfor
midlertidig symptomreduksjon. Vanligvis er behandlingsfokuset pa barn med ADHD barnet,
mens tilknytningsperspektivet her legger grunnlag for en relasjonsbehandling”. Ladnier og
Massanari (2000) fremholder at barn ikke greier a foreta signifikante endringer i sine tanker

eller atferd uten at det ogsa foregar endringer i familiesystemet.

En teori som har som utgangspunkt at all ADHD egentlig er symptomer pa tilknytningsbrudd
0g en utrygg tilknytning, har klare svakheter. Som nevnt tidligere indikerer forskningen at
ADHD ikke er det samme som tilknytningsvansker. Tilknytningsvansker kan opptre uten
samtidig ADHD og ADHD kan opptre uten tilknytningsvansker. Det er heller ikke slik at alle
som opplever inadekvat omsorg ogsa utvikler ADHD (eller tilknytningsvansker). Crittenden
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og Kulbotten (2007) har et noe mer moderert synspunkt pa ADHD, som de mener i mange

tilfeller kan redefineres gjennom tilknytningsteori.

8.5.2. Dynamic- Maturational Model” (DMM)
Crittenden og Kulbotten (2007) gnsker a rette fokus pa hva slags funksjon symptomene pa

ADHD kan ha i barnets liv. De fremholder at & redefinere eksisterende symptomer pa ADHD
gjennom tilknytningsteori kan gi ny en forstaelse for symptomene, som igjen kan fare til en
mer effektiv behandling. Crittendens "Dynamic-Maturational Model” (DMM) er en videre-
utvikling av de opprinnelige og tidligere nevnte tilknytningsmgnster. Crittenden og Kulbotten
(2007) fremholder at symptomer pa ADHD er adaptive og de blir sett pa som en styrke
fremfor en forstyrrelse. DMM fokuserer pa den rollen tilknytning har for a sikre overlevelse.
Nar barnet faler seg utrygt vil det bruke ekstreme strategier for a sikre seg trygghet. Jo mer
energi som ma settes inn pa dette, desto mindre kan brukes pa omrader som relasjon til venner
og skolearbeid. Sentralt hos Crittenden og Kullbotten er at atferd er en kommunikasjonsform
som opptrer i en kontekst. Konkret fokuseres det i DMM pa hvordan mor og barn kommuni-
serer omkring barnets behov for beskyttelse og trast, og mors gnske eller evne til a tilfreds-
stille disse behovene. Hvilke strategier er det som brukes og hvordan pavirker dette hveran-
dre. Det er altsa ikke bare mors atferd som pavirker barnet, men en transaksjon som preger
dyaden. Ut fra en tilknytningstelatert tilnaerming kan atferden som oppstar hos barnet, ogsa
barn med ADHD, forstaes ut fra hvilken funksjon den har hatt i barnets familiesystem, altsa
hvordan de ulike former for atferd har fungert som selvbeskyttende strategi. Ifglge Crittenden
og Kulbotten (2007) opplever foreldre med barn som har ADHD ofte at samspillet er vanske-
lig, men behandlingsfokuset er allikevel pa barnet med symptomreduksjon som mal. | et dyn-
amisk tilknytningsperspektiv vil derimot bade barnets og den voksnes bidrag i samspillet bli
tydeligere og gi sterre muligheter til & bedre samspillet mellom omsorgsgiver og barn. For at
foreldre skal kunne hjelpe deres barn til & endre atferdsmgnster ma de selv bli mer bevisst sine
egne tilknytningsmgnster og hvordan dette kommer til uttrykk (Crittenden & Kulbotten,
2007).

Sentralt hos Crittenden og Kulbotten (2007), er at atferd er en kommunikasjonsform som
opptrer i en kontekst. A betrakte barnets atferd isolert begrenser mulighetene for effektive
behandlingsformer. P4 lik linje med Ladnier og Massanari (2000) fremholder Crittenden og
Kulbotten at barnet har begrensede muligheter for endring uten at det samtidig foregar
endringer i barnets relasjoner. I motsetning til Ladnier og Massanari (2000) derimot, anser de
at ADHD i mange tilfeller kan opptre uten tilknytningsvansker. En redefinering av
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symptomene kan allikevel i mange tilfeller bidra til mer effektiv behandling der

tilknytningsvansker eksisterer.

Det ser ut til at det er en gkt interesse for forholdet mellom ADHD og tilknytning.
Forskningen er allikevel i et tidlig stadie, og sammenhengen er uklar. Konvergerende funn i
forskningen pa ADHD og tilknytningsvansker indikerer at symptomene ofte er overlappende;
barna kommer ofte fra lignende oppvekstforhold i form av risikofaktorer i familien, og at
foreldrene ofte deler visse omsorgskarakteristika. I tillegg vil biologisk pavirkning i mors liv,
prematur fadsel, og gener, pavirke bade utviklingen av ADHD og tilknytningsvansker. Det er
derimot viktig a presisere at dette er tendenser. | risikofamilier er det estimert at mellom 50—
80 % utvikler en disorganisert tilknytning, altsa ikke alle. Samtidig er det mange barn med
ADHD som kommer fra familier uten de tidligere nevnte risikofaktorer. Det kan se ut som om
ADHD-symptomer kan vere en medvirkende arsak til utviklingen av tilknytningsvansker. Pa
samme tid kan det ogsa se ut som om tilknytningsvansker kan bidra til utviklingen av ADHD.
I tillegg kan lidelsene opptre uavhengig av hverandre. Flere studier som har undersgkt
omsorgsfaktorer i forbindelse med ADHD indikerer at foreldrenes bidrag og rolle i samspillet
bar inkluderes i utredning og behandling av ADHD hos barn (Chronis-Tuscano et al., 2008;
Finzi-Dottan, Manor, & Tyano, 2006; Kissgren et al., 2009; Peris & Hinshaw, 2003). Ogsa
forskning pa relasjonen mellom tilknytning og ADHD indikerer at kvaliteten pa tilknytning
bar utredes ved spgrsmal om ADHD (Clarke et al., 2002; Crittenden & Kulbotten, 2007;
Erdman, 1998; Niederhofer, 2009; Pinto et al., 2006; Smith, 2006b). Det er mye som tyder pa
at oppvekstvilkar ikke ngdvendigvis er perifere faktorer i forhold til ADHD, og at tilknytning
kan gi en gkt forstaelse for ADHD-problematikk.

9. Avslutning

Hovedproblemstillingen for oppgaven var om tilknytningsteori kan bidra i diagnostiserings-
prosessen og behandlingen av barn og unge med ADHD. Bade diagnosen ADHD og tilnytn-
ingsteori har sitt utspring i ganske lik og sveert vanskelig, utagerende atferd hos barn og unge,
som far i tiden ofte farte til institusjonell behandling. Selv om familiebakgrunnen hos bade
Stills og Bowlbys observasjonsutvalg var preget av det som kan kalles risikofaktorer, ble
ADHD pa sin side videre konseptualisert rundt subtile nevrologiske funksjonsforstyrrelser i
hjernen, mens tilknytning ble konseptualisert som et resultat av en darlig eller avbrutt relasjon

mellom mor og barn. ADHD blir i dag definert som en hgyt arvelig og kronisk nevrobiologisk
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utviklingsforstyrrelse, som defineres pa grunnlag av observert atferd, i form av oppmerksom-
hetsproblemer og/eller hyperaktivitet og impulsivitet. Det er derimot knyttet usikkerhet til
flere av disse karakteristikkene, noe som gjgr ADHD til en kontroversiell diagnose. ADHD
karakteriseres i dag ikke som en distinkt egenartet lidelse, men som ytterkanten i en normal-
variasjon. Det er ingen objektive tester eller prever som kan bekrefte eller avkrefte ADHD
hos enkeltpersoner. Flere av usikkerhetsmomentene rundt diagnosen ADHD gjelder forgvrig
ogsa andre diagnoser. Det som kanskje gjgr ADHD diagnosen spesielt kontroversiell, er
kombinasjonen av usikker etiologi i kombinasjon med behandling med sentralstimulerende
medikamenter, som forgvrig ikke ser ut til & virke spesifikt pa personer med ADHD. Dersom
det er riktig at behandlingstrenden i Norge heller mot behandling med sentralstimulerende
som et farstevalg, og det finnes et sterkt behov for en kortere og mer effektiv diagnostiserin-

gsprosess, kan dette gke risikoen for a "medisinere” psykososiale arsaker.

Tilknytningsvansker kan veere en slik arsak. Forskningen pa tilknytning viser at symptomene
pa utrygg tilknytning og manglende tilknytning ofte ligner og forveksles med symptomene pa
ADHD, kanskje spesielt ADHD i kombinasjon med ODD og/eller CD. Tilknytningsvansker
er et omrade som ikke alle er like godt kjent med, og det er ogsa innen dette feltet usikkerhet
omkring de forskjellige klassifiseringene, for eksempel forholdet mellom RAD og desorgan-
isert tilknytning. Forskningen pa ADHD og tilknytning indikerer at det er en sammenheng
mellom forstyrrelsene, men de er ikke det samme. ADHD kan opptre alene, det samme kan
tilknytningsvansker. Samtidig indikerer forskningen at det er hgy komorbiditet mellom forsty-
rrelsene. Longitudinelle studier som sammenligner direkte er det forelgpig fa av, men de som
er gjort, finner sammenhenger mellom tilknytningsvansker og senere utvikling av ADHD.
Studier pa omsorgsfaktorer som depresjon hos mgdre, mgdres invaderende atferd, og madres
tilknytningsrepresentasjoner finner at dette har sammenheng med hyperaktivitet og oppmerk-
somhetsvansker hos barn. | de siste arene er det utviklet flere aksepterte metoder for a vurdere
kvaliteten pa tilknytningen. Disse baseres hovedsakelig pa observasjon av samspillet mellom
barnet og dets omsorgsperson. En vurdering av kvaliteten pa tilknytning kan vere en metode
som kan bidra i diagnostiseringsprosessen av ADHD. Selv om tilknytningsvansker ikke ute-
lukker ADHD, kan vurderingen bidra i differensieringsspgrsmalet og hva som bgr ha
presedens. Dette kan gi indikasjoner pa hvilke behandlingsintervensjoner som bgr utprgves.
En utredning av kvaliteten pa tilknytning vil veere i trad med Idas’ (2006) forslag om a bruke
observasjon som Kkartleggingsverktgy i utredningen av ADHD. Bruk av diagnosemanualen

ICD-10 med diagnosen”hyperkinetiske forstyrrelser” fremfor DSM med diagnosen ADHD,
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kan ytterligere redusere risikoen for a feildiagnostisere tilknytningsvansker (Smith, 2010).
Dette blir kanskije spesielt viktig dersom det blir lettere & fa en ADHD diagnose som falge av

forventede endringer i diagnosemanualen DSM.

Nar det gjelder behandling for ADHD, har spgrsmalet i forkningssammenheng ofte dreid seg
om effekten av sentralstimulerende medikamenter versus psykososiale behandlingstiltak/
atferdsterapi. Forskningen pa omradet indikerer at sentralstimulerende medikamenter pa kort
sikt er noe mer effektivt enn atferdsterapi pa kjernesymptomene pa ADHD, mens det pa lang
sikt ikke er sarlig forskjell. A kombinere disse behandlingsformene ser ikke ut til & gi seerskilt
store fordeler, men har noe bedre effekt pa barnas fungering i forhold til hjem og skole. Det er
derimot holdepunkter for at atferdsterapi i studier pa kombinasjonsbehandling hittil er en
undervurdert behandlingsform. Sammenlignet med sentralstimulerende midler er behandling-
sprogram mer kostbare og det har lenge veert etterlyst forskning pa effektive faktorer i progra-
mmene, slik at programmene kan bli mindre kostbare. Nyere forskning pa effektive faktorer i
foreldretreningsprogrammer indikerer at det er faktorer knyttet til relasjonen mellom omsorg-
sperson og barnet som er de mest effektive, ikke de som er mest relatert til disiplinerings-
strategier. Flere av foreldretreningsprogrammene er i utgangspunktet utviklet for barn med
atferdsvansker, men de har ogsa effekt pa kjernesymptomene pa ADHD, og anvendes som
behandlingsmetode for ADHD kombinert med ODD og CD. Dersom intervensjonsprogram-
mer for atferdsforstyrrelser har effekt pA ADHD symptomer og dersom de effektive faktorene
er relatert til relasjon, kan det vaere narliggende a tro at ogsa intervensjoner for tilknytning
kan bedre ADHD symptomer. Forelgpig er dette antakelser. Forskningen pa omsorgsfaktorer
og deres pavirkning pa oppmerksomhet og hyperaktivitet, indikerer derimot at omsorgs-
faktorer kan spille en sentral rolle bade i forhold til utvikling og opprettholdelse av ADHD, og
flere konkluderer med at foreldrenes bidrag i samspillet bar vaere et mal for intervensjon.
Dette gjelder bade forskning pa omsorgsfaktorer i forbindelse med ADHD, forskning pa
tilknytning og forskning pa sammenhengen mellom ADHD og tilknytning. Selv om
forskningen pa dette omradet forelgpig er sparsom, finnes det holdepunkter for at

tilknytningsteori kan bidra i diagnostiseringsprosessen og behandlingen av barn og unge.

Det som gjerne folger et slikt synspunkt er at barnets ADHD lignende symptomer eller vans-
ker i mange tilfeller ikke kan plasseres hos barnet alene. Implisitt i dette ligger en ansvarlig-
gjerelse av foreldre i sine barns ADHD- problematikk. Sparsmalet er om en slik ansvarlig-
gjerelse innebaerer en krenkelse av familien, slik @grim (2006) foreslar. Tilknytningsteori

baseres ikke pa at foreldre har darlige intensjoner for sine barn, foreldre har de beste inten-

68 av 80



sjoner, men baerer med seg en egen tilknytningshistorie og kan bade uvitende og uvillig bidra
til sine barns problemer. Tilknytningsteori star ikke i noe motsetningsforhold til arvelighet,
genetisk uttrykk, temperament, dysfunksjonell overfgring av nevrotransmittere, og biologisk
pavirkning under svangerskapet, men inkorpererer disse aspektene i et dynamisk utviklings-
perspektiv. | et slikt perspektiv antas barnets utvikling & baseres pa interaksjon og transaksjon,
hvor bade barnet og omsorgsgiver bringer noe med seg. Noen barn kommer til verden med
kvaliteter som stiller hgye krav til omsorgsgivere, og selv de beste foreldre kan oppleve
omsorgen som vanskelig. Forskningen indikerer at samspillet mellom barn med ADHD og
deres foreldre ofte er negativt, konfliktfylt og vanskelig. | de ADHD-tilfeller der tilknytnings-
vansker er til stede, vil intervensjoner som sikter pa a bedre kvaliteten pa tilknytningen i beste
fall kunne ha effekt pa bade ADHD symptomer og tilknytningsvansker, i verste fall bare ha
effekt pa tilknytningsvanskene. En trygg tilknytning er en resiliensfaktor som gjer individet
bedre rustet i mgte med belastninger. Tilknytningsteori bgr kanskje betraktes som et bidrag til
gkt forstaelse og muligens bidrag til mer effektive behandlingsformer i forhold til ADHD-
problematikk, fremfor en krenkelse av familien.
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