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SAMMENDRAG

Artikkelen gjennomgår nyere forekomststudier for utviklings- og atferdsforstyrrelser, nevrologiske og psykis-
ke lidelser hos barn og ungdom. Forfatterne peker på den betydelige komorbiditet som sees for disse grupper
av tilstander, og den tverrfaglige bredde som synes nødvendig for å forstå hvilke faktorer og mekanismer som
påvirker barns utvikling og psykiske helse. I tillegg refereres nyere forskning på forløp og varighet ved
avvikende utvikling i oppveksten, samt eksempler på undersøkelser av beskyttelsesfaktorer såvel som gene-
tiske faktorer av betydning for å forstå de typer tilstander som her er fokusert. Til slutt nevnes de mulighetene
ulike typer prospektiv, epidemiologisk forskning i et utviklingsperspektiv vil gi til en bedret forståelse av
årsaks- og utviklingsforhold, samt forløp og prognose for disse tilstandene. Slik kunnskap antas å ville gi
bedre muligheter til samfunnsmessig planlegging av forebyggende arbeid og individuell behandling.

Gjærum B, Nøvik TS. There is a need for longitudinal studies of psychiatric and developmental
disorders in children.  Nor J Epidemiol 1997; 7 (1): 105-110.

ENGLISH SUMMARY

This article reviews recent prevalence studies of developmental and behavioural disorders, and neurological
and psychiatric disorders in children and adolescents. The authors highlight the degree of comorbidity among
these conditions and emphasize the complexity of models that should be used in order to understand how
different factors and mechanisms affect children's development and mental health. Further, studies of course
and duration of deviant development in childhood, studies of protective factors and contributions from
behavioural genetic studies to the understanding of these conditions, are addressed. Finally, the authors
discuss the possibility of using prospective, epidemiological studies in a developmental perspective in order to
understand etiological and developmental factors, course and prognosis. Such knowledge would lay the
foundations for planning preventive interventions and individual treatment.

INNLEDNING

Vi vil i denne artikkelen beskrive kort forekomst og
årsaksforhold ved psykiske lidelser og utviklings-
forstyrrelser hos barn og ungdom (heretter barn). Vi lar
betegnelsen psykiske lidelser dekke alle barne- og
ungdomspsykiatriske lidelser, inkludert atferdsforstyr-
relser. Utviklingsforstyrrelser lar vi for enkelhets skyld
dekke generelle og spesifikke utviklingsforstyrrelser,
dvs. med og uten generelt redusert evnenivå, og nevro-
logiske lidelser som affiserer barnets utvikling. Et
tilstrekkelig aldersspenn er nødvendig for å belyse
forløpet av tilstandene. Oversikten over forekomst og
årsaksforhold er kortfattet, men danner utgangspunkt
for å se på den høye grad av komorbiditet og de
komplekse årsakssammenhenger det synes å være ved
de tilstandsgrupper vi her er opptatt av. På denne
bakgrunn vil vi diskutere hvorfor en bredspektret,
prospektiv epidemiologisk studie er nødvendig for å få

en bedre forståelse av de ulike årsaksfaktorers
betydning og samspillet mellom dem. Til slutt vil vi
peke på hvordan vi kan tenke oss en slik studie
gjennomført i Norge.

FOREKOMST AV PSYKISKE LIDELSER OG
UTVIKLINGSFORSTYRRELSER

I nyere undersøkelser (1-3) er prevalensen av psykiske
lidelser angitt til 12-20%. De fleste undersøkelsene
gjelder skolebarn og ungdom. Forekomsten av psykis-
ke lidelser ser imidlertid ut til å være den samme hos
yngre barn (4). Angsttilstander er de hyppigst fore-
kommende spesifikke barnepsykiatriske tilstandene
med en prevalens på ca. 10% (5,6). For depresjon reg-
ner en med en prevalens på 0,5-2,5% hos barn (7,8) og
2-8% hos ungdom (9). Atferdsforstyrrelsene har en
prevalens på 5% (10). Anorexia nervosa angis å ha en
prevalens på 0,5-1% (11,12), høyere for piker enn
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gutter. Prevalensen for Tourettes syndrom (kombinerte
vokale og multiple motoriske tics) varierer sterkt.
Gode epidemiologiske undersøkelser finnes ikke, men
erfarne klinikere anslår 0,5-0,8 pr. 1000 ut fra til-
gjengelig litteratur (bl.a. 13,14). Psykoser debuterer i
sen barnealder eller i løpet av puberteten. Svenske
undersøkelser antyder en prevalens på 5-10 pr. 10000
barn og 4 pr. 1000 ungdommer (15). Epidemiologiske
undersøkelser har vist en betydelig komorbiditet
mellom forskjellige tilstander, noe en også finner i
kliniske populasjoner (16).

I mange år har klinikere sett en opphopning av av-
vikende nevromedisinske funn hos klinisk identifiserte
barn henvist til barnepsykiatrien. Barne- og ungdoms-
psykiatriske pasienter har høy forekomst av nevrokog-
nitiv og nevromotorisk svikt av moderat grad (17-20).
Vi antar at forekomst av slike problemer hos 1/3 av de
som henvises til barne- og ungdomspsykiatrien er
høyere enn i barne- og ungdomsbefolkningen generelt,
men vi mangler empiriske data på for eksempel fore-
komsten av såkalte "soft signs" (lette nevromotoriske
avvik) i den delen av barnebefolkningen som ikke
henvises til psykiatrien.

Forekomsten av alvorlige generelle utviklingsfor-
styrrelser som autisme og alvorlig mental retardasjon
er henholdsvis 0,4 og 3‰, mens lett mental retardasjon
sees hos 2,2-7,4‰ (21). Psykiske lidelser sees hos 1/3-
2/3 i ulike utvalg av alvorlig og mild mental
retardasjon (22). Spesifikke utviklingsforstyrrelser av
språk sees hos 3-7% ved 3-års alder, fallende til 2% i
skolealder (6-16 år) (23-25). I norske og internasjonale
undersøkelser har en funnet en forekomst av dysleksi
på 3-6% i barnebefolkningen (26-29). Trolig har
omtrent like mange dyscalculi (regnevansker) (30,31).
Forekomsten av sammensatte utviklingsforstyrrelser
(ofte kalt MBD) er ca. 7% hos 7-åringer, herunder
ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder), og
av disse har 1,2% alvorlige problemer med oppmerk-
somhet, uro, motorikk og persepsjon (32).

Forekomsten av nevrologiske lidelser som epilepsi
og cerebral parese er henholdsvis 0,5-1% (33) og 1-
3‰ (34). I tillegg kommer ulike stoffskifteforstyr-
relser, syndromer o.l. som affiserer sentralnervesyste-
met og gir generelle eller spesifikke utviklingsforstyr-
relser. Blant barn med disse ulike typer av erkjent
hjerneskade eller hjernedysfunksjon er forekomst av
psykopatologi og atferdsforstyrrelser høyere enn hos
barn uten hjerneorganisk affeksjon (35-37).

Undersøkelsene som er gjennomgått så langt viser
således at uansett om utgangspunktet er nevrolgisk/
nevropsykologisk forstyrrelse eller psykisk lidelse, er
komorbiditet et uttalt problem.

VEDVARER BARNS PSYKISKE LIDELSER OG
UTVIKLINGSFORSTYRRELSER TIL VOKSEN
ALDER?

Hvorvidt og i hvilken grad barns psykiske lidelser og
utviklingsforstyrrelser vedvarer til voksen alder vil
variere (38). Forløpet av angsttilstander er lite kjent,

enkelte undersøkelser tyder på et alvorligere forløp av
panikkangst i voksen alder dersom pasienten har vært
plaget av angst i barndommen (39). Longitudinelle
undersøkelser av f.eks. MBD-gruppen viser at enkelte
problemer avtar (f.eks. de motoriske), mens andre pro-
blemer (f.eks. oppmerksomhetsproblemer) øker eller
består hos omtrent halvparten, og tildels kommer nye
problemer til (f.eks. psykiatriske lidelser) (40-42).
Tourettes syndrom kan forverres gjennom ungdoms-
tiden og lidelsen er tilbøyelig til å persistere opp i
voksen alder (43). Alvorlig atferdsforstyrrelse hos barn
og ungdom vedvarer i voksen alder som dyssosial
personlighetsforstyrrelse hos halvparten av barna (44).
Dette er i samsvar med en rekke undersøkelser som
viser stabiliteten for aggressive trekk (bl.a. 45).
Sjansen til å utvikle rusmisbruk hos denne gruppen er
også stor (46), likeledes er risikoen for prematur død
betydelig forhøyet (47).

Når det gjelder schizofreni med debut i barneårene
viser undersøkelser at tidlige kognitive forstyrrelser og
atferdsavvik forekommer hyppigere enn ellers hos
denne gruppen (48). Ved debut i puberteten vil trolig
prognosen være bedre enn ved debut i barneårene, men
verre enn ved debut i voksen alder, og i alle tilfeller er
det en liten gruppe som bare har en episode av
schizofreni (49).

For barn henvist til barne- og ungdomspsykiatrien
som viste seg å ha moderate nevrologiske forstyrrelser,
har undersøkelser vist at biologisk modning er en
viktig faktor i klinisk symptomremisjon, mens "soft
signs" og moderate EEG-avvik vedvarte (50).

Det er gjort flere longitudinelle undersøkelser av
utvikling hos antatte risikobarn, f.eks. premature barn
og barn med lav fødselsvekt i forhold til gestasjons-
alder (SGA). Majoriteten av barn med lav fødselsvekt
utvikler seg normalt, men risikoen for lærevansker og
motoriske vansker er betydelig økt i forhold til barn
med normal fødselsvekt (51), og SGA-barn har høyere
forekomst av lette til moderate lære- og atferdsvansker
enn andre barn (52). Vanskene persisterer ofte (53)
eller manifesteres tydeligere med økende alder. For
barn med lærevansker tyder undersøkelser på at deres
akademiske karriere er svak, unntatt for barn fra høy
sosialklasse eller hvis barnet får meget intensive tiltak
(54).

Mental utvikling (evnenivå) hos gruppen med lav
fødselsvekt ser ut til å kunne predikeres bare til en viss
grad av neonatale risikofaktorer som infeksjoner,
kramper, intraventrikulær blødning, assistert ventila-
sjon, periventrikulær leukomalaki, pH i blod og hypo-
glykemi (55), idet prognosen også er avhengig av bl.a.
sosialklasse (56,57). De nevromedisinske funn under
og rett etter fødsel er ikke så gode prediktorer for
senere utvikling som vi tidligere antok (58), men bedre
for alvorlig enn mild til moderat utviklingsforstyrrelse.
Kohortundersøkelser av outcome hos barn med fød-
selskomplikasjoner tyder på at den prediktive verdien
av disse er svak og ikke spesifikk, og at prenatale
faktorer mer enn komplikasjoner rundt fødselen er av
betydning for barns utvikling (59).
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RISIKO- OG ÅRSAKSFAKTORER VED
PSYKISKE LIDELSER OG UTVIKLINGS-
FORSTYRRELSER

I løpet av de siste 10 år er det skaffet til veie ny
kunnskap om årsaksforhold ved disse tilstandene. Ikke
minst har atferdsgenetikken for alvor kommet på banen
og utfordret etablerte forestillinger om for eksempel
ervervede versus genetisk betingede forstyrrelser. En
kan tenke seg de psykiske lidelsene og
utviklingsforstyrrelsene inndelt i primært psykogene
og primært biogene (60). I den psykogene gruppen
finner en de alvorlige atferdsforstyrrelsene (conduct
disorder) som i tallrike undersøkelser er assosiert med
familieproblemer, omsorgssvikt og vanskelige sosiale
forhold (family adversity) (10), selv om det også ser ut
til at biologiske faktorer kan spille en rolle (61).
Biogene faktorer kan eventuelt forstås som en økt
sårbarhet for negative familiære og sosiale forhold. I
den sannsynligvis overveiende biogene gruppen finner
en f.eks. de hyperkinetiske forstyrrelsene hvor arv ser
ut til å spille en betydelig rolle (62,63). En norsk
undersøkelse av tvillingers atferd og temperament (63)
bekrefter at oppmerksomhets forstyrrelser i høy grad er
arvelig, men at det ved alvorlige oppmerksomhets-
problemer er overhyppighet av perinatale problemer
(64,65), evt. i kombinasjon med genetiske forhold.
Også for angsttilstander kan genetiske faktorer spille
en rolle, idet det ser ut til at barns angstsymptomer er
klarere assosiert med angst eller depressiv lidelse hos
foreldre enn med belastende livshendelser (66).
Årsaksforholdene ved schizofreni er svært komplekse
med biologiske faktorer som de primære. Det er en
betydelig genetisk komponent (67), men undersøkelser
viser også at miljøfaktorer kan ha stor betydning. Tid-
lig hjerneskade forårsaket av svangerskapskomplika-
sjoner (68) eller virusinfeksjoner (69) kan bidra til å
øke risikoen for å utvikle schizofreni, men betydning
er enda uklar. Et viktig spørsmål er om disse faktorene
interagerer med den genetiske konstitusjonen eller om
de i seg selv kan frambringe tilstanden.

Hvilke faktorer som kan forklare at noen barn
utvikler psykopatologi, mens andre barn med tilsynela-
tende samme biologiske risiko og potensiale ikke gjør
det, evt. utvikler en annen type, er et viktig spørsmål.
Etter hvert er undersøkelser av beskyttelsesfaktorer
blitt sentrale i letingen etter årsaker til individuelle
forskjeller (70-72). Man vet i dag en del om hvilke
miljøforhold og individuelle egenskaper som predi-
kerer god utvikling psykologisk og sosialt, til tross for
belastende og avvikende forhold av biologisk og
miljømessig art. F.eks. tyder undersøkelser på at et
vanskelig temperament hos barnet er en risikofaktor
for barnets atferdsmessige utvikling, både i familier
med og uten betydelige konflikter (72).

I de senere år har utviklingsperspektivet vært sen-
tralt i undersøkelser av psykopatologi hos barn (73).
Enkelte tilstander er alvorlige og kroniske (f.eks. autis-
me, mental retardasjon), mens andre kan ha en variabel
presentasjonsform. Endringer i løpet av barndom og
ungdomsalder kan forekomme i forhold til dimensjo-

ner som frekvens, komorbiditet, symptomenes alvor-
lighetsgrad og alder for debut og avslutning (74). Det
er viktig å studere forløpet ved normal og patologisk
utvikling og finne fram til hvilke mekanismer som
fører til utvikling av alvorlig psykopatologi. Sammen
med undersøkelser av risiko- og beskyttelsesfaktorer er
slik kunnskap viktig for forebyggende arbeid og
behandling. En rekke av de spørsmålene en her står
overfor må derfor studeres i et longitudinelt design.

HVA SLAGS EPIDEMIOLOGISKE UNDER-
SØKELSER BØR VI SATSE PÅ?

Fremskritt innen instrumenter til kartlegging, taxono-
mi, klassifikasjon og design ved undersøkelse av lidel-
ser hos barn muliggjør bedre epidemiologiske under-
søkelser (1,2,16,60,75), selv om komplekse etiologiske
forhold, vanskelig definerbare lidelser og symptomer
og mangel på “gullstandard” for diagnose fortsatt er en
utfordring for en del tilstander (f.eks. 76). Enighet om
å bruke deskriptive kriterier i de internasjonale diagno-
sesystemene ICD-10 og DSM-IV for psykiske lidelser
og utviklingsforstyrrelser har muliggjort undersøkelser
som bekrefter validiteten i flere av de diagnostiske
kategoriene (f.eks. schizofreni, autisme, språkforstyr-
relser, tvangslidelser, Tourette syndrom, Rett syndrom,
anorexia nervosa, hyperkinetiske forstyrrelser, atferds-
forstyrrelser og depressive tilstander). En kombinasjon
av den medisinske kategoriske tilnærming som
diagnosesystemene representerer og en dimensjonal,
psykometrisk tradisjon synes viktig (1,3,16,60). For
kartlegging av utviklingsforstyrrelser er det nå bedre
instrumenter tilgjengelig, tildels med norske normer
(77), og ved å kombinere tradisjonelle pediatriske
undersøkelser med enkle atferdsmål på nevrokognitiv
fungering bedres prediksjon av kognitiv og psyko-
motorisk utvikling (78,79). Metoder til vurdering av
spedbarns bearbeidelse av visuell informasjon predike-
rer mental utvikling bedre enn psykomotoriske tester
også ved lette til moderate forstyrrelser (80), og
prediksjonen bedres ytterligere når man også tar inn
foreldrenes sosialklasse (korrelasjoner i 0,4-nivå) (56).

I dette århundret har bl.a. teknologiske fremskritt
gitt vesentlig ny innsikt i genetikk, nevrofysiologi,
cytologi m.m, og det har vært en betydelig utvikling
innen psykiatrisk, psykologisk og nevropsykologisk
forskning og teoridannelse med økt interesse for
forholdet mellom psyke og soma, og mellom hjerne og
atferd. Den kompleksitet i menneskets normale og
avvikende utvikling og funksjon som derved er
tydeliggjort, tilsier videre longitudinelle undersøkelser
basert på integrerende, tverrfaglige modeller hvor både
virksomme faktorer, mediatorer og mekanismer kan
identifiseres (se f.eks. 81,82).

Longitudinelle undersøkelser er nødvendig for å
svare på de mest presserende spørsmålene når det
gjelder psykiske lidelser og utviklingsforstyrrelser hos
barn og ungdom. I lys av den kompleksiteten vi mener
bør ivaretas i slike undersøkelser, bør undersøkelsene
både planlegges og gjennomføres av flerfaglige
grupper. Undersøkelser av store representative befolk-
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ningsgrupper gir kunnskap om stabilitet og endring av
atferdstrekk over tid. Slike undersøkelser gir også
kunnskap om betydningen av demografiske faktorer,
og familie- og individuelle faktorer for stabilitet og
endring i atferdstrekk. Undersøkelser av denne typen
er hittil utført i USA, Canada, Storbritannia, Tyskland
og Nederland. Det benyttes vanligvis spørreskjemaer
som er standardisert og normert i befolkningen (83,84).
Slike spørreskjemaer er prøvd ut også i Norge (85).
Longitudinelle undersøkelser av store uselekterte mate-
rialer kan kombineres med mer detaljerte undersøkel-
ser av risikogrupper eller med intervensjonsstudier,
noe som har vist seg å være særlig kostnadseffektive
design (74,76). I undersøkelser av alvorlige atferds-
forstyrrelser i et utviklingsperspektiv kan man i tillegg

gjennomføre akselererte longitudinelle undersøkelser
med og uten behandlingsintervensjoner (74). Ved
sjeldne tilstander som f.eks. schizofreni, er det imidler-
tid særlig viktig å gjennomføre langsiktige, prospektive
undersøkelser av store utvalg med start i svangerskapet
for å studere risikofaktorer og mekanismer.

Målet med disse anstrengelsene må være å skaffe til
veie økt kunnskap om de faktorer som har innflytelse
på forekomst, utvikling, forløp og prognose for
psykiske lidelser og utviklingsforstyrrelser hos barn.
Dermed kunne man bli mere spesifikk og målrettet i
forebyggende arbeid såvel som i intervensjon ved er-
kjent dysfunksjon. Empirisk kunnskap om forekomst,
utvikling og forløp er dessuten nødvendige forutset-
ninger for behandlingseffektstudier.
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