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Kognitiv funkgon hos barn med ADHD, eksemplifisert ved WI1SC-I1-resultater
ADHD-diagnosen omfatter barn med ulikt prestagonsniva og ulike tilleggsdiagnoser. En
nevropsykologisk funksonsundersgkelse er derfor viktig for atilrettelegge adekvate tiltak for det
enkelte barn.

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) er en diagnose som kjennetegnes ved

symptomer pa oppmerksomhetsvansker, impulsivitet og motorisk uro (Association, 2000). Dette er
symptomer som normalt forekommer i en barnegruppe, og antall symptomer, varighet og grad av
funksjonsnedsettel se er avgjerende for om et barn far diagnosen eller ikke. De fleste er i dag enige om
at genetiske faktorer er sentrale for & forsta hvorfor enkelte barn viser symptomer forenlige med en
ADHD-diagnose (Faraone et al., 2005; Thapar, O’ Donovan & Owen, 2005). En rekke risikofaktorer
og beskyttende psykososiale faktorer er imidlertid bestemmende for barnets atferd og funkson

i enviss ader og hans/hennes utviklingsforlgp (Eley & Stevenson, 2000; Feinberg, Ridenour &
Greenberg, 2007; Rutter, 2000). ADHD-symptomene opptrer dessuten ofte sammen med symp-tomer
paandre psykiatriske lidelser og learevansker (Biederman, 2005; Seidman, 2006; Sonuga-Barke,

2005), noe som bidrar til den heterogeniteten som kjennetegner gruppen av barn med ADHD.

Nevropsykologiske funn og modeller

Det kliniske bildet som barn med ADHD viser i hverdagen minner om symptomer som vi ser

hos pasienter med nevrologiske sykdommer, og en rekke studier kan dokumentere at ADHD

er en utviklingsforstyrrelse som pavirker hjernens funksjon. Det finnes derfor sveat mange
nevropsykologiske studier av barn med ADHD. De fleste av disse studiene viser at denne
gruppen barn viser svakere prestasjoner pa det som kan samles under begrepet kognitiv kontroll.
Begrepet omfatter vansker ved oppgaver som stiller krav til arbeidshukommelse (Martinussen &
Tannock, 2006), evnetil inhibison (Barkley, 1997; Wodka et al., 2007) og evne til & opprettholde
oppmerksomheten over tid (Losier, McGrath & Klein, 1996). Dette er funksjoner som er av stor
betydning for a forsta hvordan barnet takler de utfordringer som han eller hun meter pa ulike
utviklingstrinn. Svak kognitiv kontroll medferer vansker for barnet nar det stilles krav om & handle
fleksibelt og effektivt i en oppgavesituasion, og i alle situasjoner der det er viktig a kontrollere
tanker, falelser og atferd (Sonuga-Barke, 2006). Dessverre mangler vi fortsatt en enhetlig modell

for &forsta de kognitive vanskene som barn med ADHD viser i hverdagen. De fleste modeller
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reduserer den atferdsmessige heterogenitet i ADHD-gruppen til enkle arsaksmodeller. En av de

mest kjente modellene for ADHD ble lansert av Barkley i 1997 (Barkley, 1997). Her beskrives
inhibitorisk kontroll som et kjernesymptom ved ADHD, som igjen pavirker andre aspekter ved evnen
til kognitiv kontroll. Svikt i motivasjon inngdr i et sett av alternative modeller for ADHD, der fokus
er pasvikt i belgnningsprosesser (Sagvolden, Johansen, Aase & Russell, 2005; Sagvolden, Aase,
Zeiner & Berger, 1998). Dette passer med at barn med ADHD ofte viser hypersensitivitet overfor
pauser og vansker med & vente pa noe som pasikt vil veare positivt for dem. Ingen av disse teoriene
kan alene fange opp symptombildet slik det kommer fram hos det enkelte barn. Det er derfor en
gkende erkjennel se av behov for modeller som omfatter et sett av faktorer som kan forklare de store
forskjellene i nevropsykologisk funksjon som vi finner i en gruppe barn med ADHD (Sonuga-Barke,
2005). Sonuga-Barke (2003) har gjort et forsgk pa dette ved & utvikle en modell som kalles «the dual
pathway model». Denne modellen beskriver bade en gruppe barn som farst og fremst viser sviktende
evnetil inhibigon, og en annen gruppe barn som viser en primaa sviktende motivasjon. Pa denne
maten blir ADHD et paraplybegrep som omfatter mange til dels overlappende kognitive profiler
(Nigg, Willcutt, Doyle & Sonuga-Barke, 2005; Sonuga-Barke, 2005).

Nevropsykologisk under sgkelse

For afange opp det funksjonsmgnsteret som kjennetegner det enkelte barn, inngadr gjerne en
nevropsykologisk undersgkelse som del av utredningen av barn med ADHD. Det maimidlertid
understrekes at ikke alle barn med ADHD viser svake resultater pa psykometriske tester, selv om
disse antas a male det som i diagnosesystemet beskrives som kjernesymptom. Testene kan med

andre ord ikke alltid fange opp den atferd som kjennetegner barnet i en kompleks hverdagssituasjon
(Stefanatos & Baron, 2007). Selv om de fleste psykometriske mal pa kognitiv kontroll har god positiv
prediktiv verdi for ADHD, er de med andre ord forbundet med svak negativ prediktiv verdi. Det betyr
at selv om nevropsykologiske mal kan predikere en diagnose, kan ikke normale prestasjoner utelukke
diagnosen (Nigg et a., 2005). En nevropsykologisk undersgkelse er sdledes verken ngdvendig

eller tilstrekkelig for & kunne forklare symptombildet ved ADHD (Willcutt, Doyle, Nigg, Faraone

& Pennington, 2005). Den gir imidlertid en funksjonsbeskrivelse som er viktig for atilrettelegge
tiltak og behandling for det enkelte barn. For eksempel vil mange barn med ADHD ogsa ha andre
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utviklingsforstyrrelser som gir symptomer som overlapper med det som beskrives innenfor ADHD-

diagnosen.

Intellektuell funkson

For psykologer med ansvar for utredning av barn med ADHD stilles det med andre ord krav om en
bredspektret utredning av barnet og hans/hennes milja og funksjon i hverdagen. En av utfordringene
er mangel pa kunnskap om hva som er vanlig i en gitt aldersgruppe. A f& bedre kunnskap om dette
var et av hovedmdenetil Barn i Bergen-studien, en studie der vi tar sikte pa afelge en gruppe barn
fragrunnskolealder og fram til voksen alder. | det faglgende vil vi presentere en gruppe barn som i
studien fikk en ADHD-diagnose, og deres resultater pad WISC-111 (Wechsler Intelligence Scale for
Children, tredje vergion). Dette er en test som de fleste psykologer kjenner til, og som er oversatt til
norsk av Ellertsen og Johnsen (2003). Den gir innblikk i barnets generelle evner, og er interessant
fordi en rekke studier viser at barn med ADHD viser lavere prestasjoner patester av intellektuell
funksjon enn barn i en kontrollgruppe (Frazier, Demaree & Y oungstrom, 2004), og at prestasjoner
paen 1Q-test er hgyt korrelert med skolemessige prestasjoner (Kaufman, 1994). Faktisk er det dlik

at ADHD-symptomer og 1Q ogsa korrelerer i befolkningsstudier (Goodman, Simonoff & Stevenson,
1995; Rapport, Scanlan & Denney, 1999), noe som indikerer at symptomer pa uoppmerksomhet og
hyperaktivitet pavirker barns intellektuelle funksjon uavhengig av om de har en ADHD-diagnose. En
studie av Konold (1999) viste betydningen av a benytte resultater pa de fire WISC-I11 underskal aene.
Nylig viste Mayes og Calhoun (2007) at 88 % av en gruppe barn med ADHD viste lavest skare pa
oppmerksomhets- og hurtighets-indeksen fra WISC-I11.

Formalet med & presentere WISC-I11 resultater i en gruppe norske barn som deltar i BiB er &
bidra med kunnskap om hva som kan forventesi en gruppe 8- til 10-aringer med ADHD. Pa bakgrunn
av tidligere studier antar vi at barn med ADHD i Bergen vil vise svakere resultater pA WISC-I11 enn
barn i en kontrollgruppe, og at dette vil vaare spesielt tydelig pad Oppmerksomhets- og Hurtighets-
indeksene. Vi venter imidlertid & avdekke store individuelle forskjeller innad i gruppen, og at svake
prestasjoner pa WISC-I11 ikke vil gjelde alle barn med ADHD.
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Metode

Deltakere

Deltakerne er del av Barn i Bergen-studien (BiB) (www.uib.no/bib), som startet som en
sparreskjemaundersgkelse i oktober 2002. Alle barn som gikk i 2. til 4. klasse i Bergen kommune
(n=9430) ble inkludert, og barnas foreldre og lagrere ble bedt om afylle ut et sparreskjema som
omfattet et sett med anerkjente sparsmdl for a kartlegge barns mentale helse. Omkring 97 prosent av
larerne svarte pa disse spersmalene, og vi mottok samtykke fra 74 prosent av foreldrene. For afa mer
inng&ende kunnskap om barnas funksjon inviterte vi en stor gruppe foreldre til et intervju (DAWBA).
Bade foreldre til barn som skaret hayt pa problemspegrsmalene i sparreskjemaet og foreldre til et
utvalg barn uten angitte problemer ble valgt ut (Heiervang et a., 2007). Studienstredje fase ble
giennomfart da barna gikk i 4. til 6. klasse. Ogsa her inviterte vi barn slik at vi kunne fa et bilde av
den normale variasionen. | tillegg til barn der foreldre i fase 2 uttrykte bekymring som ga grunnlag for
agi barnet en psykiatrisk diagnose, inkluderte vi ogsa en stor gruppe barn der det ikke var uttrykt slik
bekymring. Bade barn og foreldre ble innkalt til undersgkelsen, der de mette fagpersoner som ikke var
kjent med resultater fratidligere faser av BiB. Foreldrene ble igjen intervjuet, ndi henhold til Kiddie-
SADS-PL, og fylte ut skjemamed spgrsmd om barnets funksjon. Barna fikk en rekke oppgaver, som
gaoss et bilde av hvordan det enkelte barn sa vel som grupper av barn fungerer nér det stilles krav til
motorikk, oppmerksomhet/konsentrasjon, hukommelse, sprak og ikke-spraklige ferdigheter. En kort
fysisk undersakel se ble gjennomfart, og barnet ble intervjuet og fikk muligheten til a fortelle om seg
selv og hvordan det oppfattet seg i forhold til jevnaldrende. Totalt deltok 304 barn fra Bergen i denne
fasen av undersgkel sen. Blant disse barna var det 50 barn som viste et symptombilde forenlig med
ADHD. Disse bleinkludert i denne undersgkelsen, sammen med de 121 barna som ikke viste tegn pa
noen psykiatrisk diagnose (kontrollgruppen).

Diagnostisk intervju

For & kartlegge om barna viste symptomer forenlig med en DSM-1V-diagnose, benyttet vi Kiddie-
SADS-PL (www.kiddiesads.com). Intervjuet ble gjennomfert av klinikere som var trenet i & benytte
instrumentet. Farst intervjuet de foreldre og senere pa dagen barnet. Den diagnostiske vurderingen ble

basert painformasion fra begge informanter i henhold til Kiddie-SADS-PL-algoritmene.
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Wechdgler Intelligence Scale for Children, tredje versjon (WISC-I11)

Den norske vergionen av WISC-I11 (Ellertsen & Johnsen, 2003) ble benyttet som et mal pa barnets
intellektuelle funksion. Barnas prestagioner pa de ulike delprover og skalaer ble normert i henhold
til svenske normer (Sonnander, Ramund, & Smedler 1998). | tillegg til den totale |Q-skaren (FSIQ)
vil vi presentere de indeksskarene som genereres ut fra et gitt sett av delprever: Verbal forstéelse
(Informasjon, Likheter, Ordforstael se, Resonnering), Perseptuell Organisering (Bildeutfylling,
Tegneserier, Terningmanster, Puslespill), Oppmerksomhet (Aritmetikk og Tallspenn) og Hurtighet
(Symbolleting og Koding). De skalerte |Q-skarene ble delt inn i fire nivaer: meget lav funksion 1Q <
70; lav funkgon IQ = 70 - 84; middels funkgon IQ = 85 - 114; hagy funksjon 1Q > 114. For vurdering
av feilkilder ved WISC-111 henvises det til manualen og til artikler som nylig er skrevet om temaet i
Tidsskrift for Norsk Psykologforening (Egeland, Andreassen, Sundberg & Stendli, 2006; Sundberg,
Egeland, Andreassen & Stendli, 2006).

Resultater Karakteristika ved ADHD og kontrollgruppen

Det var 43 (86 %) gutter i ADHD-gruppen og 70 (57,9 %) gutter i kontrollgruppen. Barn i ADHD-
gruppen var signifikant eldre (mean = 9,8 &) enn i kontrollgruppen (mean = 9,4 ar, p = .021).

Figur 1 viser at en stor andel barn med ADHD ogsa viste symptomer forenlig med en
eller flere tilleggsdiagnoser (n = 29). Farst og fremst viste de samtidig symptomer forenlige med
ODD (Oppositional Defiant Disorder), men vi ser ogsa at angst forekom svaat hyppig. Det var 18
barn som viste mer enn én tilleggdidelse, 8 viste to, 4 viste tre og 6 barn viste sd mange som fire
tilleggsdiagnoser (Figur 1).
Figur 1. Komorbide diagnoser i gruppen barn med ADHD, slik de fremkommer i Kiddie-SADS-PL intervjuet (Y-aksen = antall

barn).
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Gruppen barn med ADHD viste en statistisk signifikant svakere total skare og indeksskarer enn

gruppen uten diagnoser (Tabell 2), med starst effektstarrel se for Oppmerksomhets-indeks og FSIQ.

Forskjellen mellom gruppene var fortsatt signifikant selv ndr vi utelukket barn med en FSIQ svakere

enn 70, med medium effektsterrelser pa alle delskal aer.

Tabell 1. WISC-llI-resultater i en gruppe barn med ADHD (n = 50) og i en kontrollgruppe (n = 121)

WISC-IlI
Verbal forstaelse
d=.60
Perseptuell organ isering
d=.67
Oppmerksomhet
d=.76
Hurtighet
d=.74
FSIQ
d=.87

Gruppe

Kontroll

Kontroll

Kontroll

Kontroll

Kontroll

ADHD

ADHD

ADHD

ADHD

ADHD

Mean
92.84

83.50
96.60

84.80
95.82

83.22
94.70

81.54
93.65

79.54

SD
14.52

16.10
15.021

8.70
16.54

16.72
18.00

18.00
15.31

18,43

Tabell 2. Andel (%) barn i kontroll- (n = 121) og ADHD gruppen (n = 50) med et meget lave (<70), lave (70 84), middels
(85 114) og hgye (> 114) prestasjoner pa WISC-IlI (total IQ og indeksene for Verbal Forstaelse (VFI), Perseptuell
Organisering (POI), Oppmerksomhet (Ol) og Hurtighet (HI)).
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Gruppe Niva Total-1Q VFI POI ol HI

Kontroll <70 7.4 6.6 6.6 5.0 8.3
7084 14.0 14.0 12.4 14.9 22.3
85114 69.4 75.2 72.7 69.4 52.9
>114 9.1 4.1 8.3 10.7 16.5

ADHD <70 26.0 22.0 22.0 24.0 24.0
7084 32.0 26.0 24.0 24.0 30.0
85114 40.0 50.0 50.0 46.0 42.0
>114 2.0 2.0 4.0 6.0 4.0

En logistisk regregonsanalyse viste at FSIQ bidro signifikant for & predikere
gruppetilherighet (r2 = .18, p < .001). Det gjaldt ogsa de fire indeksene (r2= .20 p < .001).
Oppmerksomhets- og Hurtighets-indeksene bidro hver for seg omtrent like mye (hhv. r2= .15, p
<.001 og r2 =.14, p < .001) og til sammen 19 %. Verbal forstael ses-indeks bidro ikke med bedret
prediksion i regresjionsmodellen.

Ved naamere inspeksjon av dataene fant vi at fire barn i ADHD-gruppen viste en 1Q-skére
<70 paalleindeksene. Tilsvarende svake resultater framkom hos to barn i kontrollgruppen. Mer enn
10 barn i ADHD-gruppen viste en 1Q-skare <70 nar hver indeksskéare ble vurdert separat. Det var ogsa
noen barn i ADHD-gruppen som viste hay skare innenfor de enkelte indeksene, men ingen oppnadde
dette pa alle indekser. | begge gruppene viste flest barn et resultat innenfor det som betraktes som
normal variasjonsbredde (FSIQ-skére mellom 85 og 115). | ADHD-gruppen var det bare ett barn som
viste en meget hgy FSIQ-skéare.

Diskugion

Resultatene bekreftet var antagel se om svakere WISC-I11 resultater i gruppen barn med ADHD enn i
kontrollgruppen. Alle de fire indeksene viste svakere resultat i ADHD-gruppen enn i kontrollgruppen,
med sterst bidrag av Oppmerksomhets- og Hurtighets-indeksene for & predikere gruppetilherighet

i en logistisk regresonsanalyse. Videre demonstrerte resultatene som forventet store individuelle
forskjeller mellom barn med ADHD, béde ndr det gjaldt komorbide psykiatriske diagnoser og

prestagionsniva. Forekomsten av haye 1Q-skarer i ADHD-gruppen var imidlertid lavere enn antatt.
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Svakere FSIQ i ADHD enn kontrollgruppen
Et signifikant svakere totalresultat pA WISC-111 i ADHD-gruppen enn det vi finner i kontrollgruppen,
er i overensstemmelse med resultater i en rekke tidligere studier (Frazier et a., 2004). Et svakt
resultat kan ha sammenheng med den kognitive svikt som karakteriserer barn med ADHD. Dette
ble understettet i en studie av Kuntsi og Stevenson (2001), der de viste at lav intelligens og ADHD
kunne forklares av en felles genetisk innflytelse. En slik konklusjon stettes ogsa av studier som
viser at intelligensmal et kan forklares av andre ma pa kognitiv kontroll (Frazier et al., 2004). |
en studie fra BiB viser vi at dette bade gjelder generelt og for barn med ADHD spesielt (Tillman,
Bohlin, Sarensen & Lundervold, 2008). Pa den annen side er det svaat viktig aikke utelukke
mistanken om laarevansker far dette er undersakt mer detaljert, fordi nettopp laerevansker er en
hyppig tilleggsvanske for barn med ADHD. Videre kan komorbide symptomer pa andre psykiatriske
lidelser ha bidratt til den lave FSIQ-skaren. For eksempel vet vi at kognitiv funksjon er mest alvorlig
og kronisk svekket blant barn som bade har en eksternaliserende og en internaliserende lidelse
(Anderson, Williams, McGee & Silva, 1989; Brunnekreef et al., 2007; Frost, Moffitt & McGee,
1989). Utredningen av barn med lav FSIQ-skare bgr derfor altid omfatte en vurdering av symptomer
paandre utviklingsforstyrrelser.
Svakereindeksskarer i ADHD enn kontrollgruppen
Alle defire indeks-skarene viste svakere resultater i ADHD-gruppen enn i kontrollgruppen. Nér det
gjelder Verbal forstéelses-indeks viste nylig Egeland og medarbeidere (Egeland et al., 2006) at dette
kunne skyldes at de verbale delpravenei den norske oversettel sen undervurderer barns spraklige
ferdigheter. Diskusjonen omkring normeringen av testen blir saledes viktig nér en vurderer denne
savel som de andre indeksskarene. Nar det gjelder barn med ADHD er det imidlertid sveat viktig a
undersgke sprakfunksonen mer detajert. Det er fordi vi vet at svikt i en slik evne er forbundet med
nedsatt evnetil selvkontroll, evnetil &forutse konsekvenser, benevne emosjoner og tendenstil algse
interpersonlige konflikter fysisk istedenfor verbalt. Slike vansker gir med andre ord et symptombilde
forenlig med den reduserte kognitive kontroll som er et nevropsykologisk kardinalsymptom hos
mange barn med ADHD, og som gir dem mange vansker i hverdagen.

Ogsa resultater for de andre indeksskarene kan ha ulike forklaringer. Hvis et barn viser
svak Perseptuell organiserings-indeks, er det for eksempel viktig a utel ukke motoriske vansker
og vurdere om resultatet har sammenheng med en psykomotorisk langsomhet og/eller en mental

retardasjon. Oppmerksomhets-indeksen har vist seg a vaae en god prediktor for lagrevansker (Mayes

e® @ Psykologtidsskriftet GENERERT: 2025-01-24 01:21:50



10

& Calhoun, 2007; Krane & Tannock, 2001), og studier viser at indeksskaren er nag assosiert med den
kognitive svikt som for gvrig kjennetegner barn med ADHD nar en bruker en kognitiv test som mdl
for oppmerksomhet (Krane & Tannock, 2001). Andre studier har imidlertid vist at Oppmerksomhets-
indeksen ikke er sensitiv for de kjernesymptomene som beskrivesi de diagnostiske kriteriene for
ADHD (Seidman, 2006).

Likeledes er det vist at Hurtighets-indeksen er en spesielt god prediktor for ADHD
(Chhabildas, Pennington & Willcutt, 2001; Rucklidge & Tannock, 2002; Weiler, Bernstein, Bellinger
& Waber, 2000). Carlson og Mann (2002) viste at barn som ble beskrevet som hypoaktive som
oftest hadde en internaliserende tilleggsdiagnose. Dette ble bekreftet i et nylig innsendt arbeid fra
BiB, der vi ogsa viste at Hurtighets-indeksen var spesielt svak i denne gruppen barn (Lundervold,
Posserud, Ullebg & Gillberg, 2008). Det betyr at videre utredning av barnets psykiatriske og
kognitive symptombilde er viktig ndr en oppdager at et barn med ADHD viser et spesielt langsomt
prosesseringstempo pa WISC-I11 eller blir vurdert som hypoaktiv i dagligdagse situasjoner.

Styrke og svakheter ved studien

Hovedstyrken ved studien er at barna som deltar er valgt ut fra en populasjon av norske barni en
alder da svaat mange blir henvist til psykolog €eller psykiater for vurdering med tanke pa ADHD.
Resultatene kan sdledes brukes som et hjelpemiddel for norske psykologer som utreder barn med
ADHD. Det er imidlertid en rekke svakheter ved studien. For det ferste er det usikkert om de svenske
normene egner seg til a vurdere resultater fra den norske oversettelsen. De noe svakere resultater i
kontrollgruppen enn forventet ut fra svenske normer kan tyde pa dette, men kan ogsa ha sammenheng
med den seleksjonsprosedyren som er fulgt i Barn i Bergen-studien. Videre er det penbart at selv om
en WISC-I11-test gir informasjon om aspekter ved kognitiv funksjon, er det ngdvendig med en mer
omfattende undersakelse. | den senere tid har en blitt spesielt oppmerksom pa betydningen av variabel
oppmerksomhetskapasitet for & forklare kognitive vansker hos barn med ADHD (Sagvolden et al
2005). Dette er ogsa beskrevet i en nylig publisert artikkel med de samme deltakerne som inngar i
denne studien (Adolfsdottir, Sarensen & Lundervold, 2008). Det er derfor mulig at i noen tilfeller er
en lav indeksskére et resultat av en slik variabel oppmerksomhetskapasitet. En studie indikerer at vi

til og med kan forvente stor variabilitet mellom ulike testtidspunkter i gruppen av barn med ADHD
(Salthouse, 2007). Det var en hgyere andel gutter i ADHD-gruppen enn i kontrollgruppen. | de senere
arene har det kommet studier som viser at det er flere likheter enn forskjeller mellom gutter og jenter

med ADHD (Faraone, 2001; Seidman, 2006). Det viser seg imidlertid at jenter oftere viser symptomer

e® @ Psykologtidsskriftet GENERERT: 2025-01-24 01:21:50



11

pa uoppmerksomhet, og at de har mindre risiko for laarevansker, sjeldnere problemer pa skolen og

lavererisiko for komorbide atferdsforstyrrelser (Biederman et a., 2005).

Oppsummering

ADHD er et paraplybegrep for et sett av atferdssymptomer, og omfatter barn med ulike kognitive
funkgionsprofiler. De individuelle forskjellene i gruppen av barn med en ADHD-diagnose har

blant annet sammenheng med de mange tilleggslidel ser som et barn med ADHD kan ha, og er

et resultat av en interaksjon mellom genetiske og psykososiae faktorer. Dette stiller krav om en
bredspektret utredning av disse barna for & utarbeide tiltak og behandling av det enkelte barn. En test
av intellektuell funksjon er nyttig for & vurdere barnet, men resultatene ma vurderesi lys av andre

nevropsykol ogiske/nevropsykiatriske mal.
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