


Hvorfor udvikler nogle men
borderline og patienterne fy

ske synlige. Patienterne oplever stor personlig lidelse og op

mod hver tiende begar selvmord (ifelge DSM-IV). Men hvad

kan man udlede af den hidtidige forskning om, hvad der skaber
BPF?

Mange borderlinepatienter har haft en sveer barndom, og neae-

F olgerne af borderlinepersonlighedsforstyrrelse, BPE, er gan-

sten tre ud af fire forteeller, at de har veret udsat for seksuelt mis-
brug (Bandelow et al., 2005). Ser man bredere pa misbrugsople-
velser (emotionelt, verbalt, fysisk eller seksuelt) og omsorgssvigt
(herunder manglende anerkendelse af barnets tanker og folelser),
har ni ud af ti oplevet en eller flere af disse. BPF er generelt den
personlighedsforstyrrelse, der er tettest forbundet med udsaettel-
se for misbrug og omsorgssvigt i barndommen.

Den slags negative oplevelser findes dog ogsé hyppigt i andre
kliniske grupper, herunder hos patienter med andre personlig-
hedsforstyrrelser (ibid.). Der er desuden en tendens til, at seksuelt
misbrug (bade i og uden for familien) oftest forekommer i fami-
lier, der generelt er praeget af mange negative oplevelser, og det gor
det vanskeligt at adskille betydningen af de enkelte faktorer. Der
er saledes ikke nogen direkte sammenhang mellem udsattelse for
misbrug og BPF — men forskningen peger p4, at det kan udgere
en del af forklaringen.

Over 70 % af borderlinepatienterne rapporterer, at en eller beg-
ge forzeldre har haft en form for psykopatologi, herunder iseer per-
sonlighedsforstyrrelser (ibid.). Psykiske lidelser hos forseldrene kan
pavirke deres evne til at skabe et sundt milje for barnets udvikling,
og i disse familier er der flere konflikter og mere kaos (Rutter &
Quinton, 1984). Et barn, der vokser op i et sddant miljg, har oget ri-
siko for at udvikle adfeerdsmeessige og emotionelle forstyrrelser og
senere fa en personlighedsforstyrrelse (Ramklint et al., 2003). Da
mange BPF-patienter er vokset op med foraeldre med psykiske li-
delser, er de bade genetisk sarbare og miljemaessigt belastede.

Tilknytning og mentalisering
En stor del af forskningen i BPF er baseret pa tilknytningsteorien

nesker borderline? Selv om de
\der i sundhedssystemet, ved

r efterhanden forskes meget i
vi stadig kun lidt om arsagerne.

og antagelsen om, at det tidlige samspil med forzldrene er afge-
rende for personens evne til senere i livet at indga i neere relatio-
ner. Fonagy et al. (2000) foreslar, at en tryg tilknytning gar hand i
hand med udviklingen af mentaliseringsevnen, dvs. evnen til at
forsta egne og andres mentale tilstande og affekter. Denne evne
udvikles ved, at foreeldrene i deres samver med barnet pa en pas-
sende made spejler de indre mentale tilstande og affekter, som de
ser hos barnet.

Fonagy et al. mener, at grundlaget for borderlinesymptomer-
ne skabes gennem traumatiske oplevelser med forzldre, der fun-
gerer som kilde til bade tryghed og ubehag. Disse oplevelser vir-
ker nedbrydende for udviklingen af mentaliseringsevnen og dan-
nelsen af et stabilt selvbillede (ibid.). BPF og de vanskeligheder
med at indga i neere relationer, som patienterne har, skal i denne
forstaelse ses som en videreforelse af en disorganiseret tilknytning
til foreeldrene.

Det viser sig da ogsd, at op mod hver anden borderlinepatient
har en disorganiseret tilknytning, men dette tal er ikke hejere end
hos andre grupper med psykiatriske lidelser (Lyons-Ruth et al.,
2005). Generelt er mange borderlinepatienter utrygt tilknyttet —
over 90 % mod normalt ca. 35 % — men det tyder ikke pa, at der
er en specifik forbindelse fra den disorganiserede tilknytning eller
en anden specifik utryg type til BPE

Man kan ikke sige, at en utryg tilknytning direkte er det, der
skaber BPE, men ma se det som en risikofaktor i samspil med an-
dre pavirkninger. En person med en utryg tilknytning har ikke
haft optimal mulighed for at udvikle mentaliseringsevne, evne til
affektregulering og en platform til at skabe velfungerende naere re-
lationer. Personen far dermed sverere ved at begé sig og bliver
ogsa mere sarbar over for senere stresspavirkninger.

De beskrevne risikofaktorer er ikke specifikt relateret til BPE.
Der er tale om pévirkninger, som kan ege risikoen for, at perso-
nen udvikler en raekke psykiske lidelser, herunder de ovrige per-
sonlighedsforstyrrelser. Desuden er det langt fra alle dem, der har
veeret udsat for disse pavirkninger, som udvikler BPF eller nogen
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anden form for psykisk lidelse. Derfor tyder det p4, at det er meeng-
den af negative pavirkninger, der gor sig geeldende. Det, der er seer-
ligt for BPF, skal sandsynligvis findes hos individet selv, fx i gene-
tikken.

Neurobiologiske fund
Hos borderlinepatienter har man fundet aendringer i kemiske syste-
mer i hjernen, som har at gore med affekter. Der er fundet nedsat
serotoninaktivitet, hvad der medvirker til mere aggressiv og impul-
siv adfeerd. Dette kan teenkes at vere delvis arveligt betinget. Der
ses ogsa en forhgjet responsivitet i noradrenalinsystemet, som an-
tages at haenge sammen med den affektive ustabilitet. Denne sn-
dring kan veere en folge af misbrugsoplevelser i barndommen. Flere
har foreslaet, at det er denne kombination af impulsivitet og affek-
tiv ustabilitet, der sammen med udsattelse for negative miljopavirk-
ninger er saerligt disponerende for BPF (Gurvits et al., 2000).

Man har ogsa fundet strukturelle &endringer i hjernen hos bor-
derlinepatienter, idet hippocampus er formindsket i forhold til hos
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kontrolgrupper. En sddan andring kan have sammenhzeng med
udseettelse for traumatiske oplevelser i barndommen og med stress,
idet den ogsa er fundet hos bern udsat for misbrug og hos voksne
med PTSD (Nemeroff, 2004, Schmahl & Brenner, 2006).

Hippocampus er en del af det limbiske system, som spiller en
central rolle for affektregulering. Den hjeelper med at regulere per-
sonens reaktion pa stress og serger for, at der udferes en detaljeret
analyse af faretruende stimuli, inden personen reagerer. Nar dens
funktion sveekkes ved vedvarende udseattelse for stressfyldte op-
levelser, kan der derfor saettes en udvikling i gang, hvor regulerin-
gen nedbrydes og de emotionelle reaktioner bliver voldsomme og
udifferentierede, som det ses hos borderlinepatienter.

Der er séledes et neurobiologisk grundlag for den adfzerd, man
finder hos bordelinepatienter, men delvis som en folge af negative
oplevelser. Negative barndomsoplevelser kan dermed virke ned-
brydende for individets udvikling af affektregulering og evne til at
afleese sociale samspil, bade pé det psykologiske og det biologiske

niveau.



Genetik og temperament

Tvillingstudier peger pa, at bade den normale personlighed og per-
sonlighedsforstyrrelser har en betydelig genetisk komponent, som
udgor ca. 50 % af variansen (Torgersen et al., 2000). De genetiske
dispositioner kan give en del af forklaringen p4, hvorfor personer,
der udszttes for forholdsvis ens miljepavirkninger, udvikler for-
skellige symptomer, idet nogle er mere disponeret for at udvikle
bestemte typer af biologiske og psykologiske reaktioner. Samspillet
mellem arv og miljo i udviklingen af BPF foregar dynamisk gen-
nem en reekke mekanismer og er kun utilstraekkeligt kendt.

Et treek, der kan vise samspillet mellem arv og miljg, er bar-
nets temperament, der anses som forlgberen for personligheds-
traek. Der er en hej grad af kontinuitet fra tidligt temperament til
senere personlighed. Fx har et studie (Caspi, 2000) vist, at de, der
har et vanskeligt temperament i 3-arsalderen, scorer hejere pa ag-
gression og lav selvkontrol i 21-arsalderen. Et vanskeligt tempera-
ment fungerer generelt som en risikofaktor for at udvikle psyko-
patologi. Det skyldes blandt andet, at personen kan have vanske-
ligt ved at indga i samspil med andre og derfor oplever mange ne-
gative reaktioner.

Det er en af de mekanismer, hvormed de genetisk betingede
temperamentsforskelle kan udvikle sig til personlighedstraek og
eventuelt -forstyrrelser. Der er dog kun tale om mulige forbindel-
ser, og udviklingsforlgbet afheenger af, hvilke senere pavirkninger
og relationer individet moder. Der er ikke udfert et studie af tem-
perament og BPE, men tilsyneladende er et vanskeligt tempera-
ment en risikofaktor for BPE

Den fremtidige forskning

Samlet peger forskningen p4, at BPF ikke kan forstas udelukken-
de som resultatet af tidlige eller enkeltstaende pavirkninger. Der
er tale om et leengere udviklingsforleb, hvor personen med sine
dispositioner moder omgivelserne, og hvor nye oplevelser konti-
nuerligt kan pavirke udviklingen. De tidlige pavirkninger og dis-
positioner er ikke altafgerende, men indvirker p4, hvilken betyd-
ning de senere pavirkninger far. Hvad der forer frem til BPE, kan
altsd vaere meget forskelligartet, og hos individer med BPF vil der
veere tale om varierende grader af biologisk sdrbarhed og negative
miljepavirkninger.

Forskningen viser, at der er tale om et samspil mellem biolo-
giske, psykologiske og miljemaessige faktorer, men har hidtil ikke
kunnet vise, hvordan samspillet fungerer. Studierne har som regel
ikke fokuseret pa individet og dets omgivelser som helhed, men
pa én eller enkelte variable hos individet eller i omgivelserne. Der
har desuden veeret tale om tveersnitsundersegelser af kliniske grup-
per, hvad der giver et statisk billede af tilstedevaerelsen af de un-
dersogte faktorer, men ikke siger noget om udviklingsforlgbet.

Denne type studier gor det vanskeligt at afgore, hvad der er ar-
sagen til lidelsen, og hvad der er en vedligeholdende faktor eller
en folge af at leve med en psykisk lidelse.

For at udvikle forstaelsen af, hvordan arv og milje spiller sam-

men, og af de individuelle udviklingsforleb til BPF ber man ideelt
set gennemfare prospektive, longitudinelle studier, der folger en
stor kohorte af born over en lang tidsperiode og méler variable fra
bade personen og miljoet, fx tilknytningskvalitet, familieinterak-
tioner, foreeldrenes og barnets psykopatologi, stressorer, genetiske
dispositioner, neurobiologiske funktioner, temperament, menta-
liseringsevne og affektregulering. Et stort longitudinelt studie,
Copenhagen Child Cohort 2000, er netop i gang i Danmark og
folger 6.000 born fadt i &r 2000. Dette studie vil i de kommende
ar kunne pge vores viden om risikofaktorer og beskyttende fakto-
rer for de psykiatriske lidelser.

Grundet den forholdsvis lave preevalens af BPF i normalpopu-
lationen vil det dog kreeve en meget stor kohorte, for et tilstrak-
keligt antal udvikler lidelsen, til at man kan sige noget om sam-
menhangene.

Et alternativ kan veere at udvealge kohorten med baggrund i
den allerede eksisterende viden om grupper, der er i hgjrisiko for
at udvikle BPE, fx bern af forseldre med psykopatologi. Ligeledes
vil det for at fa en bedre forstaelse af samspillet veere relevant at
undersoge effekten af de formodede miljomeessige risikofaktorer
hos individer med forskellige genetiske dispositioner. B

Maja Gregersen, cand.psych.
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