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Det er med stor glede og stolthet jeg presenterer rapporten ”Psykiske lidelser i Norge: Et folkehelse-
perspektiv”. Rapporten er en del av rapporteringen til Helse- og omsorgsdepartementet på  
prosjektet ”Regelmessige diagnosebaserte befolkningsundersøkelser” (RDB). Rapporter som denne 
er et av de viktigste produktene av den forskning på psykisk helse, psykiske plager og psykiske 
lidelser som Nasjonalt Folkehelseinstitutt utfører. 

Rapporten reflekterer den store satsningen som ble gjort under Opptrappingsplanen for psykisk 
helse for å bygge opp et forskningsmiljø i Folkehelseinstituttet som kan følge utviklingen av  
psykiske lidelser i landet og gi råd til helsemyndighetene. Miljøet har nå over 100 medarbeidere  
og alle de viktigste psykiske lidelsene er dekket. I tillegg til å følge utviklingen, identifiserer vi 
risikofaktorer, beskyttelsesfaktorer, årsaksfaktorer og samfunnsmessige konsekvenser av psykiske 
lidelser. Etter hvert tester vi også iverksetting, effekter, lønnsomhet og brukertilfredshet ved  
forebyggende tiltak. 

I denne nye rapporten gjør vi opp status om utbredelsen av psykiske lidelser i Norge. Rapporten 
anlegger et befolkningsperspektiv og er ambisiøs i sitt tematiske omfang. I tillegg til utbredelse av 
ulike psykiske lidelser hos barn, unge og voksne, gjennomgår vi kjente sårbarhetsfaktorer, risiko-
faktorer og beskyttelsesfaktorer, dokumenterer viktige konsekvenser av psykiske lidelser for det 
norske samfunn og drøfter behandling i et folkehelseperspektiv. Rapporten vil bli oppdatert etter 
behov. Snart vil vi også følge opp med en egen rapport der vi basert på resultater fra denne  
rapporten presenterer tiltak som kan bidra til å fremme psykisk helse og forebygge psykiske plager, 
psykiske lidelser og deres konsekvenser for befolkningen.

Rapporten er ment som et autoritativt referansedokument til bruk for politikere, forvaltning, media 
og befolkningen generelt, der man enkelt kan finne sentrale fakta om utbredelsen av psykiske  
lidelser. Rapporten har adskilte deler om voksne og om barn og unge. For å gjøre rapporten mest 
mulig tilgjengelig, har vi forsøkt å unngå vanskelig fagspråk, levere en kortest mulig tekst, samt 
gi referanser til våre kilder. Mange fagpersoner vil nok finne referanselisten nyttig. For lesere som 
ønsker mer utdyping, anbefaler jeg de mer spesifikke rapportene om psykisk helse som har  
kommet ut i Folkehelseinstituttets rapportserie og www.fhi.no der vi fortløpende legger ut siste 
nytt fra instituttets forskning innen psykisk helse.

Rapporten er blitt til i perioden februar til august 2009. Arbeidsmetoden har i hovedsak vært  
systematisk gjennomgang av forskningslitteraturen. Norsk forskning har blitt prioritert der dette 
er tilgjengelig. Der norske data ikke finnes eller ikke er sikre nok, har vi ut fra beste skjønn supplert 
med internasjonale data.

I tråd med vår politikk for å kvalitetssikre våre produkter har utkast til rapporten vært vurdert av en 
rekke eksterne fagfeller. Jeg takker professor Lars Wichstrøm (Psykologisk institutt, NTNU), forsker 
Harald Janson (Atferdssenteret), forsker Ane Nærde (Atferdssenteret), forsker I Sonja Heyerdahl  
(R-BUP Øst og Sør) og post doc. Simon Nygaard Øverland (HEMIL senteret, Universitetet i Bergen) 
for grundige eksterne fagfellevurderinger av delen om barn og unge. Jeg takker professor Torbjørn 
Moum, (Avdeling for atferdsfag, Universitetet i Oslo), professor Egil W. Martinsen (Aker Universitets-
sykehus), post doc. Simon Nygaard Øverland (HEMIL senteret, Universitetet i Bergen) og FoU-leder  
Ottar Bjerkeset (Helse Nord-Trøndelag) for grundige fagfellebedømminger av voksendelen. 

Forord
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Det er sjelden det lykkes å gi en enkel fremstilling av et så tematisk bredt og faglig komplisert felt med så mange 
velbegrunnede og motstridende oppfatninger. Denne gangen tror jeg vi har klart det, takket være kollektiv  
innsats, sterkt engasjement og gjensidig respekt. 

God lesning. 

Vennlig hilsen

Arne Holte
Divisjonsdirektør
Professor, dr. philos.
Divisjon for psykisk helse      
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Del 1: Psykiske lidelser blant voksne i Norge 

Forekomst 									       
Psykiske lidelser er plager og symptomer som påvirker tanker, følelser, atferd, væremåte 
og omgang med andre. Omtrent halvparten av den norske befolkningen vil rammes 
av en psykisk lidelse i løpet av livet, og cirka en tredjedel i løpet av et år. Forekomsten 
av psykiske lidelser i Norge er omtrent på nivå med det vi finner i andre vestlige land. 
Angstlidelser, depressive lidelser og alkoholavhengighet/misbruk er de tre vanligste 
gruppene psykiske lidelser i den norske befolkningen. Forekomsten av angstlidelser, 
depressive lidelser og spiseforstyrrelser er høyere hos kvinner, mens rusrelaterte lidelser 
er vanligere hos menn. For de fleste andre psykiske lidelser er det kun små kjønns-
forskjeller. Psykiske lidelser debuterer som regel tidlig i livet, og er ofte kroniske med 
gjentatte episoder gjennom livsløpet dersom de ikke behandles. Alt i alt tyder resulta-
ter fra de fleste store studier på at det ikke har vært noen vesentlig endring i forekomst 
av psykiske lidelser i befolkningen de siste tiårene. Samfunnets måte å forholde seg til 
disse lidelsene på har imidlertid endret seg; stadig flere med psykiske plager og lidelser 
blir behandlet, og en større andel uførepensjoner innvilges med bakgrunn i en psykisk 
lidelse. 

Risikofaktorer og forebygging 						    
Det er store individuelle forskjeller i hva som fungerer som risikofaktorer for utvikling 
av psykiske lidelser. Det eksisterer ingen spesifikke årsaksfaktorer som alltid resulterer i 
utvikling av psykiske lidelser. Derimot finnes det en mengde risikofaktorer som kan føre 
til utvikling av psykiske lidelser. Hver enkelt av disse har som regel forholdsvis  
beskjeden betydning, men kan forsterkes dersom de opptrer i fravær av beskyttende 
faktorer, virker sammen med andre risikofaktorer, dersom de oppstår under spesifikke 
perioder i livsløpet, dersom de er kroniske belastninger eller dersom de oppleves som 
svært belastende. Sårbarhet for, eller motstandsdyktighet, mot utvikling av psykiske 
lidelser er delvis genetisk betinget. Miljøfaktorer er imidlertid avgjørende for hvorvidt 
psykiske lidelser utvikles, ved at de virker som utløsende faktorer på den eksisterende 
sårbarheten. Identifisering av risiko- og beskyttelsesfaktorer i miljøet og tiltak rettet 
mot disse vil derfor være avgjørende for forebygging av sykdomsutvikling, også for 
lidelser som delvis er genetisk betinget. Flere risikofaktorer for psykiske lidelser er også 
tilgjengelige for forebygging. Psykiske lidelser i seg selv kan ikke alltid forebygges, men 
mange av konsekvensene av psykiske lidelser kan forebygges i større grad enn det som 
gjøres i dag. 

Konsekvenser  
Psykiske lidelser har alvorlige konsekvenser i form av økt arbeidsuførhet og økt dødelig-
het. Psykiske lidelser påvirker arbeidsevnen negativt, og medfører økt sykefravær.  
Uførepensjon for psykiske lidelser innvilges ved yngre alder enn for somatiske  
sykdommer, og psykiske lidelser medfører derfor flere tapte arbeidsår enn alle andre 
sykdommer. Angstlidelser og depressive lidelser er de to største årsakene til arbeids-
uførhet blant de psykiske lidelsene fordi disse er de vanligste psykiske lidelsene i 

Sammendrag
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befolkningen. Satsningen på et inkluderende arbeidsliv (IA avtalen) har blant annet 
som mål at mennesker med psykiske lidelser i større grad skal inkluderes i arbeidslivet. 
Dersom dette lykkes, må vi forvente høyere sykefravær, men også en redusert andel 
uførepensjoner på grunn av psykiske lidelser. Sammenlignet med uførepensjon er  
arbeidslivsdeltakelse, eventuelt med forhøyet sykefravær, en bedre løsning både for 
den som er rammet av psykiske lidelser og for samfunnet. 

En stor norsk studie viser at depresjon øker dødelighet omtrent like mye som røyking. 
Depresjon øker dødelighet for de store sykdomsgruppene (kreft, hjerte-kar lidelser og 
infeksjonssykdommer). Psykiske lidelser øker også risiko for selvmord, men dette er 
en forholdsvis sjelden følge. Totalforbruket av alkohol i en befolkning henger sammen 
med forekomsten av alkoholmisbruk, og dette øker også risikoen for død som følge av 
ulykker og selvmord. 

Behandling i et folkehelseperspektiv 

God behandling for psykiske lidelser finnes – utfordringen er å få den fordelt i  
befolkningen. Fem flaskehalser eksisterer på veien mellom å gi mennesker med 
psykiske lidelser behandling som virker: å få mennesker med psykiske lidelser til å søke 
profesjonell hjelp; å øke kvaliteten i identifisering av behandlingstrengende individer 
i allmennpraksis ved å unngå overbehandling av friske og underbehandling av syke; å 
styrke tilgangen til behandlingsalternativer utover psykofarmaka; å redusere avbrudd 
ved iverksatt behandling; og å øke faglig kompetanse blant klinikere ved kontinuerlig 
faglig oppdatering av klinikere og tydeligere faglig ledelse. 

Del 2: Psykiske lidelser blant barn og unge i Norge 

Forekomst 
Omkring 8 % av barn og unge i Norge har en diagnostiserbar psykisk lidelse. På et hvert 
tidspunkt har rundt 15 - 20 % av barn og unge psykiske vansker, med så mye symptomer 
at dette går ut over trivsel, læring, daglige gjøremål og samvær med andre. Symptom-
belastningen ved psykiske vansker er likevel ikke så stor som ved psykiske lidelser, hvor 
det kan stilles en diagnose som alvorlig depresjon, angstlidelse eller atferdsforstyrrelse. 
Hos mange er symptomene midlertidige, og hver tredje 16-åring vil oppfylle kriteriene 
for en psykiatrisk diagnose en eller annen gang i løpet av barneårene. Symptombildet, 
stabilitet, debutalder og forekomst, varierer med familiære og sosioøkonomiske 
forhold, kjønn og alder. Beregninger av forekomsttall varierer også med informant-
gruppe og målemetode.

Rapporten omhandler fem overordnede grupper av psykiske lidelser hos barn og unge: 
emosjonelle lidelser, atferdsforstyrrelser, nevropsykologiske utviklingsforstyrrelser, 
spiseforstyrrelser og psykoser. 
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Hyppigst i tidlig førskolealder (0 - 4 år) er reguleringslidelser (søvn, spising og renslighet) 
(10 - 15 %), atferdsforstyrrelser (6 - 10 %) og angstlidelser (6 - 10 %). Fra tre-fireårsalderen 
identifiseres autismespekterforstyrrelser (knappe 1 %), mens utviklingsforstyrrelser som 
ADHD (2 - 5 %) vanligvis diagnostiseres fra fem-seksårsalderen. I siste del av barn-
dommen diagnostiseres de første barna med alvorlige depresjoner (3 - 8 %), alvorlige 
spiseforstyrrelser (rundt 1 %) og psykoser (knappe 1 %). 

Ved slutten av tenårene er de mest utbredte lidelsene: angstlidelser, depresjon, atferds-
forstyrrelser og lærevansker, ADHD, spiseforstyrrelser, villet egenskade, rusmisbruk, og i 
sjeldnere tilfeller også autismespekterforstyrrelser, psykoser og manier.

Risikofaktorer og beskyttelsesfaktorer
Mange forskjellige risikofaktorer kan bidra til utviklingen av en spesiell type lidelse, 
mens den samme risikofaktoren kan føre til utvikling av mange forskjellige lidelser. De 
fleste som utvikler symptomer vokser opp i vanlige familier hvor sannsynligheten for 
at barn og unge utvikler symptomer stiger hvis foreldrene har perioder med mange 
symptomer på psykiske lidelser, et konfliktfylt parforhold, mange belastninger og lite 
sosial støtte. 

Høyest risiko for å utvikle psykiske vansker og lidelser finner vi imidlertid i familier hvor 
belastningene er store, rammer mange livsområder eller varer over lang tid. Særlig der 
foreldrene selv har psykiske lidelser som varer over tid; der foreldrene er rusmisbrukere; 
der barn utsettes for, eller opplever, vold eller seksuelle overgrep; der barna er kommet 
til landet medbringende traumatiske erfaringer forbundet med krig, tortur, vold og 
tap av familie og venner; der barna er marginaliserte, sosialt isolerte, dårlig integrert i 
nabolag og/eller blir mobbet på skolen; og/eller der barna blir født med særlig biolo-
gisk risiko, både av ukjent årsak og knyttet til eksponering for alkohol, illegale rusmidler, 
medikamenter, tobakk, under- og feilernæring og miljøgifter. 

Sammendrag
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Del 1: Psykiske lidelser blant voksne i Norge
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Dette kapittelet er tredelt: Først definerer vi hva psykiske 
lidelser er og hvordan forekomsten av slike lidelser 
måles på befolkningsnivå. Deretter vil vi presentere tall 
på forekomst av psykiske lidelser i Norge og internasjo-
nalt, før vi drøfter om forekomsten av psykiske lidelser 
har økt i befolkningen. Forekomst av psykiske lidelser 
i befolkningen er beskrevet som: I) hvor stor andel av 
befolkningen som rammes av en psykisk lidelse i løpet 
av ett kalenderår (12 måneders forekomst), og II) hvor 
stor andel av befolkningen som rammes av en psykisk 
lidelse i løpet av livet (livstids-forekomst). Én av de 
omtalte undersøkelsene inneholder også informasjon 
om hvor mange som lider av en psykisk lidelse på et gitt 
tidspunkt (punktforekomst).

1.1 	 Hva er psykiske lidelser, og hvordan kan 
forekomsten kartlegges? 	

Begrepet psykiske lidelser omfatter alt fra mildere 
plager som fobier og lettere angst og depresjon-
slidelser, til omfattende og alvorlige tilstander som 
schizofreni. Felles for alle psykiske lidelser er at de 
påvirker tanker, følelser, atferd, væremåte og omgang 
med andre. En oversikt over kjennetegn på ulike 
psykiske lidelser, samt kategorisering i henhold til 
ICD-10 og DSM-IV kriterier (se forklaring nedenfor) er 
gjengitt i tabell 1 i appendix.

Som for mange somatiske tilstander, for eksempel 
forhøyet blodtrykk, overvekt, og forhøyet kolesterol, 
kan psykiske lidelser forstås dimensjonalt; de består av 
sammensetninger av symptomer som man kan ha fra 
lite til mye av. Alle mennesker opplever i blant symp-
tomer eller plager som inngår i psykiske lidelser. Selv 
mange av de symptomene som kjennetegner de mest 
alvorlige psykiske lidelsene, som schizofreni, fore-
kommer i blant hos mennesker uten slike lidelser [1-2]. 
De nåværende diagnosesystemene for psykiske lidelser 
benytter kategoriske skiller (frisk/syk) der en psykisk 
lidelse er noe man har eller ikke har. Disse skillene er satt 
på bakgrunn av omfattende diskusjoner i fagmiljøene, 
og endres etterhvert som man får mer kunnskap om 
lidelsene, og bedre diagnostiske verktøy utvikles. De 
diagnostiske kategoriene er til stor hjelp når klinikere 
og forskere skal identifisere, diskutere, studere og gi 

behandling til mennesker med psykiske lidelser. I denne 
rapporten er tallmaterialet på forekomsten av psykiske 
lidelser basert på diagnostiske kriterier fra to ulike  
diagnosemanualer som i hovedsak overlapper. Den 
Internasjonale Sykdomsklassifikasjon (ICD), utviklet 
av Verdens Helseorganisasjon, i niende (ICD-9) [3] og 
tiende utgave (ICD-10) [4], samt tredje og fjerde utgave 
av Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(DSM-III [5] og DSM-IV [6]), utarbeidet av den ameri-
kanske psykiatriforeningen. Diagnostisering etter disse 
manualene krever grundig kartlegging, og forekomst-
studier av psykiske lidelser basert på ICD og DSM 
innebærer omfattende og kostbare kliniske intervjuer 
[7]. Det eksisterer derfor få slike studier i Norge og 
internasjonalt. Forekomst-tallene som oppgis i denne 
rapporten bygger på norske studier der disse finnes, og 
suppleres med tall fra internasjonale studier. 

I tabell 2 har vi oppsummert de tre største norske samt 
de fem viktigste internasjonale studiene av forekomst av 
psykiske lidelser i befolkningen. I alle undersøkelsene er 
det størst fokus på de vanligste psykiske lidelsene:  
angstlidelser, depressive lidelser og rusrelaterte lidelser. 
Strukturerte kliniske intervjuer utviklet av Verdens Helse-
organisasjon (Composite International Diagnostic Inter-
view, CIDI) [8] er anvendt i alle studiene  på representative 
utvalg av befolkningen. Av norske forekomststudier har vi 
Folkehelseinstituttets Tvillingstudie (1999 til 2004), samt 
befolkningsundersøkelser fra Oslo (1994 til 1997) [9] og 
Sogn og Fjordane (1997 til 1999) [10]. En annen nordisk 
studie er the Health 2000 Study, gjennomført i Finland 
i 2000 til 2001 [11]. Internasjonalt finnes the National 
Comorbidity Survey (NCS), den første store studien 
på feltet, gjennomført i USA fra 1990 til 1992 [12], og 
gjentatt i årene 2001 til 2003 (the National Comorbidity 
Survey Replication, NCS-R) [13-14]. En tilsvarende studie 
ble gjennomført i Nederland i 1996 (the Netherlands 
Mental Health Survey and Incidence Study, NEMESIS 
[15]), og ble gjentatt samt utvidet til seks europeiske 
land i tidsrommet 2001 til 2003 (the European Study of 
the Epidemiology of Mental Disorders project, ESEMeD 
[16]). Foruten disse vil vi også omtale spesifikke studier av 
forekomsten av bipolar affektiv lidelse, psykotiske lidelser, 
demens, spiseforstyrrelser og personlighetsforstyrrelser, 
samt studier som har sett på stabilitet i forekomst av  
depresjon over tid. Fo
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Resultatene fra de nevnte studiene varierer noe. I 
ESEMeD undersøkelsene ble det blant annet gjen-
nomgående funnet noe lavere forekomsttall. Dette 
kan forklares med bruk av reviderte utgaver av DSM 
og CIDI, som har strengere definisjoner av psykiske 
lidelser, samt noe manglende validering av CIDI på 
tvers av ulike språk. The Health 2000 Study fant også 
lavere forekomsttall, men antydet at dette delvis kan 
skyldes at deres deltakere var eldre (30 år og over) enn 
i de andre befolkningsundersøkelsene [11]. Likevel ser  
forekomsten av psykiske lidelser i ulike vestlige land 
ut til å være relativt lik [17-20], slik at vi med visse for-
behold kan anvende resultater fra undersøkelser gjort 
i andre vestlige land som indikasjon på tilstanden i den 
norske befolkningen. Et av disse forbeholdene er at 
det generelt blir funnet høyere forekomst av psykiske 

lidelser i byene enn på landsbygda. Forekomsten 
av psykiske lidelser i Sogn og Fjordane var omtrent 
halvparten av den i Oslo [9-10]. Slike forskjeller er også 
funnet i internasjonale undersøkelser [21]. Resultater 
fra verdensomfattende undersøkelser har antydet 
at forekomsten av psykiske lidelser varierer mellom 
ulike land og verdensdeler, med for eksempel svært 
lave forekomsttall i Kina og Nigeria [22]. Kulturelle 
forskjeller i uttrykk for plager og symptomer mellom 
vestlige og ikke-vestlige land, samt mulige feilkilder 
knyttet til oversetting og bruk av CIDI , gjør at resul-
tatene fra ikke-vestlige områder bør fortolkes med 
forsiktighet og ikke uten videre kan si noe om vestlige 
samfunn.

Spørreskjemadata kan ikke brukes til å stille diagnoser, 

Tabell 2. Norske og internasjonale epidemiologiske studier

Studie	 Land	 År	 Deltakere	 CIDI*	 Diagnosemanual
				    versjon	

Folkehelseinstituttets 	 Norge	 1999-2004	 2 801	 CIDI	 DSM-IV
Tvillingstudie 	 (landsrepresentativt)		  Alder: 19-36	

Oslo	 Norge (Oslo)	 1994 -1997	 2 066	 CIDI	 DSM-III-R
Undersøkelsen			   Alder: 18-65	

Sogn og Fjordane 	 Norge	 1997 - 1999	 1 080	 CIDI	 DSM-III-R
Undersøkelsen	 (Sogn og Fjordane)		  Alder: 18-68

The National 	 USA	 1990 - 1992	 8 098	 CIDI	 DSM-III-R
Comorbidity Survey 			   Alder: 15-54
(NCS)

The National 	 USA	 2001 - 2003	 9 282	 CIDI	 DSM-IV
Comorbidity Survey 			   Alder: 18+
Replication (NCS-R)

The Netherlands 	 Nederland	 1996	 7 076	 CIDI	 DSM-III-R
Mental Health Survey 			   Alder: 18-64
and Incidence Study 
(NEMESIS)

The European Study of 	 Belgia, Frankrike, 	 2001 - 2003	 21 425	 WMH-CIDI	 DSM-IV
the Epidemiology of 	 Tyskland, Italia,		  Alder: 18+
Mental Disorders 	 Nederland og Spania 
(ESEMeD)

The Health 2000 Study	 Finland	 2000 -2001	 6 005	 CIDI	 DSM-IV
			   Alder: 30+ 	

* Composite International Diagnostic Interview (WHO)
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men gir god informasjon om utbredelse av de  
symptomene som inngår i ulike psykiske lidelser, i 
første rekke angstlidelser og depressive lidelser.  
Slik innsamlet informasjon kan brukes til å studere 
forstadier til psykiske lidelser, utviklingsveier,  
gruppeforskjeller, risikofaktorer for utvikling av 
psykiske lidelser, symptombelastning og konsekvenser 
av dette. Omfanget av psykiske plager, definert som 
symptomer som først og fremst er vanlige ved angst 
og depresjon, men ikke intense og omfattende nok 
til å kunne tilfredsstille diagnostiske kriterier [23], kan 
også studeres ved hjelp av spørreskjemaer. Videre kan 
kartlegging av symptomnivå over et visst kuttpunkt 
anvendes for å identifisere risikogrupper for utvikling 
av psykiske lidelser. I tillegg til Statistisk Sentralbyrås 
(SSBs) Levekårsundersøkelser, er det i Norge gjennom-
ført store helseundersøkelser av befolkningen i Nord-
Trøndelag (HUNT), Hordaland (HUSK) og Oslo (HUBRO). 
Disse er internasjonalt anerkjente undersøkelser som 
anvender spørreskjemaer for å få denne type  
informasjon om psykiske lidelser. I denne rapporten  
vil vi imidlertid kun omtale resultater fra Levekårs-
undersøkelsene og HUNT, da de andre helseunder-
søkelsene enda ikke har publisert resultater omkring 
forekomst av psykiske plager basert på den generelle 
populasjonen de studerer.

1.2	 Type lidelse og forekomst

Psykiske lidelser er svært vanlig i befolkningen. 
Omtrent en tredjedel av befolkningen vil tilfredsstille 
diagnostiske kriterier for minst én slik lidelse i løpet 
av et år, mens cirka halvparten vil rammes av minst 
én psykisk lidelse i løpet av livet (tabell 3). Vi vil i det 
følgende omtale de vanligste psykiske lidelsene i den 
voksne befolkningen. Forekomst av atferdsforstyrrelser 
og nevrologiske utviklingsforstyrrelser (som ADHD, 
lærevansker og autisme) vil bli behandlet i rapportens 
del om psykiske lidelser blant barn og unge. 

1.2.1 	 Forekomst av angstlidelser, depressive lidelser 
og rusrelaterte lidelser 

Angstlidelser er en samlebetegnelse for tilstander 
hvor hovedsymptomet er angst, enten forbundet med 
bestemte objekter eller situasjoner (fobiske angstli-
delser) eller i en mer ubestemt form preget av vedva-
rende bekymringer, motoriske spenninger og påvirk-
ning av kroppslige funksjoner (generalisert angst) [4, 
6]. Panikkangst karakteriseres av plutselige angstanfall. 
Et sentralt trekk ved de fleste angstlidelser er utvikling 
av unnvikelsesatferd, hvor personen unngår steder 
eller situasjoner som de tror vil fremkalle angsten. 

Unnvikelsesatferden er en sentral årsak til at angsten 
opprettholdes, og blir ofte det største problemet i 
forhold til personens daglige fungering. 

Kjernesymptomene ved depressive lidelser er senket 
stemningsleie, nedtrykthet, tap av opplevelse av 
mening i tilværelsen, manglende interesse for andre 
mennesker og vanlige gjøremål, og mangel på  
energi. I tillegg kommer ofte svekket selvfølelse, 
selvbebreidelser og skyldfølelse. Depressive lidelser 
varierer i intensitet og varighet [4, 6]. 

Rusrelaterte lidelser er tilstander som opptrer i 
sammenheng med bruk av kjemiske forbindelser som 
påvirker psykologiske funksjoner. Lidelsen defineres 
og diagnostiseres ut fra hvilket rusmiddel som frem-
kaller den, for eksempel alkohol, ulike medikamenter, 
cannabis og opiater, og av følgetilstanden, slik som 
misbruk, avhengighet, abstinens, akutt intoksikasjon, 
delir eller psykose [4, 6]. Alkohol er det mest brukte 
rusmiddelet i Norge og det som fremkaller flest  
rusrelaterte lidelser.

Angstlidelser, depressive lidelser og rusrelaterte 
lidelser, spesielt omfattende alkoholmisbruk og alko-
holavhengighet, er de tre vanligste typene psykiske 
lidelser i befolkningen. I Tvillingstudien ble angst-
lidelser funnet å være den vanligste gruppen psykiske 
lidelser blant unge voksne, med spesifikke fobier som 
den hyppigste enkeltdiagnosen. I de to andre norske 
studiene ble det funnet at alkoholmisbruk og alko-
holavhengighet var de vanligste enkeltdiagnosene, 
etterfulgt av alvorlig depresjon, spesifikk fobi og sosial 
fobi. Rundt en fjerdedel av den norske befolkningen vil 
rammes av en angstlidelse i løpet av livet, og cirka  
15 % i løpet av et år. Omtrent de samme tallene finner 
vi for alkoholmisbruk og alkoholavhengighet, mens  
depresjon vil ramme én av fem i løpet av livet og én  
av ti i løpet av 12 måneder (tabell 3).

Norske forekomsttall for disse tre gruppene psykiske 
lidelser stemmer generelt godt overens med til-
svarende tall fra internasjonale studier, men mønsteret 
er noe forskjellig fra undersøkelse til undersøkelse. Én 
studie som sammenliknet flere europeiske land (ODIN-
undersøkelsen) fant blant annet lavere forekomst av 
depressive lidelser i Norge enn enkelte andre land [24]. 
I amerikanske og europeiske undersøkelser er angst-
lidelser funnet å være den gruppen psykiske lidelser 
med høyest forekomst, både i løpet av livet og de siste 
12 månedene, etterfulgt av depressive lidelser og 
rusrelaterte lidelser. 
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1.2.2    Forekomst av personlighetsforstyrrelser 	
Personlighetsforstyrrelser er dypt inn- 
arbeidede og vedvarende atferdsmønstre som 
kommer til uttrykk ved rigide reaksjoner i en rekke 
personlige og sosiale situasjoner. De representerer 
vesentlige eller ekstreme avvik fra måten et gjennom-
snittsindivid i en gitt kultur opplever, tenker, føler og 
forholder seg til andre mennesker på [4, 6]. 

En intervjustudie foretatt av 2 053 personer bosatt i 
Oslo fant en forekomst av personlighetsforstyrrelser 
på 13,4 % [25]. I Folkehelseinstituttets Tvillingstudie 
var forekomsten 5,5 % [26]. Forskjellen i forekomst 
mellom de to studiene kan skyldes at personlighetsfor-
styrrelser er vanligere i byene enn i bygdene [27], og 
at diagnosesystemet ble endret mellom de to under-
søkelsene. Amerikanske studier har funnet en fore-
komst av personlighetsforstyrrelser på mellom  
9  og 10 % av befolkningen [28-30], mens det i en 
britisk undersøkelse ble funnet at 4,4 % av deltakerne 
oppfylte kriteriene for minst én type personlighets-
forstyrrelse [31]. Forekomsten av personlighetsfor-
styrrelser varierer mellom de ulike typene. I de fleste 
undersøkelsene ble unngående og tvangspreget 
personlighetsforstyrrelse funnet å være mest vanlig.

1.2.3    Forekomst av spiseforstyrrelser		
Det finnes per i dag to former for spiseforstyrrelser i 
diagnostisk forstand; anorexia nervosa (anoreksi) og 
bulimia nervosa (bulimi) [4, 6]. Anoreksi kjenneteg-
nes ved restriktivt inntak av mat, og ledsages ofte av 
selvfremkalt oppkast, hard fysisk trening og bruk av 
avføringsmidler. Kroppsvekten hos en person med 
anoreksi vil ligge minst 15 % under det normalt for-
ventede ut fra alder og høyde. Personer som er  
rammet av bulimi vil derimot ofte være normalvektige, 
og lidelsen er kjennetegnet av episoder med over- 
spising etterfulgt av ulike kompenserende hand-
linger, som selvfremkalt oppkast, trening, bruk av 
avføringsmidler og restriksjoner på matinntak. I den  
senere tid er også overspising i økende grad blitt 
ansett som en psykisk lidelse [32]. Diagnostiske 
kriterier for denne tilstanden er tatt inn som tillegg til 
DSM-IV [32], og vurderes innført som selvstendig diag-
nose i den kommende femteutgaven av DSM [33]. 

Undersøkelsene fra Oslo og Sogn og Fjordane kartla 
forekomst av bulimi og anoreksi. Blant kvinner ble det 
funnet en livstidsforekomst av disse lidelsene samlet 
på 3,0 % i Oslo, men bare på 0,9 % i Sogn og Fjordane 
[9-10]. Internasjonalt er det funnet livstidsforekomst 
i den generelle befolkningen på mellom 0,7 og 4 % 

av overspisingslidelse [32]. En litteraturoversikt over 
forekomstundersøkelser av spiseforstyrrelser fant en 
gjennomsnittlig livstidsforekomst av anoreksi på  
0,3 % blant unge kvinner [34]. Livstidsforekomst av 
bulimi ble funnet å være 1 % blant unge kvinner og 
0,1 % blant unge menn, og forekomst av overspis-
ingslidelse ble beregnet å ligge på minst 1 % i den 
generelle befolkningen [34].

Norske studier basert på bruk av spørreskjema for 
kartlegging av spiseforstyrrelser fant at forekomsten av 
disse lidelsene blant kvinner har vært uendret fra 1991 
til 2004 [35-36]. Livstidsforekomsten av spiseforstyrrelser 
samlet ble funnet å være henholdsvis 9,7 og 10,0 % på 
de to tidspunktene, og punktforekomsten ble funnet 
å være henholdsvis 4,4 og 4,0 %. Den vanligste formen 
for spiseforstyrrelse ble i denne undersøkelsen funnet 
å være spiseforstyrrelse INA, en kategori som brukes når 
de diagnostiske kriteriene til spesifikke spiseforstyr-
relser ikke er oppfylt. Livstidsforekomsten for denne 
lidelsen ble funnet å være 5,0 % blant kvinner. Blant de 
spesifikke spiseforstyrrelsene var bulimi den vanligste 
(livstidsforekomst på 4,1 % i 2004), etterfulgt av over-
spisingslidelse (0,7 %) og anoreksi (0,2 %). Anoreksi er 
altså en relativt sjelden lidelse [35-36]. 

1.2.4 	 Forekomst av schizofreni, andre psykotiske 
lidelser og bipolar affektiv lidelse

Diagnostiske kriterier for schizofreni innebærer 
symptomer som vrangforestillinger, tankeforstyrrelser, 
hallusinasjoner, usammenhengende eller irrelevant 
tale, forstyrret atferd samt såkalte negative symptomer 
som følelsesmessig avflating, fattig tankeinnhold eller 
viljeløshet. Det er videre krav om at dette skal virke  
betydelig inn på daglig fungering i minst én måned, 
med kontinuerlige tegn i minst seks måneder [4, 6]. 
Andre sykdommer skal også utelukkes før diagnosen 
stilles. Psykotiske lidelser har mange av de samme 
symptomene som schizofreni, men er av kortere 
varighet og/eller har mindre betydning for daglig 
fungering [4, 6]. Ofte mangler også de negative symp-
tomene. Bipolar affektiv lidelse kjennetegnes av 
gjentatte og vekselsvise maniske og/eller depressive  
episoder over en viss varighet [4, 6]. 

I forekomststudier av psykotiske lidelser, inkludert 
schizofreni og bipolar affektiv lidelse, er det viktig å 
bruke flere kilder til informasjon, fordi personer som 
rammes av disse lidelsene ofte er vanskelige å rekrut-
tere til helseundersøkelser. Den beste studien av 
forekomst av psykotiske lidelser er finsk og baserte seg 



 20	  Rapport 2009:8 • Folkehelseinstituttet

på informasjon fra en generell helseundersøkelse samt 
journalnotater, supplert med registerdata for å fange 
opp individer som ikke deltok i helseundersøkelsen. 
Livstidsforekomsten av alle psykotiske lidelser ble i 
denne studien funnet å være 3,5 %, hvorav forekom-
sten av schizofreni var 1,0 % [37]. Studier som ikke har 
gått så grundig til verks har gitt lavere tall. En oversikt 
over 188 forekomststudier av schizofreni beregnet en 
livstidsforekomst på bare 0,4 % [38].

Schizofreni har høy arvelighet, og er tradisjonelt blitt 
ansett som mer ”biologisk”  enn andre psykiske lidelser. 
Fordi gensammensetningen ofte varierer mellom 
ulike geografiske steder, vil forekomsten av schizofreni 
kunne variere mellom ulike samfunn, både mellom 
byer og landsbygda, og mellom ulike land [39-40]. 
Lidelsen er også vanligere blant immigranter enn hos 
de som vokser opp i fødelandet [40]. 

I Osloundersøkelsen fant man en livstidsforekomst av 
bipolar affektiv lidelse på 1,6 % [9]. Dette er i samme 
størrelsesorden som tall rapportert fra NEMESIS 
studien i Nederland [41]. Amerikanske studier har 
funnet høyere forekomst av bipolar affektiv lidelse, 
med livstidsforekomst på 3,3 % og 12 måneders fore-
komst på 2,0 % [42]. 

1.2.5 Forekomst av demens
Omtrent 20 % av befolkningen i den vestlige verden 
er eldre enn 60 år. Prognoser fra FN tyder på at denne 
andelen vil øke til 35 % innen 2050 [43]. Demens er 
et sammensatt klinisk syndrom som øker i forekomst 
med alder (tabell 4) [44-45]. Studier gjort i vesteuro-
peiske land viste en forekomst av demens på 5,4 % 
ved alder 60 år [45]. Forekomsten av demens i ulike 
aldersgrupper dobles hvert 20. år og er i den generelle 
befolkningen antatt å øke med 100 % fra 2001 til 2040 
[45]. Den vanligste formen er Alzheimers sykdom, som 
utgjør rundt halvparten av alle demenstilfeller, etter-
fulgt av av vaskulær demens. Kombinasjonen av flere 
demenstyper er vanlig. 

Tabell 4. Prevalens av demens fordelt på aldersgrupper

Aldersgruppe	 Andel med demens (%)

60 – 64	 0,9

65 – 69	 1,5

70 – 74	 3,6

75 – 79	 6,0

80 – 84	 12,2

≥ 85 	 24,8

Kilde: Ferri et al (2005), Global prevalence of dementia: a Delphi 
consensus study. Lancet, 366 (9503): 2112 - 2117

1.3 	 Studier av forekomst av psykiske 
lidelser basert på spørreskjemametode: 
”Psykiske plager” 

Vurderingen av om en tilstand er en psykisk lidelse 
bygger på en kartlegging av symptomenes intensitet, 
varighet og i hvilken grad de påvirker personens 
daglige fungering. Dette er faktorer som alle befinner 
seg langs et kontinuum [46]. Avgjørelsen kan derfor 
kun tas på bakgrunn av omfattende kliniske intervjuer. 
Ved bruk av spørreskjema etableres grenseverdier 
(kuttpunkter). Dersom summen av symptomer som 
måles ved spørreskjemaet overstiger den fastsatte 
grenseverdien, vurderes vedkommende å ha betyde-
lige psykiske plager. Grenseverdien for psykiske plager 
i spørreskjemadata er definert for best mulig å fange 
opp syke, i betydningen de som har en psykisk lidelse i 
henhold til kliniske intervju, og ekskludere friske. Dette 
innebærer at bruk av grenseverdier i spørreskjemaer 
ikke gir kvalitativt forskjellige typer data, men data 
med noe lavere presisjon sammenliknet med kliniske 
intervjuer. Spørreskjema kan derfor med forholdsvis 
god treffsikkerhet identifisere sannsynlige tilfeller av 
lidelser som angst og depresjon [7, 47-50]. 

Forekomst av psykiske plager i den norske befolk-
ningen har vært kartlagt en rekke ganger ved hjelp 
av spørreskjemaundersøkelser. SSBs Levekårsunder-
søkelser, foretatt i årene 1998, 2002 og 2005, målte 
nivå av psykiske plager med spørreskjemaet Hopkins 
Symptom Check-List med 25 spørsmål (HSCL-25). 
”Betydelige psykiske plager” ble definert som en skåre 
på 1,75 eller mer. Basert på spørsmål om tilstede-
værelse av symptomer på angst og depresjon fant 
de at henholdsvis 10,5, 9,7 og 8,7 % av de spurte 
rapporterte om betydelige psykiske plager i de tre 
målingsårene fra 1998 til 2005 [51]. Fallende svar-
prosent kan imidlertid være årsak til denne tilsyne-
latende nedgangen i psykiske plager [51], da psykiske 
lidelser er vanligere blant ikke-deltakere enn deltakere 
i befolkningsundersøkelser [52]. 

Resultatene fra Levekårsundersøkelsen 2005 har blitt 
sammenliknet med undersøkelser av nivået av psykiske 
plager i andre europeiske land [23]. Basert på disse 
tallene kan det se ut til at andelen med psykiske plager 
i Norge er relativt lav. Konklusjonen må imidlertid 
tas med store forbehold: De ulike landene har delvis 
anvendt forskjellig målemetode, og svarprosenten 
varierte mye mellom undersøkelsene [23]. Norge hadde 
omtrent samme svarprosent som gjennomsnittet for de 
andre europeiske landene [53].

Helseundersøkelsen i Nord-Trøndelag (HUNT2) kartla 
symptomer på angst og depresjon med spørre-
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skjemaet Hospital Anxiety Depression Scale (HADS). 
Resultatene viste forekomst av psykiske plager de siste 
to uker hos henholdsvis menn og kvinner på 10,3 og 
10,3 % (depresjon), og på 12,5 og 18,0 % (angst) [54]. 
Depresjon økte i denne studien sterkt med alder [55], 
noe som bare delvis kunne forklares med samtidig 
økning i somatisk sykelighet [56]. Resultater fra inter-
nasjonale studier viser imidlertid blandete resultater av 
alderseffekter på angst og depresjon [57-58].

1.4 	 Komorbiditet – samtidig forekomst av 
lidelser / sykdommer

Komorbiditet defineres som samtidig forekomst  
av to ulike sykdommer hos samme person. Komorbi-
ditet er svært vanlig ved psykiske lidelser [14]. Det er 
også vanlig at man rammes av flere lidelser i løpet av 
livet. I Osloundersøkelsen ble det beregnet at  
11,9 % av populasjonen vil ha to lidelser i løpet av 
livet, mens 14,9 % rammes av tre eller flere [9]. Den 
sterke sammenhengen mellom for eksempel angst 
og depresjon [14] gjør at det fortløpende diskuteres 
hvorvidt det er naturlig å skille disse lidelsene, eller om 
den høye komorbiditeten skyldes at det dreier seg om 
samme grunnlidelse som kommer til uttrykk på ulike 
måter [59]. 

1.5 	 Debutalder og varighet

De fleste psykiske lidelser, med unntak av demens, 
debuterer i forholdsvis ung alder: Noen pasienter 
har symptomer eller utbrudd allerede i barne- eller 
ungdomsalder, og de fleste sykdomstilfeller debuterer 
innen 30-års alder. Amerikanske studier har funnet en 
lavere gjennomsnittlig debutalder for angstlidelser og 

impulskontrollforstyrrelser (11 år), enn for rusrelaterte 
lidelser (20 år) og depressive lidelser (30 år) [13].  
Debutalder for spiseforstyrrelser ser ut til å være i 
slutten av tenårene [60], likeledes for bipolar affektiv 
lidelse [42]. Schizofreni debuterer også som regel 
relativt tidlig, vanligvis før fylte 40 år. Noen studier 
indikerer at prognosen for schizofreni er dårligere ved 
yngre debutalder [61]. Foreløpige resultater fra en 
norsk undersøkelse tyder på at tidlig iverksettelse av 
behandling av psykotiske symptomer bedrer funk-
sjonsnivå og reduserer symptomer hos rammede  
individer [62]. Samlet sett debuterer psykiske lidelser 
langt tidligere enn de vanligste og alvorligste  
somatiske lidelsene i befolkningen, slik som kreft eller 
hjerte- og karlidelser. For mer utfyllende detaljer om 
debutalder, se rapportens del om barn og unge.

Psykiske lidelser følger for mange et kronisk forløp 
med spontan bedring etterfulgt av tilbakefall [63-67]. 
Norske data har vist høy stabilitet hos personer med 
symptomer på angst og depresjon over en tidsperiode 
på 11 år [68]. 

1.6 	 Kjønnsforskjeller

Alt i alt har kvinner mer psykiske lidelser enn menn, 
men det er noen forskjeller for de ulike typene psykiske 
lidelser: 

De fleste studier har vist høyere forekomst av angstli-
delser og depressive lidelser blant kvinner enn blant 
menn (tabell 5). I Osloundersøkelsen fant man at 
kvinner hadde mer enn dobbelt så høy sannsynlighet 
for å ha en angstlidelse eller depressiv lidelse i løpet 
av livet. På den annen side var rusrelaterte lidelser mer 
enn dobbelt så vanlig blant menn som blant kvinner 

Tabell 5. Forholdstall i prevalens (kvinner / menn) i norske og internasjonale studier 

	 Oslo	 S og Fj	 NCS	 ESEMeD	 NEMESIS

Livstidsprevalens 					   

  Depressive lidelser	 2,36	 2,08	 1,63	 1,92	 1,80

  Angstlidelser 	 2,29	 2,38	 1,59	 1,84	 1,81

  Rusrelaterte lidelser	 0,45	 0,27	 0,51	 0,15	 0,25

  Minst én lidelse	 1,11	 1,91	 0,97	 1,30	 0,94

					   

12-månedersprevalens					   

  Depressive lidelser	 2,3	 2,15	 1,66	 2,0	 1,70

  Angstlidelser	 2,57	 2,62	 1,92	 2,29	 2,0

  Rusrelaterte lidelser	 0,38	 0,31	 0,41	 0,18	 0,25

  Minst én lidelse 	 1,25	 2,0	 1,26	 1,69	 1,00

Tolkning: 2 betyr dobbelt så hyppig for kvinner som for menn, 1 betyr lik forekomst, 0,5 betyr halvparten så hyppig for kvinner 
som for menn
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[9]. Spiseforstyrrelsene anoreksi og bulimi forekommer 
hovedsaklig blant kvinner, og er nesten fraværende 
blant menn [9-10].

Innen personlighetsforstyrrelser varierer resultatene 
noe mellom ulike undersøkelser, men samlet sett ser 
det ut til at personlighetsforstyrrelser er omtrent like 
vanlig blant kvinner som blant menn. Det er imidlertid 
noen kjønnsforskjeller mellom de ulike typene person-
lighetsforstyrrelser. Kvinner har oftere personlighets-
forstyrrelser av den engstelige typen, for eksempel 
unnvikende eller avhengig, mens menn oftere har 
schizoid eller antisosial personlighetsforstyrrelse [25, 
28, 31]. 

For schizofreni har ulike undersøkelser gitt ulike 
resultat. Noen viser til at det ikke er kjønnsforskjeller 
[38], mens andre peker på en overvekt blant menn 
[40]. 
 

1.7 	 Øker forekomsten av psykiske lidelser i 
befolkningen? 

Flere forhold kan gi inntrykk av at forekomsten av 
psykiske lidelser øker i befolkningen. Andelen nye 
uførepensjoner tildelt for en psykisk lidelse har økt 
de siste 15 årene [69] og det har funnet sted en sterk 
økning i behandling for psykiske lidelser [70-72]. Dette 
er imidlertid bare indirekte indikatorer på forekomst 
av psykiske lidelser, som også reflekterer hvordan 
samfunnet håndterer slike lidelser. De fleste studier 
som har sett på dette direkte, finner ingen økning i 
forekomst (tabell 6). Blant annet rapporterte repli-
kasjonsstudiet av NCS i USA om ingen betydelige 
endringer i forekomst av psykiske lidelser generelt i 
perioden 1990 til 2003 [70]. De fleste andre studier av 
endring har fokusert på forekomst av depresjon, og har 
gitt ulike resultater. Noen konkluderer med at fore-
komsten er stabil [13-14, 73]. Én studie rapporterer om 
en generell økning i depresjon [74], og én rapporterer 
om en spesifikk økning blant middelaldrende kvinner, 
muligens som følge av økende kronisitet; det var få nye 
tilfeller av depresjon, men langvarig sykdomsforløp 
førte til økning i forekomst [75]. En rapport fra Folke-
helseinstituttet i 2008, basert på spørreskjemadata, 
antydet en mulig svak nedgang i psykiske plager i 

befolkningen, men dette funnet kan være et resultat 
av selektivt frafall av personer med høye nivåer av 
psykiske plager i oppfølgingsstudiene [51]. En annen 
norsk studie fant ikke støtte verken for generell økning 
eller reduksjon av depresjon i perioden 1990 – 2001 
[76]. 

Spørsmålet om det har funnet sted en økning eller 
reduksjon i forekomst av psykiske lidelser i Norge er 
ikke endelig avklart, og må være gjenstand for videre 
forskning. Basert på den dokumentasjonen vi har i 
dag er det ikke sterke holdepunkter for at det har vært 
en endring i forekomst av psykiske lidelser i befolk-
ningen.
 

Oppsummering

-	 Psykiske lidelser er plager og symptomer som 
påvirker tanker, følelser, atferd, væremåte og 
omgang med andre. 

-	 Omtrent halvparten av den norske befolkningen 
vil ha en psykisk lidelse i løpet av livet, og cirka en 
tredjedel i løpet av et år. 

-	 Forekomsten av psykiske lidelser i Norge er 
omtrent på nivå med det vi finner i andre vestlige 
land. 

-	 De tre vanligste gruppene psykiske lidelser er 
angstlidelser, depressive lidelser og alkoholmis-
bruk/avhengighet. 

-	 Forekomsten av angstlidelser og depressive 
lidelser er høyere hos kvinner, mens rusrelaterte 
lidelser er vanligere hos menn. 

-	 Psykiske lidelser er for mange kroniske fra det 
tidspunktet de debuterer. For noen skjer dette 
allerede i barne- eller ungdomsalderen, men de 
fleste psykiske lidelser debuterer i ung voksen-
alder. 

-	 Alt i alt foreligger det ikke sterke holdepunkter 
for verken økning eller reduksjon i forekomst av 
psykiske lidelser i befolkningen de siste tiårene. 
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I dette kapittelet vil både arvelige (genetiske) og miljø-
messige risikofaktorer for utvikling av psykiske lidelser 
beskrives. Arenaer for forebygging vil kort nevnes. 
Risikofaktorer er også behandlet i rapportens del om 
barn og unge.

Utvikling av psykiske lidelser har vært forsøkt forklart 
på ulike måter. En modell som har hatt mye innflytelse 
er konstruert av de tre britiske professorene David 
Goldberg, Peter Huxley og Ian Goodyer [63, 77]. Denne 
modellen beskriver utvikling av psykiske lidelser i form 
av tre komponenter: 

1.	 Sårbarhet/motstandsdyktighet (resiliens): 
Allerede ved fødselen har man en viss genetisk 
sårbarhet for, eller motstandsdyktighet mot, 
utvikling av psykiske lidelser. Erfaringer i løpet av 
livet, for eksempel forholdet til viktige omsorgs-
personer, samt medfødt temperament og  
utviklet personlighet, vil ytterligere bidra til å 
forme sårbarhet eller motstandsdyktighet. 

2.	 Utløsende hendelser: I løpet av livet utsettes 
man både for en rekke kroniske og mer akutte 
belastninger. Arvelige faktorer gir en poten-
siell sårbarhet, men ved miljøbelastninger kan 
sårbarheten resultere i utvikling av psykiske 
lidelser. Psykiske lidelser kan derfor til en viss grad 
forebygges ved å forsøke å redusere eller fjerne 
kroniske og akutte belastninger. Kroniske belast-
ninger kan også virke som såkalte genererende 
faktorer, det vil si faktorer som i seg selv kan skape 
psykiske lidelser. Beskyttelsesfaktorer er faktorer 
som motvirker utvikling av psykiske lidelser, slik 
som ”gode” gener, høyere intelligens, sosial støtte, 
mestringsevne og helsefremmende livsstil. 

3.	 Restituering: Psykiske lidelser av mildere karakter 
går ofte over av selv [78]. På befolkningsnivå er 
det samtidig betydelig stabilitet i symptomer på 
psykiske lidelser [48, 68]. Behandlingsapparatets 
rolle er å framskynde bedring og redusere tilba-
kefall (dette omtales nærmere i kapittel 4). 

Fordi psykiske lidelser oppstår på bakgrunn av en rekke 
samvirkende risikofaktorer, vil det ikke finnes enkelttiltak 

som kan fjerne eller redusere alle. Enkelte risikofaktorer 
er imidlertid enklere tilgjengelig for forebygging enn 
andre. Konsekvensene av psykiske lidelser, for eksempel 
arbeidsuførhet, er også i mange tilfeller tilgjengelig 
for forebygging. Fremtidig styrking av forebyggende 
arbeid rettet mot psykisk helse i Norge, som foreslått 
i Samhandlingsreformen [79], krever at man samtidig 
styrker den forebyggingsorienterte tiltaksforskningen 
kraftig. I utforming av universelle forebyggende tiltak 
mot psykiske lidelser kan man trolig låne erfaringer fra 
nasjonale program mot røyking [80].

2.1   Arvelige riskofaktorer 

En rekke studier har påvist betydelig genetisk arve-
lighet for flere typer psykiske lidelser og psykiske 
plager. Arvelighet er imidlertid ikke en gitt størrelse. 
Arvelighetskoeffisienten (”heritabilitet”) uttrykker i tall 
den delen av forskjeller i sykelighet i befolkningen som 
bestemmes av genetiske forskjeller i forhold til det som 
bestemmes av miljøet. For eksempel betyr arvelighet 
på 70 %, at 70 % av forskjellen i sykdomsutbredelse 
i befolkningen kan forklares med genetisk variasjon. 
Observert arvelighet er derfor avhengig av både gene-
tisk og miljømessig variasjon i befolkningen, deriblant 
mengden kroniske og akutte belastninger i miljøet. 
Høy eller moderat grad av arvelighet for en lidelse 
betyr derfor ikke at noen individer er forutbestemt til å 
få denne. Selv om en lidelse har høy arvelighet er ikke 
dette ensbetydende med at barn av syke foreldre, eller 
med syke søsken, nødvendigvis vil utvikle lidelsen, 
eller at den ikke kan forebygges og behandles. Dette 
kan illustreres med et eksempel: La oss anta at en 
gitt lidelse har en arvelighet på 70 % og en generell 
forekomst i befolkningen på 1 %. Selv om lidelsen har 
en høy grad av genetisk arvelighet, er den imidlertid 
avhengig av spesifikke miljøfaktorer for å bryte ut. Selv 
for eneggete tvillinger, som har identiske gener, vil det 
være slik at dersom den ene tvillingen har lidelsen, vil 
sannsynligheten for at lidelsen rammer også den andre 
tvillingen bare være 25 - 30 %. Risikoen er høyere for 
tvillingen enn for befolkningen generelt (1 %), men 
sannsynligheten er likevel størst for at den andre tvil-
lingen ikke utvikler lidelsen. Beregnet risiko for lidelse, 
basert på arvelighet, vil være enda lavere dersom det 

Risikofaktorer og beskyttelsesfaktorer
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ikke er enegget tvilling, men for eksempel foreldre 
eller søsken som har lidelsen. 
	
Da man begynte å forske på genetiske faktorer i 
psykiske lidelser forsøkte man å finne spesifikke gener 
som førte til spesifikke lidelser. Resultater fra nyere 
studier tyder imidlertid på at det finnes felles underlig-
gende genetiske faktorer som bidrar til flere former for 
psykiske lidelser [81]. Genetiske faktorer ser derfor ut 
til å i en viss grad utgjøre felles sårbarhetsfaktorer eller 
beskyttende faktorer, mens livshendelser og andre 
miljøfaktorer bidrar til hvilke spesifikke lidelser som 
utvikles. 

Ulike psykiske lidelser har forskjellig arvelighet, og 
komorbiditet mellom lidelser skyldes delvis felles 
genetiske faktorer, som videre er delvis avhengig  
av miljøfaktorer for å utvikles[82-84]. Folkehelse- 
instituttets Tvillingstudier har blant annet funnet 
betydelig komorbiditet blant internaliserende lidelser 
som angst, depresjon, og sosial fobi [85-87], og mellom 
slike lidelser og personlighetsforstyrrelser som border-
line og unnvikende personlighetsforstyrrelse [88]. 
Arvelighetsstudier av relativt hyppig forekommende 
tilstander, som depresjon og angstlidelser, finner 
generelt en arvelighet på 30 - 40 % [82-83, 89-90]. 
Tilsvarende tall er funnet for psykiske plager [91-92]. 
For alkoholavhengiget, alkoholmisbruk og annen 
rusmisbruk er det beregnet arvelighet på 50 - 60 % [83, 
93-94]. Høyest arvelighet er funnet for bipolar affektiv 
lidelse og schizofreni, med tall på mellom 60 og  
80 % [95-96]. De senere årene er også personlighets-
forstyrrelser studert med hensyn til genetiske og miljø-
messige effekter, og arvelighet er her antatt å ligge i 
området 25 - 40 % [97-99]. En klar tendens er altså at 
det er sterkere observert arvelighet for alvorligere enn 
for lettere psykiske helseproblemer. 

Til tross for høy arvelighet i enkelte psykiske lidelser er 
utvikling av lidelsen altså avhengig av miljøfaktorer. 
Identifisering av risiko- og beskyttelsesfaktorer i miljøet 
er derfor avgjørende for å forebygge lidelsesutvikling, 
selv for arvelige lidelser. 

2.2 	 Miljømessige risikofaktorer 

De fleste risikofaktorer for psykiske lidelser virker 
additivt, på den måten at flere risikofaktorer samlet 
øker sannsynligheten for at lidelser utvikles. Det er 
imidlertid få holdepunkter for at risikofaktorer virker 
interaktivt, slik at spesifikke kombinasjoner av noen 
risikofaktorer øker sannsynligheten for utvikling av 
psykiske lidelser mer enn summen av risikofaktorene 
skulle tilsi. For en del somatiske sykdommer er  

de aktuelle miljømessige risikofaktorene få og  
oversiktelige, slik som røyking i forhold til utvikling av 
lungekreft, eller overvekt for utvikling av hjerte- og 
karlidelser. For psykiske lidelser finnes det derimot en 
mengde forskjellige risikofaktorer, hvor hver enkelt av 
disse alene som oftest ikke har stor betydning. Enkelte 
forskere mener at seksuelt misbruk i barndommen og 
andre former for traumer står i en særstilling, mens 
andre mener at dette er risikofaktorer på linje med 
andre. Man kan trolig liste opp over hundre konkrete 
risikofaktorer uten at vi kan forklare så mye som halv-
parten av årsakene til psykiske lidelser. 

Generelt er kroniske risikofaktorer av større betyd-
ning enn risikofaktorer av kort varighet. Miljømessige 
forhold som kan virke som risikofaktorer for utvikling 
av psykiske lidelser opererer på ulike nivåer, fra de 
som er nærmest individet i familien, via storfamilie og 
nærmiljø, til lokalsamfunn og storsamfunn [100]. Fakto-
rene inkluderer både mellommenneskelige, økono-
miske og samfunnsstrukturelle forhold. Blant annet vet 
vi at dårlig tilknytning mellom mor og spedbarn kan 
være en risikofaktor for svak sosioemosjonell utvikling 
i skoleårene [63]. I barndommen og ungdomstiden 
begynner imidlertid faktorer knyttet til sosialkogni-
tive prosesser, som egenvurdering, popularitet blant 
venner og opplevelse av egen kompetanse, å bety mer 
[101-102]. Risikofaktorenes relative betydning endres 
med andre ord gjennom livsløpet. Videre er man mer 
utsatt for å utvikle psykiske lidelser i visse perioder i 
livet dersom man da utsettes for risikofaktorer i såkalte 
sensitive perioder som førskolealder og pubertet.

Nedenfor vil vi gjennomgå noen konkrete miljømes-
sige risikofaktorer for utvikling av psykiske lidelser. 
Felles for disse er at de kan være gjenstand for  
forebygging. 

2.2.1     Sosioøkonomisk ulikhet i psykisk helse 
Det er godt dokumentert at sosioøkonomisk posi-
sjon, målt gjennom utdanning, yrke og inntekt, har 
sammenheng med helse [103-107], og dette gjelder 
også for psykisk helse [108-109]. Selv om Norge ofte 
ansees som et mer egalitært og ensartet samfunn, 
med mindre sosiale forskjeller enn mange andre, finner 
vi også sosial ulikhet i psykisk helse her. Den sosiale 
ulikheten i helse i Norge er økende [110-114]. Siden 
1970 tallet har forventet levealder økt mer for de med 
høyere utdanning, mens den har endret seg lite blant 
de med lav utdanning [110]. Sammenhengen mellom 
sosioøkonomisk posisjon og psykiske lidelser varierer 
med diagnose. Kroniske psykiske plager kan utvilsomt 
redusere ens sosiale posisjon ved redusert evne til 
inntjening og deltakelse i arbeidslivet [110]. En norsk 
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studie viser også at høyere utdanning beskytter mot 
utvikling av angst og depresjon [114]. Lav tillit til egen 
mestring og opplevelse av maktesløshet, sammen 
med lite sosial støtte, økonomiske problemer, røyking 
og somatisk sykdom, forklarer noe av sammenhengen 
mellom sosioøkonomisk posisjon og psykisk helse 
[115-116]. Uførepensjon er sterkt forbundet med 
psykiske lidelser [69], og det er derfor ikke overras-
kende at vi også finner sterke sosiale gradienter blant 
de som innvilges uførepensjon [105-106, 117]. Det har 
vært hevdet at det er de relative sosiale forskjellene, 
snarere enn det absolutte økonomiske nivået, som er 
av betydning for helsen (Wilkinsonhypotesen) [118], 
og trolig stemmer dette godt med data [112]. 

Graden av sosiale forskjeller i et land er et resultat 
av politisk klima. I forebyggingsøyemed ligger med 
andre ord ansvaret på politikere og deres velgere. 
Politiske løsninger for å redusere sosial ulikhet vil trolig 
indirekte bedre befolkningens psykiske helse. Ofte 
anvendte tiltak inkluderer skattepolitiske virkemidler, 
offentlig økonomisk støtte til svakerestilte grupper, og 
lik og god tilgang til høyere utdanning. 

2.2.2	 Arbeidsledighet og økonomiske konjunkturer 
Arbeid er positivt for den psykiske helsen [119], også 
for mennesker med alvorlige psykiske lidelser [120]. 
Det er betydelig større psykiske helseforskjeller 
blant personer som er i jobb sammenliknet med de 
som er utenfor arbeidslivet, enn det er mellom ulike 
yrkesgrupper [111, 121-123]. Arbeid kan forebygge 
psykiske lidelser gjennom å tilby daglige rutiner og 
aktiviteter, sosialt samvær, mening i tilværelsen, inntekt 
og tilhørighet. Arbeidsledighet er forbundet med økt 
forekomst av ulike former for helseproblemer, også 
psykiske lidelser [123-131]. På den måten vil økono-
miske konjunkturer påvirke psykiske lidelser indirekte. 
I nedgangstider vil enkelte tape sosioøkonomisk 
posisjon, noe som øker risiko for depresjon [132]. 
Videre kan langvarige økonomiske bekymringer føre til 
psykiske lidelser [111, 133]. Den pågående finanskrisen 
innebærer økt langtidsarbeidsledighet, som vil kunne 
forringe befolkningens psykiske helse. 

Siden arbeid i det vesentlige er positivt for den 
psykiske helsen [119-120], blir et av de viktigste 
forebyggende tiltak å opprettholde høy sysselsetting.  
Effektive nasjonale og internasjonale politiske tiltak 
mot finanskrisen vil kunne være relevante forebyg-
gende tiltak også mot psykiske lidelser i befolkningen. 
Ved nedgangstider vil konjunkturpolitikk som  
inkluderer offentlige investeringer og lave renter 
kunne forebygge psykiske lidelser. 

2.2.3	 Tilgjengelighet av alkohol som risikofaktor for 
alkoholrelaterte problemer og lidelser 

Alkoholomsetningen i Norge, og dermed total-
konsumet av alkohol i befolkningen, har ifølge Statistisk 
Sentralbyrå (SSB) økt med 31 % i perioden 1996 til 2007 
[134]. Særlig blant unge kvinner har vi sett en økning 
i forbruk av alkohol [135]. Nivået av alkoholforbruk 
henger sammen med forekomst av alkoholrelaterte 
problemer og lidelser som misbruk og avhengighet 
[136-137], sykefravær [138-139] og generell dødelighet 
via blant annet trafikkulykker, drukningsulykker og 
ihjelfrysing [140]. Det er en veletablert sammenheng 
mellom totalkonsumet av alkohol i en befolkning og 
antallet alkoholrelaterte problemer [136, 141-143]. Dette 
representerer en vesentlig folkehelseutfordring. 

Alkolmisbruk og alkoholavhengighet (”alkoholisme”) 
har høy grad av arvelighet. Likevel påvirkes alkohol-
relaterte problemer og lidelser i betydelig grad 
gjennom miljøet. En oversiktsartikkel om alkohol og 
folkehelse publisert i The Lancet viser at det finnes flere 
effektive strategier for forebygging av alkohol- 
relaterte problemer i befolkningen [144]. Alkoholav-
gifter reduserer effektivt alkoholrelaterte helseskader 
[144-145]. Redusert tilgjengelighet reduserer også 
alkoholrelaterte problemer. Effektive tiltak inkluderer 
åpningstider, antall og tetthet av utsalgssteder [146-
147], samt type utsalgssted og aldersgrenser [144]. 
Produkter som ”rusbrus” ble lansert i 2002 og kan bidra 
til økt alkoholkonsum blant jenter og unge kvinner 
[135]. Vold som følge av alkoholbruk på skjenkesteder 
kan reduseres ved innskrenking av åpningstider og 
effektiv skjenkekontroll [144, 148]. Holdnings- og 
kunnskapskampanjer har imidlertid liten effekt [149].
Bilkjøring i alkoholpåvirket tilstand er av de mest 
risikofylte alkoholrelaterte atferder. Promillegrenser 
er forebyggende i seg selv [148, 150], men er enda 
mer effektive i kombinasjon med hyppige og synlige 
kontroller [150]. Virkningen av hyppige politikontroller 
hvor bilistenes promillenivå i pusten måles er godt 
dokumentert [144, 148]. 

Effektive forebyggende tiltak mot alkoholproblemer 
er i stor grad tatt i bruk i Norge allerede, men blir 
samtidig utfordret av den politiske og økonomiske 
utviklingen. I de senere år har alkoholavgiftene ikke 
økt like mye som medianinntekten (som har økt med 
48 % fra 1990 til 2007 [151]). Den alkoholforebyggende 
effekten av avgifter blir derved tilsvarende redusert. Ut 
fra et folkehelseperspektiv bør slike effektive forebyg-
gende tiltak mot alkoholproblemer opprettholdes, og 
eventuelt skjerpes. Dette gjelder særlig virkemidlene 
alkoholavgifter, promillekontroll ved bilkjøring, og 
skjenkekontroll.
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2.2.4	 Fysisk aktivitet 
Det er en omvendt sammenheng mellom fysisk akti-
vitet og psykiske lidelser [51]. Fysisk inaktivitet øker 
risikoen for å utvikle psykiske lidelser [152]. Blant de 
som er fysisk aktive er det færre som utvikler psykiske 
lidelser [153]. Fysisk aktivitet er vist å ha en moderat til 
sterk effekt som behandlingsalternativ for depresjon 
hos voksne [154] og kan også være nyttig ved  
angstlidelser, schizofreni, ruslidelser og demens [152, 
155]. Én studie tilsier også at fysisk aktivitet reduserer 
tilbakefall ved bipolar affektiv lidelse [156]. 

Fysisk aktivitet blant barn og voksne kan økes gjennom 
tilrettelegging i det offentlige rom, ved bygging av 
lekeplasser, sykkelstier, parker og liknende [157]. 
Fysisk aktivitet blant barn kan effektivt økes i skole-
sammenheng, noe som vil kunne virke forebyggende 
mot psykiske lidelser [158]. Mennesker med psykiske 
lidelser vil ofte trenge støtte og bistand for å gjennom-
føre fysisk aktivitet. En metode som har vært prøvd 
ut med hell i Norge er treningskontaktordningen, der 
legfolk etter kursing forplikter seg til å trene regel-
messig sammen med personer med psykiske lidelser 
og rusrelaterte problemer [159].

2.2.5	 Samlivsproblemer 
Omtrent halvparten av alle inngåtte ekteskap i Norge 
ender i skilsmisse [160], og raten av samlivsbrudd 
er enda større blant samboere. Samlivsbrudd øker 
risikoen for å utvikle psykiske lidelser både for voksne 
[111, 161] og barn [161-165]. Barn av foreldre som 
skiller seg har også større risiko for skilsmisse i eget 
forhold som voksne [162]. 

Samlivsbrudd kan i noen grad forebygges ved parte-
rapi for par som allerede har problemer i forholdet 
[166-167]. Forebygging av samlivsproblemer gjennom 
samlivskurs har også effekt [168]. Familievelferd ansees 
i Norge i stor grad som et offentlig ansvar, og det er 
derfor nå et mål at alle par som venter sitt første barn 
skal tilbys samlivskurs [169]. Det er holdepunkter for at 
dette også er indirekte virksomme tiltak mot psykiske 
lidelser. 

2.2.6 	 Ensomhet,  sosial isolasjon og fravær av sosial 
støtte

Opplevelse av lav sosial støtte og ensomhet er  
en betydelig risikofaktor for psykiske lidelser  
[111-112, 170-173]. Spesielt blant eldre er det funnet at 
ensomhet er en svært sterk risikofaktor for depresjon 
[174]. Fravær av sosial støtte på jobb er også en risiko-
faktor for psykiske lidelser [175]. Mange innvandrere 

rapporterer at de opplever liten sosial støtte [111], 
og man finner gjennomgående mer psykiske lidelser 
blant innvandrere enn blant etnisk norske [176-179]. 
Sosiale støttegrupper og selvhjelpsgrupper forebygger 
depresjon og angst ved styrking av mestringskompe-
tanse og reduksjon av belastninger [180-181]. Slike 
tiltak kan benyttes overfor utsatte grupper eller ved 
belastende livshendelser, for eksempel eldre som 
har mistet sin ektefelle [182] eller ved samlivsbrudd 
[183]. Depresjon blant eldre kan forebygges gjennom 
tiltak mot sosial isolasjon og passivitet. Gruppeak-
tiviteter som gir de eldre medinnflytelse i utvikling 
av aktiviteter er mest effektive [184]. Kurs i mestring 
av depresjon (KiD) er testet av Folkehelseinstituttet, 
og funnet virksom og kostnadseffektiv i å redusere 
depressive plager. Kurs i belastningsmestring (KiB) som 
nå testes av Folkehelseinstituttet er rettet mot arbeids-
takere og sykemeldte. Målet med med dette kurset 
er å lære deltakerne hensiktsmessige måter å mestre 
belastninger i livet, og dermed forebygge utvikling av 
psykiske plager og psykiske lidelser og konsekvensene 
av disse. 

2.2.7	 Røyking 
Det er en assosiasjon mellom røyking og angst og 
depresjon [185]. Årsaksretningen diskuteres stadig i 
forskningskretser. Enkelte studier konkluderer med 
at røyking øker depresjon [186-190]. Selv om det er 
vanskelig å dokumentere effekt av enkeltstående 
tiltak, ser forebyggende tiltak mot røyking ut til samlet 
å ha redusert røyking [191]. I den grad røyking øker 
psykiske lidelser (og ikke motsatt) vil røykeforebyg-
gende tiltak indirekte forebygge psykiske lidelser. 

2.2.8	 Opplevelse av misforhold mellom krav og 
kontroll i arbeidet 

De fleste arbeidstakere i Norge jobber i gode og trygge 
arbeidsmiljø. Erkjennelsen av at arbeid generelt er 
helsebringende forsvinner imidlertid ofte i medi-
ereportasjer. Der legges vekten gjerne på de poten-
sielt skadelige sidene ved arbeid som for eksempel 
utbrenthet, muskel- og skjelettskader og ”musesyke”. 
Psykiske lidelser har mange og sammensatte årsaker 
[63], og eventuelle belastninger i arbeidet utgjør i 
denne sammenheng for de fleste en svært beskjeden 
risikofaktor for psykiske lidelser. Imidlertid har de som 
opplever at kravene i jobben overstiger ens kontroll 
høyere forekomst av psykiske lidelser [175, 192]. 
Effekten av høye krav i kombinasjon med lav kontroll 
ser ut til å ha sterkere effekt på grad av psykiske plager 
enn det summen av disse tilstandene skulle tilsi, altså 
en samspillseffekt [192]. 
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Generelle arbeidsmiljøtiltak anvendt på allerede 
gode arbeidsmiljø er som regel ikke effektive tiltak 
for å redusere psykiske lidelser i befolkningen. For at 
arbeidsmiljøtiltak skal være effektive, bør disse rettes 
mot det mindretall som opplever misforhold mellom 
krav og kontroll i arbeidslivet, samt grupper som 
opplever lav sosial støtte [175], herunder mobbing. 
Dette er et ansvar som påhviler arbeidsgiver, og hvor 
Arbeidstilsynet har en kontrollfunksjon. 

2.3 	 Beskyttelsesfaktorer mot utvikling av 
psykiske lidelser

Det finnes også en rekke faktorer, både genetiske og 
miljømessige, som øker motstandsyktigheten mot 
utvikling av psykiske lidelser. Blant de viktigste her er 
sosial støtte [184] og utviklet mestringsevne i ulike 
situasjoner [63, 193]. Forebyggende tiltak som sikter på 
å øke dette kan derfor forventes å ha god effekt. 

Oppsummering

-	 Sårbarhet for, eller motstandsdyktighet mot, 
utvikling av psykiske lidelser er delvis genetisk 
betinget. Hvorvidt psykiske lidelser utvikles 
avhenger imidlertid av tilstedeværelsen av miljø-
faktorer. 

-	 Identifisering av risiko- og beskyttelsesfaktorer i 
miljøet er avgjørende for å forebygge sykdoms-
utvikling. Både akutte og kroniske belastninger kan 
være risikofaktorer for psykiske lidelser, men ofte er 
vedvarende belastninger av størst betydning. 

-	 Det er mange ulike risikofaktorer for psykiske 
lidelser, og hver enkelt har som regel forholdsvis 
beskjeden betydning. Derimot øker sannsynlig-
heten for utvikling av psykiske lidelser i takt med 
antall risikofaktorer individet utsettes for.

-	 Fellesnevneren for risikofaktorer for utvikling 
av psykiske lidelser er at individet opplever 
manglende mestring i forhold til situasjonen han 
eller hun er i. 
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Dette kapittelet vil omhandle alvorlige konsekvenser 
av psykiske lidelser, i hovedsak i form av arbeidsuførhet 
og dødelighet. Videre vil forebygging av arbeidsu-
førhet bli omtalt. 

Hvor alvorlig et helseproblem ansees for å være, 
vurderes ut fra hvilke konsekvenser det gir. I mange 
tilfeller er konsekvensene av psykiske lidelser mer 
alvorlige enn plagene i seg selv, både for den enkelte 
og for samfunnet. Psykiske lidelser blir gjennom-
gående underbehandlet [194-201]. Trolig har vi 
tidligere undervurdert konsekvensene av psykiske 
lidelser både for samfunnet og for individet [198, 202]. 
Depresjon medfører større reduksjon i selvopplevd 
helse enn kroniske sykdommer som astma, angina, 
artrose og diabetes [198]. WHO har konkludert med at 
depresjon er den enkeltdiagnose som forårsaker flest 
tapte friske leveår i befolkningen i den vestlige verden 
[203]. Depresjon er også beregnet til å være den mest 
invalidiserende sykdommen i 2020 [204]. Angstli-
delser er ikke inkludert i WHOs beregninger, men vi 
vet at mange angstlidelser gir tilsvarende prognose 
som depresjon [205-206]. Alkoholrelaterte problemer 
er også en stor folkehelseutfordring [136, 141-143, 
207-209]. Psykiske lidelser har videre stor betydning 
for livskvalitet, nære mellommenneskelige forhold, 
familieliv, skolegang, evne til å ta høyere utdanning og 
evne til å delta i arbeidslivet. 

Alvorlige psykiske lidelser, som schizofreni, bipolar 
affektiv lidelse og alvorlig depresjon, medfører 
store konsekvenser for den enkelte som rammes. 
De samlede befolkningsmessige konsekvensene av 
psykiske lidelser er imidlertid i langt større grad preget 
av de mildere psykiske lidelsene, fordi disse er langt 
vanligere. Vi vil i det følgende konsentrere oss om 
sykefravær, arbeidsuførhet og dødelighet som konse-
kvenser av psykiske lidelser. 

3.1    Sykefravær og arbeidsuførhet

Nedsatt arbeidsførhet er en vanlig og alvorlig konse-
kvens av psykiske lidelser. Psykiske lidelser har vært 
ansett som en sentral årsak til sykefravær siden 
90-tallet [210]. I gjennomsnitt ble 6 % av alle arbeids-
takere sykemeldt av lege i løpet av fjerde kvartal i 

2008. I den offentlige statistikken ble psykiske lidelser 
rapportert å utgjøre 13,7 % av det dette sykefraværet 
[211]. Psykiske lidelser blir imidlertid ofte underrap-
portert som årsak til sykemelding [197]. Det er derfor 
grunn til å tro at den reelle andelen sykefravær på 
grunn av psykiske plager er langt høyere. I perioden 
1994 til 2000 økte sykefraværet for psykiske diagnoser, 
med sterkest økning blant kvinner og middelaldrende 
[212], mens det fra 2001 til 2008 var en kraftig økning 
i sykefravær for lettere psykiske lidelser, spesielt blant 
menn [213]. 

Internasjonale studier har vist at arbeidsdeltakelse 
blant personer med alvorlige psykiske lidelser som 
schizofreni, kun ligger på mellom 11 og 37 % [214]. 
Imidlertid er det de vanligste psykiske lidelsene i 
befolkningen, angst og depresjon, som bidrar mest 
til sykefraværet [215]. Tilsvarende vet vi at lavere 
symptomtrykk av lettere psykiske lidelser fører til flere 
sykefraværsdager i befolkningen enn tyngre sympto-
mtrykk, fordi lettere symptomnivå er mye mer vanlig 
[216]. Pågående studier ved Folkehelseinstituttet 
viser at også symptomer på angst og depresjon som 
ikke når diagnostiserbare (kliniske) nivåer resulterer 
i arbeidsuførhet. På befolkningsnivå bidrar slike lave 
symptomnivå til like mange innvilgete uførepensjoner 
som symptomtrykk på kliniske nivåer [217]. En mulig 
hovedgrunn til dette er at symptomer på angst og 
depresjon utgjør tilleggsbelastninger for pasienter 
med somatiske helseproblemer [198]. En svensk studie 
viste også at tilstedeværelsen av lettere mentale 
helseproblemer, som bekymringer, økte risikoen for 
sykefravær for alle diagnoser [218]. Symptomer på 
depresjon er med andre ord risikofaktorer for generelt 
langtidssykefravær, også for somatiske diagnoser [219]. 

I tillegg til at psykiske lidelser er blant de vanligste 
årsakene til sykefravær, er varigheten av fraværsperio-
dene lengre for slike lidelser enn for andre lidelser, som 
muskel- og skjelettlidelser [220]. Også alkoholforbruk og 
alkoholproblemer har effekt på sykefraværet, og norske 
og svenske studier viser at en økning på én liter årlig i 
totalkonsum av alkohol i befolkningen er assosiert med 
13 % økt sykefravær blant menn [138-139]. Det er særlig 
forbruket av sprit som er forbundet med sykefravær 
[139]. Alkoholkonsumet øker blant unge kvinner [135], 
og vi vil sannsynligvis se en økning i alkoholrelaterte 

Konsekvenser av psykiske lidelser
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problemer også hos denne gruppen. Alkoholinntak har 
vist seg å ha en U-formet sammenheng med sykefravær, 
hvor både avholdenhet og høyt alkoholinntak øker 
risikoen for sykefravær [221]. Det undersøkes nå om det 
samme mønsteret går igjen i forhold til uførepensjon 
[222]. Søvnforstyrrelser og søvnproblemer, som insomni, 
er også vist å øke risikoen for langtidssykefravær og 
uførepensjon [223-225].

Mer enn én av ti i arbeidsfør alder (18-67) er uføre-
pensjonert i Norge i dag [226]. Utgifter til utbetalte 
uførepensjoner oversteg i 2004 41 milliarder kroner 
[227],  som er mer enn 3,5 % av brutto nasjonalbud-
sjett. Psykiske lidelser, i stor grad i form av angst og 
depresjon, er registrert som hovedårsak til omtrent en 

tredjedel av alle uførepensjoner, både i Norge [69] og 
i resten av OECD området [228]. Andelen nye uføre-
pensjoner innvilget for psykiske lidelser har økt fra 
18,2 % i 1992 til 24,4 % i 2003 [69] (figur 1). Videre er 
gjennomsnittsalderen for innvilgelse av uførepensjon 
for psykiske lidelser cirka 9 år lavere enn for somatiske 
tilstander og lidelser (figur 2). Dette medfører flere 
tapte arbeidsår ved uførepensjonering for en psykisk 
lidelse enn for en somatisk lidelse (figur 3) [69]. Også 
når det gjelder uførepensjon er psykiske lidelser under-
vurderte risikofaktorer. En norsk studie har vist at angst 
og depresjon også er risikofaktorer for uførepensjon 
innvilget med somatiske lidelser som hoveddiagnose 
[206]. Med andre ord er det store mørketall i arbeids-
uførhet som følge av angst og depresjon [229]. 

Fig 1: Nye uførepensjoner og diagnose, årlig utvikling 1992 - 2003

Fig 2: Alder ved tildeling av uførepensjon (2000-2003)
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Depresjon medfører en større reduksjon av produktiv 
arbeidstid enn noen andre lidelser [230]. Dette skyldes 
ikke bare at depresjon gir sykefravær, men også at 
depresjon går utover evnen til å arbeide effektivt. 
En amerikansk studie viste at det meste av tapt 
produksjonstid på grunn av depresjon er usynlig, og 
forekommer på grunn av redusert produksjon [231]. 
Senere studier har også vist at ”sårbare personligheter”, 
med høyere nivåer av nevrotisisme, redusert opple-
velse av kontroll i ulike situasjoner eller lav selvtillit, 
har svekket arbeidsfungering, uavhengig av samtidige 
psykiske lidelser [232]. 

Angstlidelser og depressive lidelser er som nevnt de 
vanligste årsakene til uførepensjonering for psykiske 
lidelser, men dette er også lidelser det finnes god 
behandling for. På tross av lovens krav om forsøkt 
behandling før uførepensjonering er underbehandling 
et betydelig problem [199]. Det er grunn til å tro at 
arbeidsuførhet som følge av psykiske lidelser vil kunne 
forebygges gjennom bedret behandling. 

Mye tyder på at generøs sykemeldingspraksis blant 
leger kan forverre tilstanden hos personer med 
psykiske lidelser. Sykemelding for lidelser som angst og 
depresjon kan bidra til å forsterke opplevelsen av sosial 
isolasjon, inaktivitet, negativ grubling, og mulighet til 
å ruse seg. Større vilje til å forsøke å holde mennesker 
med psykiske lidelser i jobb vil derfor kunne redusere 
en del av disse konsekvensene av psykiske lidelser. 
Avtalen om inkluderende arbeidsliv (IA avtalen) har 
som siktemål å holde mennesker med psykiske lidelser 
i lønnsarbeid og hindre de i å bli mottakere av uføre-
pensjon. Dette vil kunne føre til høyere sykefravær 
fordi det blir høyere sykelighet i arbeidsstyrken. Det vil 

likevel være til det beste både for den enkelte som er 
rammet og for samfunnet.

Arbeids- og inkluderingsdepartementet og Helse- og 
omsorgsdepartementet la i 2006 frem en strategiplan 
for å få flere mennesker med psykiske lidelser inn i 
arbeidslivet, eller hindre dem i å falle ut [233]. Strate-
gien bygger i stor grad videre på NAV satsningen ”Vilje 
Viser Vei”, et prosjekt etablert for å styrke mulighe-
tene og øke deltakelsen i arbeidslivet for mennesker 
med psykiske lidelser [234]. I tillegg til at brukerne av 
programmet får hyppig og kontinuerlig oppfølging 
med individtilpasset tilrettelegging, er det også et mål 
at NAV skal bidra til et samordnet behandlingstilbud 
for de som har behov for dette [233]. Internasjonale 
studier har vist at individuell plassering og støtte er 
effektive tiltak for å hjelpe personer med psykiske 
lidelser ut i arbeidslivet [120, 235]. Resultater fra ”Vilje 
Viser Vei” foreligger foreløpig ikke, men foreløpige 
erfaringer gir grunn til å tro at dette kan være effektive 
forebyggende tiltak mot arbeidsuførhet som følge av 
psykiske lidelser. 

3.2    Dødelighet

Det er godt dokumentert at depresjon forkorter 
forventet levetid [236-241]. Norske studier tyder 
på at effekten av depresjon på dødelighet statistisk 
sett er like sterk som effekten av røyking [242]. Kun 
en liten del av den forkortede levetiden som følge 
av depresjon skyldes selvmord [243].  (Selvmord og 
selvmordsforsøk vil bli ytterligere omtalt i kapittel 5.) 
Depresjon ser ut til å også øke dødeligheten for de 
store somatiske folkehelsesykdommene, som hjerte- 

Fig 3: Gjennomsnittlige tapte arbeidsår pr individ etter diagnose (ICD-10). Nye tilfeller 2000 - 2003
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C00-D48:  	 Svulster
F00-F99 :  	 Psykiske lidelser og atferdsforstyrrelser
G00-G99:  	 Sykdommer i nervesystemet
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M00-M99:	 Sykdommer i muskelskjelettsystemet og bindevev
S00-T98:	 Skader forgiftninger og lignende
Andre:	 Andre sykdommer og lidelser
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og karsykdom, infeksjonssykdom og muligens også 
kreft [243]. 

Forskningmessig har det vært et sterkt fokus på å 
forstå sammenhengen mellom depresjon og død som 
følge av hjerte- og karsykdommer [244-248]. Det fore-
ligger ingen klar enighet [243, 247], men forskningen 
har til nå studert tre mulige mekanismer: Den første 
viser til helseskadelig atferd ved depresjon; som økt 
røyking [185], dårligere kosthold [249], økt alkoholbruk 
[209], og redusert fysisk aktivitet [250], som igjen kan 
føre til økt fedme [54] og dermed økt risiko for hjerte- 
og karsykdom. Den andre forklaringsmekanismen 
viser til komorbiditet mellom depresjon og kroppslige 
sykdommer. Depresjon opptrer i sammenheng med de 
fleste somatiske symptomer [251-254] og somatiske 
diagnoser [255], og årsakssammenhengen går begge 
veier: Man kan bli deprimert som følge av belastninger 
ved somatisk sykdom [256], men depresjon øker også 
risikoen for alvorlig sykdom som hjerte- og karsykdom 
[247, 257]. For det tredje er det vist at personer som 
har hjerte- og karsykdom, og som samtidig er depri-
merte har høyere dødelighet enn de som ikke er 
deprimerte. Det kan derfor se ut som det foreligger en 
interaksjonseffekt som i seg selv øker dødelighet ved 
depresjon [245].

For angstlidelser er forskningsresultatene noe mer 
uklare. En stor norsk studie konkluderer med at angst 
ikke øker dødelighet, slik vi ser ved depresjon [242-
243], mens en internasjonal oversiktsartikkel rappor-
terte om sammenheng mellom angst og hjerte- og 
karsykdom [258]. Her ble det også funnet at generelt 
stress og sosiale faktorer var av betydning for utvikling 
av disse lidelsene, og videre økt dødelighet [258].

Resultater fra internasjonale studier har vist sammen-
henger mellom totalkonsum av alkohol og dødelighet 
blant menn, men ikke like klart for kvinner [140]. 
Økning i alkoholkonsum øker også risikoen for de 
fleste typer fatale ulykker [136, 142-143]. 

 

Oppsummering

-	 Psykiske lidelser har alvorlige konsekvenser i form 
av økt sykefravær, arbeidsuførhet og  dødelighet. 

-	 Sykefravær og arbeidsuførhet 
•	 Psykiske lidelser er en viktig årsak til sykefravær 

og uførepensjon.

•	 Offentlige norske statistikker rapporterte at 
13,8 % av sykefraværet i siste kvartal 2008 
skyldtes psykiske lidelser, men det reelle tallet 
er sannsynligvis langt høyere.

•	 Sykefravær for psykiske lidelser har vært 
økende de siste tiårene.

•	 Uførepensjon for psykiske lidelser innvilges 
gjennomsnittlig ved 9 år yngre alder enn uføre-
pensjon for somatiske sykdommer. 

•	 Dersom avtalen om Inkluderende arbeidsliv 
(IA) fører til redusert arbeidsuførhet for 
psykiske lidelser må vi forvente høyere syke-
fravær. Sammenlignet med uførepensjon er 
arbeidslivsdeltakelse, eventuelt med forhøyet 
sykefravær, en bedre løsning både for den 
som er rammet av psykiske lidelser og for 
samfunnet.

-	 Dødelighet
•	 Effekten av depresjon på økt dødelighet kan 

statistisk sammenliknes med effekten av 
røyking. 

•	 Depresjon øker dødelighet for de store 
sykdomsgruppene som hjerte- og kar-
sykdommer og infeksjonssykdommer, og 
muligens også kreft. 

•	 Selvmord utgjør bare en liten andel av tidlig 
død som følge av depresjon. 

•	 Alkoholmisbruk øker risikoen for død som 
følge av ulykker og selvmord. 
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Dette kapittelet omhandler behandling av psykiske 
lidelser i et folkehelseperspektiv. Vi vil kort vise til studier 
som dokumenterer at det finnes god farmakologisk og 
psykologisk behandling for psykiske lidelser. Fokus i 
kapittelet vil være på utfordringer i forhold til tilgjenge-
lighet av denne gode behandlingen til individer med 
psykiske lidelser i befolkningen. 

4.1 	 Effektiv behandling for psykiske lidelser 
finnes, utfordringen er å gjøre den til-
gjengelig i befolkningen 

De fleste psykiske lidelser kan behandles med godt 
resultat, og behandling vil i mange tilfeller ha lavere 
kostnader for samfunnet sammenliknet med å la 
psykiske lidelser gå ubehandlet, særlig når gjentatt 
langvarig sykefravær eller uførepensjon er alternativet 
[259]. For det psykiske helsevesenet har det imidlertid 
vært utfordringer i å få formidlet at disse gode behand-
lingene finnes [260].

Farmakologiske og psykologiske behandlinger har 
blitt vesentlig forbedret de siste 30 årene, og effekten 
av disse er for mange lidelser god [261]. Depressive 
lidelser kan behandles med godt resultat gjennom 
ulike former for samtaleterapi [262-268], mens 
moderate til alvorlige depresjoner også har effekt av 
medikamentell behandling  [269-271]. Angstlidelser 
kan behandles effektivt med kognitiv atferdsterapi 
[272-273]. Alvorlige psykiske lidelser som schizofreni 
[274] og bipolar affektiv lidelse [275] bør behandles 
med en kombinasjon av farmakologiske og psyko-
logiske tiltak. Personlighetsforstyrrelser responderer 
best på psykologiske tiltak [276-278]. Rusrelaterte 
lidelser kan behandles medikamentelt, men best effekt 
oppnås dersom dette kombineres med psykologiske 
intervensjoner [279-282]. Det er likevel fortsatt viktig 
at vi stadig forbedrer og videreutvikler de behand-
lingsalternativene som finnes, både farmakologiske og 
psykologiske.

I et befolkningsperspektiv er imidlertid utfordringen i 
første rekke å få gjort virksom behandling tilgjengelig 
for befolkningen [194-196, 283] snarere enn å utvikle 
nye, effektive behandlingsformer. Pasientene med 
de mest alvorlige psykiske lidelsene, som schizofreni 

og bipolar affektiv lidelse, har i dag hovedsaklig et 
behandlingstilbud selv om kvaliteten kan variere. For de 
vanligste formene for psykiske lidelser, spesielt angstli-
delser og depressive lidelser, er tilbudet om behandling 
langt mindre dekkende [198, 284-285]. I SSBs Leve-
kårsundersøkelse fra 2005 ble det funnet at vanligste 
behandling for psykiske plager var behandling hos 
allmennlege (6,4 %), etterfulgt av psykolog (2,3 %) og 
psykiater (1,1 %) [196]. Den vanligste tilbudte behand-
lingen var farmakologisk behandling (3,1 %) etterfulgt 
av samtalebehandling (2,9 %) og innleggelse (0,8 %). 

Fem sentrale ”flaskehalser” finnes på veien mellom 
individet med en psykisk lidelse og den virksomme 
behandlingen, vist i figur 4 [63, 260]. 

4.2    Første flaskehals: Hjelpsøking 

Den første utfordringen består i å få mennesker med 
psykiske lidelser til å søke hjelp. Mennesker med 
psykiske lidelser opplever ofte betydelig redusert 
livskvalitet, og en rekke somatiske symptomer [252, 
255]. Plagene har også ofte vart over lang tid [68, 209]. 
Mange med psykiske lidelser søker ikke hjelp. Hjelp-
søking er lavest ved depressive lidelser uten angst-
symptomer [194]. Også blant ungdom er manglende 
hjelpsøking en utfordring. Selv blant de som har de 
aller høyeste symptomnivåene, har bare halvparten 
søkt hjelp for psykiske lidelser [195]. Egenrapportert 
hjelpsøking for psykiske problemer er analysert av 
Folkehelseinstituttet basert på data fra SSBs Leve-
kårsundersøkelse 2005. I disse undersøkelsene oppgir 
9 % av befolkningen at de har søkt hjelp for psykiske 
plager i løpet av de siste 12 månedene, et tall som er 
langt under det vi regner som forekomst av psykiske 
lidelser i befolkningen [196]. 

Bedre opplæring av befolkningen om psykiske lidelser, 
slik som at fysiske plager som søvnløshet, svimmelhet, 
magesmerter og hodepine også kan være symptomer på 
psykiske lidelser, kan føre til at flere søker hjelp for dette. 
Resultater fra Psykisk Helse i Skolen viste at opplæring 
av skoleelever i kunnskap om egen psykisk helse økte 
gjenkjennelsen av egne psykiske plager og videre hjelp-
søking for dette [286]. Resultater fra en australsk studie 
viste at det å øke kunnskap om psykiske lidelser i seg 

Behandling av psykiske lidelser i et 
folkehelseperspektiv
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selv dempet symptomer blant mennesker med psykiske 
lidelser som ikke mottok behandling [287]. 

4.3 	 Andre flaskehals: Redusere  
underbehandling av syke og  
overbehandling av friske 

Når pasienter med psykiske lidelser møter hos 
allmennlegen er det ofte kroppslige symptomer 

som presenteres. De samme symptomene kan være 
utslag av både somatiske og psykiske lidelser. En stor 
utfordring for allmennleger er derfor å gjenkjenne når 
symptomene skyldes psykiske lidelser. Mange psykiske 
lidelser blir derfor underdiagnostisert [197]. 

Til tross for en økning i behandling av psykiske lidelser 
de siste årene, er det lite som tyder på at dette har 
gitt en tilsvarende nedgang i forekomst av psykiske 
lidelser i befolkningen [70].  Mesteparten av økningen 

Fig 4: Modell for flaskehalser i effektiv behandling av psykiske lidelser
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i behandling har bestått av økt forskrivning av anti-
depressiva (figur 5) [288], og den største andelen av 
dette blir foreskrevet av allmennleger [289]. Resul-
tater fra norske og internasjonale studier tyder på at 
både over- og underbehandling av psykiske plager i 
allmennpraksis er et betydelig problem, spesielt ved 
bruk av antidepressiva [70, 201, 290-292]. Mange får 
forskrevet slike medikamenter på grunnlag av milde 
tilstander, eller tilstander som ikke tilfredsstiller kliniske 
nivåer [70], mens medikamentene har best virkning 
ved alvorlig depresjon, og trolig ikke effekt utover 
placebo ved milde nivåer [271]. Konsekvensen av over-
behandling er at helseressurser brukes feil, folk mottar 
behandlinger som kan medføre unødige bivirkninger, 
og manglende presisjon kan bidra til å redusere tilliten 
til behandlingsapparatet. 

De fleste mennesker med høye nivåer av psykiske 
plager blir ikke behandlet [196]. Betydningen av 
underbehandling er alvorlig, sett i lys av at psykiske 
lidelser øker arbeidsuførhet [199, 206] og dødelighet 
[242-243]. Underbehandling av psykiske lidelser er ikke 
et særnorsk fenomen [283, 293], og på langt nær alle 
behandlinger for psykiske lidelser er effektive [293]. Den 
norske Levekårsundersøkelsen 2005 fant at kun 43 % 
av de med betydelige psykiske plager mottok behand-
ling siste 12 måneder [196]. Tallet er antakelig for lavt 
på grunn av stort og skjevt frafall i undersøkelsen. Til 
og med blant mennesker som nylig har blitt innvilget 
uførepensjon for en psykisk lidelse oppgir mange at de 
aldri har mottatt behandling for dette [199]. 

En intervjuundersøkelse gjennomført etter oppdrag fra 
Sosial og Helsedirektoratet fant at blant 100 allmenn-
leger etterspør 40 % bedre kompetanse i diagnostise-
ring og behandling av psykiske lidelser [294]. Imid-

lertid har studier vist at opplæring av allmennleger i 
form av kurs alene ikke økte presisjonen i nevneverdig 
grad [197, 295]. Det er derfor viktig at opplæringstiltak 
er omfattende, og tar form av veiledet klinisk praksis.
Et selvutfyllingsskjema om angst og depresjon har få 
økonomiske kostnader knyttet til seg, og kan til en 
viss grad bidra til bedret diagnostisering dersom det 
brukes sammen med allmennlegens kliniske skjønn 
[49]. Et annet effektivt tiltak er felles pasientkonsul-
tasjoner hvor allmennlege og psykiater/psykolog ser 
pasienten sammen [296], men dette innebærer økte 
kostnader i opplæringsperioden [297]. En slik løsning 
har vært forsøkt i Norge med positivt resultat [298]. 

4.4 	 Tredje flaskehals: Allmennlegens  
verktøykasse 

Akutte belastninger, som tap av personer som står en 
nær, kjærlighetssorg, tap av arbeid eller sosial anse-
else, kan gi forbigående reaksjoner i form av psykiske 
lidelser. Disse vil ofte gå over av seg selv, og allmenn-
legen trenger da ikke gjøre annet enn å avtale en 
oppfølgingstime samt normalisere reaksjonene. 
De store gruppene psykiske lidelser, angstlidelser, 
depressive lidelser og alkoholavhengighet, har  
imidlertid ofte et kronisk forløp [63, 66-68]. Allmenn-
legens utfordring er å identifisere disse tilfellene tidlig 
og iverksette korrekt behandling [201]. 

De vanligste behandlingene for psykiske lidelser er 
støttesamtale med allmennlegen og/eller psykofarma-
kologisk behandling, først og fremst i form av antide-
pressiva [196, 201]. Bedre opplæring i bruk av psykolo-
giske behandlingsmetoder, som kognitiv terapi, både 
i grunnutdanningen og som etterutdanning kan bidra 

Fig 5: Salg av psykoleptika (N05) og antidepressiva (N06A) 1990-2008
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til å gjøre allmennlegene bedre i stand til å behandle 
lettere psykiske lidelser selv. 

Allmennlegene har også en viktig funksjon som 
”portvoktere” inn til spesialisthelsetjenesten. Mange 
allmennleger etterlyser større anledning til henvisning 
av pasienter til spesialisthelsetjenesten for psykologisk 
og farmakologisk behandling [294]. Allmennlegene 
etterlyser også bedre samarbeid med andrelinje-
tjenesten. Dette er forhold som vil være i fokus for den 
nye foreslåtte Samhandlingsreformen [79]. 

Utenfor allmennlegekontorene finnes det andre tiltak 
som kan iverksettes, spesielt overfor grupper med 
lavere nivåer av psykiske lidelser og plager. Lav-
terskelintervensjoner ved psykiske lidelser ligner ofte 
på behandling. Forskjellen er hovedsakelig distribu-
sjon av tiltak til store grupper samlet. Psykologiske 
intervensjoner er vist effektive for en rekke psykiske 
lidelser, men manglende tilgang til kompetente 
fagpersoner, særlig i kommunene, er fremdeles en 
betydelig folkehelseutfordring. I Storbritannia forsøkes 
nå storskala distribusjon av kognitiv atferdsterapi som 
et førstelinjealternativ hvor behandlerne ikke selv er 
psykologer eller psykiatere, men annet helsepersonell 
som har fått spesifikk opplæring i virksomme metoder 
under veiledning av psykologer eller psykiatere [285]. 
Satsningen er enda ikke evaluert, men resultatene fra 
Storbritannia vil være av relevans for Norge. 

Kortvarig kognitiv atferdsterapi i gruppebehandling er 
effektive intervensjoner ved depresjon [181]. Kognitiv 
terapi fungerer forebyggende mot fremtidige tilbakefall 
[299], mye fordi pasientene lærer seg nye strategier for 
fortolkning av tanker og følelser ved å identifisere, reali-
tetsteste og eventuelt korrigere negative tankemønstre 
[300]. En omfattende meta-analyse av 69 gruppe- 
behandlings- og forebyggingsprogrammer for  
depresjon fant 11 % større symptomnedgang i inter-
vensjonsgruppene enn i kontrollgruppene [301]. De 
beste tiltakene kombinerer ulike metoder (kognitiv 
terapi, atferdspsykologi, sosial støtte, mestring), og har 
en varighet på åtte behandlingstimer eller mer. Problem-
løsningsterapi likner kognitiv terapi, men antallet 
konsultasjoner er færre. Effekten har i mange tilfeller vist 
seg å være like god som kognitiv terapi [302]. I Norge 
og andre europeiske land har vi også god erfaring med 
gruppeorienterte kurs basert på kognitiv teori, som Kurs 
i mestring av depresjon (KiD) [303].

I Australia tilbys lavterskelintervensjoner blant annet 
gjennom ”Beyond Blue” initiativet, som har lang  
erfaring i forebygging. Her kombineres ren informa-
sjon og opplæring i gjenkjenning og mestring av 

symptomer, psykoedukasjon, kurs for menn i psyko-
logisk oppmerksomhet og andre gruppeaktiviteter. 
I tillegg til en rekke fagpersoner består staben i stor 
grad av frivillige og assistenter [304].

En nylig gjennomført litteraturgjennomgang konklu-
derte med at bruk av gode selvhjelpsbøker (bibliote-
rapi) har vist moderat til god effekt på symptomer på 
angst og depresjon [305]. Internettbaserte behand-
lingsprogrammer, som bygger på prinsipper fra 
kognitiv terapi, har også vist god effekt på blant annet 
depresjon, PTSD og panikklidelse [305-310]. Disse 
programmene er billige og enkle å administrere, og 
har potensiale til å nå ut til store deler av befolkningen.

4.5   Fjerde flaskehals: Frafall fra behandling 

Når behandling er iverksatt for en pasient, er avbrudd 
før fullført behandling (dropout) neste utfordring. 
Antidepressiva har bivirkninger som avflatet humør, 
nedsatt seksuell lyst, svimmelhet, kvalme og magepro-
blemer [311]. En litteraturgjennomgang beregnet at 
rundt 40 % av foreskrevne psykofarmaka for depres-
sive lidelser ikke blir brukt [312]. Pasienter ønsker ofte 
psykologisk behandling [285, 313], men dette er for de 
fleste ikke tilgjengelig slik tjenestene nå er organisert, 
med mangelfull henvisningskapasitet,  begrenset tid 
og/eller kompetanse hos allmennlegen selv, samt 
uhensiktsmessig finansieringsordning. Frafall (dropout) 
er omtrent like vanlig i psykologisk behandling [314], 
og er knyttet både til forhold ved pasienten (lavere 
sosioøkonomisk status og minoritetsbakgrunn) [314] 
og ved terapeuten og behandlingen (kvalitet og 
erfaring på tjenester som ytes) [315]. Bedre behand-
lingskvalitet vil derfor trolig redusere antall avbrutte 
behandlinger. 

4.6 	 Femte flaskehals: Kvaliteten på anvendt 
behandling 

Det finnes god behandling for psykiske lidelser [154, 
180, 262-268, 272-273, 275, 285, 316-317]. I evalu-
eringen av Opptrappingsplanen for psykisk helse er en 
av hovedkonklusjonene at kvantiteten i behandlings-
apparatet er styrket, men at det gjenstår utfordringer i 
kvaliteten på tjenestene som ytes [71]. Skjev fordeling 
av behandlere i spesialisthelsetjenesten (psykologer, 
psykiatere) mellom byene og landsbygda er også en 
utfordring. Mange spesialister ønsker av ulike årsaker 
ikke å jobbe i små landlige kommuner, og disse 
stedene får dermed vansker med å tilby kvalifisert 
helsepersonell til sine innbyggere.
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Dagens behandlere i den psykiske spesialisthelse-
tjenesten har betydelig selvbestemmelse i valg av 
behandlingsform og type etterutdanning, og er 
trolig mer selvstendige i forhold til strategiske valg av 
behandlingsformer enn hva som er vanlig innen andre 
spesialiteter i helsevesenet. Det er en rekke mulig-
heter for tiltak i forhold til helsepersonell som jobber 
innen psykisk helse: kompetansehevning i utdanning 
av leger, psykologer og andre involverte faggrupper, 
bedre kvalitet på utdanning og etterutdanning, klarere 
retningslinjer for behandling og grundig veiledning 
av behandlere [284-285] og tydelig faglig ledelse og 
kontroll med virksomhet. 

I dag behandles angstlidelser med en rekke ulike  
tilnærminger, noe som trolig ikke er optimalt. Det 
foregår stadig en diskusjon i fagmiljø om hvorvidt det 
skal legges mer vekt på bruk av kunnskapsbaserte 
behandlingsmetoder. Tydeligere faglig veiledning og 
ledelse kan være et virkemiddel for å fremskynde at 
behandlere velger behandlingsstrategi basert på hva 
som er vist effektivt gjennom gode studier.  
 

Oppsummering

-	 God behandling for psykiske lidelser finnes, både i 
form av psykologisk og farmakologisk behandling. 

-	 Utfordringen er å gjøre denne behandlingen 
tilgjengelig for befolkningen. 

-	 Fem flaskehalser i denne utfordringen er illustrert i 
figur 4: 

•	 Øke andelen av mennesker med psykiske 
lidelser som søker profesjonell hjelp. 

•	 Redusere underbehandling av personer med 
psykiske plager og psykiske lidelser og redusere 
overbehandling av mennesker uten psykiske 
lidelser i allmennpraksis. 

•	 Øke tilbudet av riktig behandling til de som 
trenger den ved å redusere terskelen for henvis-
ning. 

•	 Redusere frafall fra behandling, blant annet ved 
å tilby behandling av høy kvalitet, samt ved å 
lette tilgangen til psykologisk behandling. 

•	 Øke kvaliteten på behandling gjennom opplæ-
ring av klinikere i kunnskapsbaserte metoder, 
samt styrking av faglig ledelse av kliniske virk-
somheter. 
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5.1   Forekomst av selvmord 

I perioden 1996-2007 ble det registrert cirka 550 
selvmord årlig i Norge, med variasjon mellom en topp 
på 583 i 1999 og bunn på 494 i 2002. Dette innebærer 
en gjennomsnittlig selvmordsrate på 11,8 per 100 000 
innbyggere i denne perioden [318]. 

Fra slutten av 1960-årene til slutten av 1980-årene ble 
selvmordsraten fordoblet i Norge, til 16 per 100 000 
innbyggere [319]. Fordoblingen gjaldt både menn og 
kvinner. Blant unge under 30 år var det en 3-4 dobling 
i registrert forekomst. Fra 1988 til 1994 ble selvmords-
raten redusert med 25 %. Utviklingen deretter har vært 
utflating og stabilitet med små årlige variasjoner  
(figur 6). 

Over dobbelt så mange menn som kvinner begår selv-
mord. Forekomsten av selvmord er relativt likt fordelt 
mellom aldersgruppene fra 20 år og over. Omtrent 
halvparten av alle selvmord skjer i aldersgruppene 
under 50 år, og selvmord medfører således mange 
tapte leveår i befolkningen. Selvmord er også blant de 

vanligste dødsårsakene blant unge voksne. Selvmord 
blant barn under 15 år forekommer svært sjeldent. 

Den vanligste selvmordsmetoden er henging, etter-
fulgt av forgiftning, skyting og drukning. Til sammen 
ble disse metodene benyttet i 85 % av alle selvmord 
i Norge. Det har vært en økning i andelen som 
benyttet henging som metode i forhold til skyting  
og forgiftning. 

Selvmordsraten i Norge er i dag på omtrent samme 
nivå som i de øvrige nordiske land med unntak av 
Finland som har dobbelt så høy rate [320]. 

5.2   Forekomst av selvmordsforsøk

Villet egenskade er tilsiktet skade på egen person som 
ikke er resultat av ulykke eller vold. Selvmordsforsøk er 
en undergruppe av villet egenskade, hvor intensjonen i 
større eller mindre grad er å avslutte eget liv. Det antas 
at for hvert selvmord er det om lag 10 selvmordsforsøk 
[319, 321]. Det finnes ingen god oversikt over hvor 

Fig 6: Selvmord i Norge 1979 til 2007. Pr 100 000 innbyggere.

Tall fra Statistisk Sentralbyrå 

Selvmord og selvmordsforsøk
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mange som behandles for villet egenskade, inkludert 
selvmordsforsøk [320]. Et grovt estimat fra Folkehel-
seinstituttet anslår på bakgrunn av de nedenfornevnte 
kilder at det årlig behandles mellom 4000 og 6000 
tilfeller av selvmordsforsøk.

Data fra WHO/EURO-registreringen av villet egenskade 
i Sør-Trøndelag [322] viste for siste 5 registreringsår 
(1995-1999) en gjennomsnittsrate på 129 per 100 000 
for kvinner og 91 per 100 000 for menn over 15 år. 
Gjennomsnittstall for de europeiske sentrene i WHO/
EURO-registreringen var 209 for kvinner og 170 for 
menn i samme tidsperiode [323].

En studie basert på data fra Norsk Pasientregister 
anslår 4300 tilfeller av villet egenskade årlig ved bruk 
av forgiftninger. Alkohol- og narkotikaforgiftninger er 
ikke inkludert [324]. 

Legger vi til grunn at forgiftninger utgjør 80 til 85 % 
av selvmordforsøkene og at 12 % blir behandlet uten 
innleggelse [325], vil beregnet totaltall på legebehand-
lede selvmordforsøk bli cirka 5500. Irland er det eneste 
landet i Europa hvor de har et eget nasjonalt dekkende 
register over selvmordforsøk (National Registry of Deli-
berate Self-Harm). De rapporterte om rater på 162 per 
100 000 for menn og 215 per 100 000 for kvinner [326]. 

5.3   Risikofaktorer for selvmord

Sentralt i mange psykologiske modeller for å forstå 
selvmordsatferd er forhold som sviktende selvfølelse, 
perfeksjonisme, høye krav til egne ytelser, sviktende 
problemløsningsstrategier i mellommenneskelige 
konfliktforhold, lav toleranse for psykisk press og 
opplevd indre ensomhet [327]. Selvmordsforsøk er 
forbundet med en rekke negative livshendelser som 
fysisk, psykisk og seksuelt misbruk i oppveksten, 
senere brudd i nære mellomenneskelige forhold, 
tap av sosial posisjon eller andre ærekrenkende 
hendelser. Selvmordsrisikoen er økt ved visse kropps-
lige sykdommer. En utsatt gruppe er pasienter som 
har nevrologiske sykdommer med gradvis og langsom 
utvikling av degenerative kroppslige symptomer, men 
bevarte kognitive evner. Det er også sterke tegn på at 
kroniske smertetilstander gir økt selvmordsrisiko [328]. 
Det er knyttet forhøyet selvmordsrisiko til flere 
psykiske lidelser, men psykisk lidelse er ikke direkte 
årsak til selvmord. Det er kun en svært liten andel av 
mennesker med psykiske lidelser som tar sitt eget liv 
[243, 329-331]. 

Livstidsrisikoen for selvmord ved alvorlig depresjon er 
mellom 3 og 6 % [331], og ved schizofreni 5 % [329-

330]. Ved schizofreni er det høyest risiko i tidlig fase av 
sykdommen. I noen studier er det funnet at omkring 
halvparten av ungdom i alderen 15-19 år som tok 
sitt liv hadde en depressiv lidelse [332]. Også andre 
psykiske lidelser, som borderline personlighetsforstyr-
relse og alkoholmisbruk, er forbundet med økt selv-
mordsfare [333-334]. Forhøyet selvmordsrisiko finnes 
også ved bipolar affektiv lidelse, spesielt i kombinasjon 
med rus. 

I en norsk studie ble over 60 000 voksne mennesker 
kartlagt for symptomer på psykiske lidelser med sikte 
på å forebygge selvmord gjennom behandling av 
individer i risikogruppen. Det viste seg imidlertid at 
primærlegen allerede kjente til de fleste risikoindi-
videne som ble identifisert i kartleggingen [335]. På 
den annen side viste det seg at de fleste av dem som 
tok livet av seg, ikke en gang hadde mildt forhøyede 
nivåer av angst og depresjon [243]. 

Tidligere selvmordforsøk er en klar risikofaktor, men 
tallene varierer i forskjellige oppfølgingsstudier. Det 
er tidligere anslått at om lag 10 % av personer som 
gjør selvmordsforsøk, vil dø som følge av selvmord 
i løpet av en tiårsperiode [336]. Risikoen er høyest i 
den nærmeste tiden etter selvmordsforsøket. Pålitelig 
registrering av selvskading og selvmordsforsøk kan 
derfor være et utgangspunkt for forebygging av senere 
selvmordforsøk og selvmord. 

Mange selvmord skjer uten forutgående psykisk lidelse 
[337-338], også kalt selvmord som ”lyn fra klar himmel”. 
Her må vi vurdere alle de risikofaktorene som inngår i 
de psykologiske modellene for selvmordsatferd som er 
beskrevet ovenfor. Kompleksiteten i årsaksforholdene 
tilsier tilsvarende kompleksitet i løsningene [339].

Verdens Helseorganisasjon har angitt flere risikofor-
hold som man må rette oppmerksomheten mot i det 
forebyggende arbeidet, blant annet strengere kontroll 
med tilgang til selvmordsmidler som våpen, kontroll 
av medikamenter og giftnivå i medikamenter, giftige 
stoffer, samt tiltak for å redusere sensasjonspregete 
presseoppslag [340-342]. Dramatisk rapportering i 
media om selvmord kan øke forekomsten av selvmord 
[343]. 

En norsk ekspertgruppe la i 2005 frem forslag til en 
nasjonal strategi for forebygging av selvmord. Gruppen 
pekte på de samme risikofaktorene som WHO og rettet 
i tillegg oppmerksomheten mot forhold hvor det kun 
foreligger svake indikasjoner på sammenhenger, men 
hvor tiltakene i seg selv har en positiv verdi, slik som 
reduksjon av arbeidsløshet (særlig blant ungdom),  
redusere mobbing, og motvirke sosial isolasjon [344]. 
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Styrke kunnskapen om selvmord og selvmordsrisiko 
både i og utenfor helsetjenesten, styrking av det frivil-
lige og profesjonelle tilbudet til etterlatte ved selvmord, 
bedre nasjonal statistikk over selvmordforsøk, evalue-
ring av tiltak og styrket forskning på området, var andre 
foreslåtte tiltak.

Noen studier av medikamentell behandling av depre-
sjon antyder at nedgangen i selvmord fra slutten 
av 1980-tallet til midten av 90 tallet kan skyldes økt 
bruk av antidepressiva [345]. Nedgangen i selvmord 
begynte imidlertid lenge før den sterke økningen i 
bruk av antidepressiva. 

Antallet sykehusplasser i psykisk helsevern har siden 
begynnelsen av 1980-tallet og frem til i dag, blitt bety-
delig redusert til fordel for et økt poliklinisk behand-
lingstilbud. Reduksjon i antallet senger har medført 
færre oppholdsdøgn for innlagte selvmordsforsøkere. 
Reduksjonen i antall liggedøgn under Opptrappings-
planen for psykisk helse har ikke ført til økt risiko for 
å gjenta selvmordsforsøk eller begå selvmord blant 
innlagte selvmordsforsøkere [346]. 

Mer enn 80 % av dem som tar livet sitt har vært i 
kontakt med allmennlege siste år før selvmordet finner 
sted, og opptil 66 % i løpet av siste måned [347-348]. 
Det er imidlertid manglende kunnskap i suicidologi 
blant helsepersonell. Dette er et forhold som det 
bør rettes på [349]. Det er også viktig å understreke 
at selvmordsforebygging ikke er helsevesenets 
ansvar alene. I alle miljøer og på alle nivåer kan man 
iverksette tiltak som motvirker utstøting, avvisning, 
mobbing, overgrep, arbeidsledighet, krenkelser og 
andre risikofaktorer som kan føre til selvmordsatferd. 
Forebyggende arbeid bør skje på flere arenaer, som 
utdanningsinstitusjoner, arbeidsliv, forskningsinstitu-
sjoner, politi, sosialetat, politisk arbeid, eldreomsorg og 
boligplanlegging. 

5.4 	 Psykiske belastninger og økt selvmords-
risiko hos etterlatte ved selvmord. 

 
Internasjonale studier har funnet større nivå av belast-
ninger og plager på alle mål for psykisk- og fysisk helse 
blant selvmordsetterlatte. Det er også funnet større 
opplevd ensomhet og isolasjon, samt betydelig dårli-
gere sosial funksjon blant etterlatte ved selvmord enn 
blant etterlatte ved naturlige dødsfall [350]. Dette er i 
tråd med resultatene fra en stor og landsomfattende 
norsk studie [351]. 

Etterlatte som opplever selvmord blant nærstående 
personer, har også større selvmordsrisiko enn etter tap 

ved naturlig død [350, 352]. En stor dansk undersøkelse 
fant tre ganger så høy risiko for nye selvmord blant de 
selvmordsetterlatte som i sammenligningsgruppen 
[352], og selvmordsrisiko øker ytterligere hos etterlatte 
med psykisk lidelse som krever sykehusinnleggelse 
[353]. 

I tillegg til informasjon og sosial og følelsesmessig 
støtte til de etterlatte innledningsvis, er det viktig å 
fange opp de som sliter med mer spesifikke problemer 
som komplisert sorg eller posttraumatiske reaksjoner 
[354-356]. 
 

Oppsummering

-	 I perioden 1996 – 2007 ble det registrert rundt 
550 selvmord årlig.

-	 Selvmordsraten i 2007 var på 10,3 per 100 000 
innbyggere.

-	 Forekomsten av selvmord er relativt likt fordelt 
mellom aldersgrupper fra 20 år og oppover.

-	 Omtrent 2-3 ganger flere menn enn kvinner tar 
livet av seg.

-	 Det er antatt at det er mellom 4000 og 6000 selv-
mordforsøk årlig som behandles i helsetjenesten. 
Det er 3 ganger flere kvinner enn menn som gjør 
selvmordforsøk.

-	 Psykiske lidelser er sjelden alene årsak til selv-
mord, men selvmordsrisikoen er forhøyet i denne 
gruppen sammenliknet med resten av befolk-
ningen.

-	 Tidligere selvmordsforsøk er en av de lettest iden-
tifiserbare risikofaktorer for selvmord.

-	 Etterlatte ved selvmord har betydelig mer fysiske 
og psykiske plager og belastninger enn etterlatte 
etter andre dødsfall. De har også forhøyet selv-
mordsrisiko.

-	 Det er viktig å redusere risikoforhold som å 
begrense tilgang til selvmordsmidler og øke 
kunnskapen om risikoforhold i og utenfor helse-
sektoren. 
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Del 2: Psykiske lidelser blant barn og unge i Norge
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Symptomene på psykiske lidelser er forskjellige på 
ulike alderstrinn. I de yngste aldersgruppene er de dels 
knyttet til vansker med regulering av biologiske funk-
sjoner som søvn og spising, og dels knyttet til vansker 
med regulering av følelser og oppmerksomhet uttrykt 
som aggresjon, uro, engstelse, tristhet, og annet. 
Senere i barne- og ungdomsalderen domineres symp-
tombildet av overdrevne eller uvanlige følelsesmessige 
reaksjoner og normbrudd.

De fleste symptomer har en kontinuerlig fordeling i 
befolkningen. Det er gjerne kvantitative avvik (noe 
man har mer eller mindre av) heller enn kvalitative 
avvik (noe man enten har eller ikke har) som definerer 
psykopatologi [357]. Både hos barn og voksne skiller 
en gjerne mellom psykiske lidelser og psykiske plager, 
selv om det her er glidende overganger [358]. Mot den 
ene enden av skalaen finnes ulike grader av globale 
symptomer som nedsetter funksjonsevnen, men som 
ikke kan klassifiseres som spesielle lidelser. Mot den 
andre enden er de spesifikke lidelsene som kan deles 
inn etter diagnostiske systemer som ICD-10 (Interna-
tional Classification of Diseases) [4] eller DSM-IV (Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disorders) [6]. 

Psykiske lidelser kjennetegnes ved at symptombelast-
ningen er så stor at det kvalifiserer til diagnoser som 
generalisert angstlidelse, alvorlig depresjon, anoreksi, 
ADHD eller psykose. Diagnoser stilles gjennom kliniske 
vurderinger, ofte støttet av strukturerte kliniske 
intervju. En slik fremgangsmåte benyttes ofte i under-
søkelser av kliniske utvalg, men mer sjelden i store 
befolkningsundersøkelser. I Norge er det foreløpig kun 
gjennomført én befolkningsbasert intervjuundersø-
kelse av forekomsten av psykiske lidelser hos barn og 
unge. Resultater fra studien ”Barn i Bergen” – som fort-
satt pågår - viste at 7 % i aldersgruppen 8 til 10 år har 
en diagnostiserbar psykisk lidelse [359]. Øvrige norske 
og utenlandske spørreskjemaundersøkelser som kart-
legger symptombelastning viser at symptommengden 
øker med stigende alder [13, 360]. Basert på dette vil et 
konservativt estimat av forekomsten i Norge tilsi at om 
lag 8 % (70.000) av alle barn og unge mellom 3 og 
18 år på et gitt tidspunkt har en psykisk lidelse.

Psykiske vansker brukes i denne rapporten når barn og 
unge har symptomer som i betydelig grad går ut over 

trivsel, læring, daglige gjøremål og samvær med andre, 
men uten at kriteriene for diagnoser er tilfredsstilt. 
Symptombildet, stabilitet, debutalder og forekomst 
av psykiske vansker varierer med familiære og sosio-
økonomiske forhold, kjønn og alder. Beregninger av 
forekomsttall varierer også med informantgruppe 
og målemetode. Ved å sammenholde informasjon 
fra større norske undersøkelser, antar vi at 15 - 20 % 
av barn og unge under 18 år har nedsatt funksjon på 
grunn av psykiske vansker [359, 361-366]. 

6.1   Typer av lidelser 

Rapporten omhandler fem overordnede grupper 
av psykiske lidelser hos barn og unge. Hyppigst 
forekommer emosjonelle lidelser (internaliserende 
symptomer og plager som nedstemthet, engstelse og 
problemer med spising og søvn) og atferdsforstyrrelser 
(eksternaliserende symptomer og atferd som aggre-
sjon, irritabilitet, norm- og regelbrudd og konsentras-
jonsvansker) [367]. Nær en tredjedel av barn og unge 
med psykiske lidelser har i perioder symptomer på 
både emosjonelle lidelser og atferdsforstyrrelser [359, 
368-370]. Psykiske vansker kan grupperes på tilsva-
rende måte, men da basert på mildere symptombe-
lastning eller færre symptomer. I tillegg har en gruppe 
barn og unge nevropsykologiske utviklingsforstyrrelser 
som ADHD (Attention Deficit Hyperactivity Disorder, 
som viser til vansker med oppmerksomhet, konsentra-
sjon og hyperaktivitet), autisme og autismelignende 
tilstander (ASF - autismespekterforstyrrelser, herunder 
Aspergers syndrom, som viser til manglende forståelse 
av sosiale situasjoner og repeterende handlingsmøn-
stre) og lærevansker. De fleste barn med ADHD og 
ASF utvikler i tillegg etter hvert også symptomer på 
emosjonelle lidelser eller atferdsforstyrrelser [371-372]. 
I ungdomsalderen diagnostiseres spiseforstyrrelser 
[373-374] og psykoser hos en liten gruppe [373].

6.2 	 Stabilitet og endring i psykiske lidelser 
blant barn og unge

Stabiliteten i symptombelastningen er høy og stiger 
med økende alder gjennom barne- og ungdomsårene. 
25 % av barn som ved atten måneders alder har bety-

Forekomst av psykiske lidelser
blant barn og unge
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delige (1,5 standardavvik over utvalgsgjennomsnittet) 
psykiske symptomer har også dette når de er fire år 
[375]. Blant fireåringene vil 40 % av de med diagnos-
tiserbare psykiske lidelser ha disse fremdeles som 
10-åringer [376-378]. 

For de fleste er imidlertid symptomene forbigående. 
Det er ikke unormalt å ha hatt en psykisk lidelse eller 
atferdsforstyrrelse i begrensede perioder. I en omfat-
tende amerikansk studie der de intervjuet en gruppe 
barn hvert år fra de var 4 til 16 år, fant de ut at mellom 
5 og 8 % hadde en psykisk lidelse på hvert under-
søkelsestidspunkt (punktforekomst). I tillegg oppfylte 
37 % av 16-åringene kriteriene for en diagnose én eller 
annen gang i løpet av barneårene [379]. Forholdene er 
antakeligvis liknende i Norge. 

6.3 	 Tidligere debut og mer komplekse lidels-
er i utsatte grupper 

Studier fra vestlige velferdssamfunn viser at den 
relative forskjellen i helsetilstand mellom familier fra 
ulike sosiale grupper har økt jevnt i de siste 10–20 
årene, også i Norge [380]. Selv om folkehelsen i sum 
stadig bedrer seg, øker avstanden mellom ulike sosiale 
grupper innen befolkningen når det gjelder sykdom 
og helsesvikt [381]. Disse tilsynelatende motsetnings-
fylte utviklingstrekkene kan skyldes at helsetilstanden 
er blitt bedre hos de fleste som har betalt arbeid, 
mens symptommengden har økt i en mindre under-
gruppe samtidig med en økning i uførepensjonering 
og problemer som fedme, selvskading og alkoholav-
hengighet [382]. En årsak til en slik polarisering kan 
være at familier som er vanskeligstilte økonomisk, 
sosialt og psykologisk i mindre grad nyttiggjør seg av 
velferdsgoder som gratis utdanning og kulturtilbud, 
som i prinsippet er tilgjengelig for alle [383]. Dette kan 
bidra til at barn fra vanskeligstilte familier er ”dobbelt 
utsatte” fra tidlig alder [384]. En studie fra New Zealand 
som fulgte et årskull av 1000 barn fra de første leve-
årene, viser at det var store forskjeller i psykisk helse 
mellom de fem prosentene med de vanskeligste leve-
kårene og de andre. Kun 13 % av barna fra de vanske-
ligstilte familiene var symptomfrie i 15-årsalderen. En 
stor andel hadde symptomer på emosjonelle lidelser. 
Mange hadde forlatt skolen før tiden eller misbrukte 
rusmidler. I resten av årskullet var det 81 % som var 
symptomfrie [385].

 Fra andre vestlige land er det rapportert at gruppen 
barn og unge med komplekse psykiske lidelser som 
det er vanskelig å behandle er større i dag enn den var 
for kun 20 år siden. Lidelsene synes også å ramme barn 
og unge i stadig yngre aldre [386]. Vi har ikke opplys-

ninger om hvorvidt dette også er tilfelle i Norge, men 
vi vet at de sosiale forskjellene i helse øker i dagens 
Norge [381]. Dette skaper store utfordringer som vi 
må møte med effektive og kunnskapsbaserte forebyg-
gende tiltak. I tillegg til å bedre oppvekstmiljøet til 
alle barn, må vi spore opp barna som er særlig utsatt 
og sette inn tiltak før problemene er blitt kroniske. 
Forebyggende tiltak rettet inn mot barn og unge blir 
nærmere omtalt i en kommende rapport fra Folkehel-
seinstiuttet. 

6.4 	 Særlige utfordringer ved måling av 
symptomer hos barn

Diagnostisering av psykiske lidelser hos barn inne-
bærer særlige utfordringer som varierer med ulike 
alderstrinn. WHO har introdusert et enhetlig diag-
nostisk prosedyre for forskning på voksne [387]. De 
vanlige diagnosesystemene ICD-10 [4] og DSM-IV 
[6] er imidlertid ikke egnet for barn i alderen 0-4 
år [388]. Hos små barn kan problemer med søvn, 
spising, renslighet og lek være utrykk for under-
liggende psykiske vansker [389]. Dette kan imidlertid 
også være tegn på forbigående biologisk umodenhet 
[390]. Et relativt nytt diagnostisk klassifiserings-
system (”Diagnostic Classification of Mental Health 
and Developmental Disorders of Infancy and Early 
Childhood ” DC 0–3 og DC 0–3 R) er utarbeidet for 
å bedre beskrivelsen av problematferd hos barn fra 
fødselen av og opp til 4 år [391-392]. Systemet har 
en egen ”relasjonsakse” som skal fange opp hvordan 
forholdet mellom barn og omsorgsgiver(e) virker inn 
på barnets utvikling. 
	
Fra fireårsalderen begynner symptombildet å ligne på 
det vi senere ser i barne- og ungdomsårene. For dette 
alderstrinnet og oppover benyttes ofte spørreskjema 
og kartleggingsverktøy som har tatt utgangspunkt i 
ICD og DSM definerte diagnoser. Varierende praksis 
ved slike ”oversettelser” fra diagnosekriterier til spør-
reskjema gjør at kriteriene, og dermed resultatene, kan 
variere betydelig fra undersøkelse til undersøkelse. 
	
En annen grunnleggende utfordring ved å få fram 
pålitelige og sammenlignbare målinger oppstår ved 
at problemer blir målt i ulike situasjoner og at infor-
masjon innhentes fra ulike informanter (barna selv, 
foreldre, lærere og trenede observatører), ettersom 
mindre barn har begrensede evner til selvvurdering. 
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6.5   Kjønnsforskjeller 

Det er små kjønnsforskjeller i forekomsten av psykiske 
lidelser fram til seksårsalderen [375]. I aldersgruppen 
6 til 12 år er to av tre med diagnostiserbare psykiske 
lidelser gutter. Etter puberteten er to av tre med 
psykiske lidelser jenter [361]. Dette reflekteres tydelig 
i behandlingsapparatet i Norge. Tall fra SINTEF i 
2009 [393] viser at to av tre klienter under 12 år som 
behandles innen det psykiske helsevernet for barn og 
unge er gutter. Etter puberteten er kjønnsforskjellene 
motsatt, og to av tre klienter er jenter. Dette gjelder 
både i befolkningen og i poliklinikker og institusjoner. 
Hyperaktivitet og konsentrasjonsvansker, atferdsfor-
styrrelser og ADHD er de vanligste henvisningsgrun-
nene for gutter. Flest jenter blir henvist på grunn av 
tristhet og depresjon og emosjonelle symptomer. Sett 
under ett er angstlidelser den vanligste typen psykiske 
lidelser blant barn og unge.

6.6    Debutalder og forekomst 

I det følgende presenterer vi aldersvariasjoner i  
utbredelse av symptomer på tvers av diagnoser. 
Deretter går vi nærmere inn på de enkelte diagnosene. 
Norske tall brukes der slike finnes.

6.6.1    Førskolealder (0–5) 
Internasjonale studier rapporterer at de hyppigste 
symptomene på psykiske vansker hos barn i tidlig 
førskolealder er søvnvansker og vansker med  
renslighet (10  - 15 %), atferdsforstyrrelser (6 - 10 %) og 
angstlidelser (6  - 10 %) [379, 394]. I en norsk under-
søkelse av vel 900 barn på 18 og 30 måneder var 
mødrenes angivelse av reguleringsvansker (søvn, 
spising og renslighet) i samme størrelsesorden [365]. 
De norske barna hadde imidlertid noe færre symp-
tomer på angstlidelser og atferdsforstyrrelser, til 
sammen i underkant av 6 %, enn det som rapporteres 
fra andre land [395]. 

Allerede i første leveår kan tidlige tegn på autisme og 
autismelignende forstyrrelser (ASF) oppdages. Diag-
nose kan stilles ved to år, men det går ofte ytterligere 
ett år før man kan si hvilken undergruppe forstyrrelsen 
tilhører [396]. De fleste får imidlertid diagnosen ASF 
først ved fireårsalderen (knappe 1 % får diagnosen i 
løpet av barneårene).

Fra fireårsalderen kan man begynne å se symptomer 
på ADHD som gjør at man kan stille en sikker diagnose 
et par år senere [397]. Mellom 2 og 5 % får diagnosen 
i barneårene. De fleste barn med ADHD blir utredet 
og behandlet først etter at de har begynt på skolen 

og/eller har utviklet emosjonelle lidelser eller atferds-
forstyrrelser i tillegg (60 - 80 % av barna med ADHD 
utvikler atferdsforstyrrelser).

Forsinket språkutvikling kan være en risikofaktor for 
mange lidelser fordi kommunikasjon med andre blir 
vanskelig og risikoen for tilleggsvansker øker [398]. 
Vanligvis vil rundt halvparten av treåringene med 
forsinket språk ta igjen sine jevnaldrende i løpet av et 
par år. For de resterende barna kan språkforsinkelsen 
være et symptom på en utviklingsforstyrrelse [399]. 
En kartlegging av 22 000 barn i ”Den norske mor og 
barn-undersøkelsen” (MoBa) viste at 5 % av barna 
hadde forsinket språkutvikling ved treårsalderen [400]. 
Forekomsten er i samme størrelsesorden som det som 
rapporteres fra andre land [401-402].

Det finnes få studier av barn i de yngste alders-
gruppene, og det er stor usikkerhet omkring både 
målemetoder og hvilken vekt man skal tillegge tidlige 
presentasjoner av symptomer. For få år siden ble  
det antatt at utbredelsen av diagnostiserbare 
psykiske lidelser var lavest blant de yngste. Nyere 
epidemiologiske studier som har anvendt ordinære 
diagnosekriterier har imidlertid rapportert om 
forekomster på mellom 14 og 26 % blant engelske 
og danske barn fra to til fem år [403-404]. Disse 
forekomsttallene er høyere enn det som vanligvis 
rapporteres fra studier av eldre barn, og det er  
usikkerhet omkring gyldigheten. I Norge har to 
pågående langtidsundersøkeler samlet informa-
sjon om psykiske lidelser hos barn i førskolealder. 
”Barns sosiale utvikling (BONDS)” ved Atferdssenteret 
studerer utviklingen hos 1 159 barn fra 6 måneder til 
4 år. ”Tidlig Trygg i Trondheim” undersøker alle barn 
som går i barnehagene i Trondheim. Foreløpig kan vi 
ikke presentere norske tall fordi det ennå ikke  
foreligger publiserte resultater fra studiene. 

6.6.2    Grunnskolealder (6–12) 
På et hvert tidspunkt har mellom 3 og 7 % av barn i 
grunnskolealder en angstlidelse eller en alvorlig depre-
sjon [359, 361]. Omtrent like mange diagnostiseres 
med atferdsforstyrrelser eller med nevropsykologiske 
utviklingsforstyrrelser som ADHD og ASF [405]. En 
rapport fra SINTEF Helse oppgir at 2,5 % av barn under 
18 år hadde diagnosen ADHD i Norge i 2002, men at 
den reelle forekomsten antakeligvis er langt høyere 
[406]. Internasjonale undersøkelser opererer ofte med 
høyere tall, og en metastudie konkluderte med en 
gjennomsnittlig forekomst på verdensbasis på omlag 
5 % [397]. Det var imidlertid stor variasjon, noe som 
hovedsakelig skyldtes forskjeller i målemetoder og ikke 
geografiske forskjeller. 
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Den mest omfattende norske studien av symptomer hos 
barn i grunnskolealder er ”Barn i Bergen” [359]. I første 
fase ble det samlet informasjon om den psykiske helsen 
til vel 9 000 barn i andre, tredje og fjerde klasse. Deretter 
ble det trukket et underutvalg på bakgrunn av symp-
tomskårene, og cirka 1 000 barn og deres foreldre ble 
intervjuet. Forskergruppen rapporterer at nær  
7 % av barna mellom 8 og 10 år tilfredsstiller kriteriene 
for en diagnose (både DSM-IV-og ICD-10 kriterier). 
Britiske studier som bruker samme metodikk finner 
at 9,5 % av barn mellom 5 og 15 år fyller kriteriene for 
diagnostiserbare lidelser (punktforekomst) [407-408]. De 
norske forekomsttallene er lavere enn det som er vanlig 
å finne i internasjonale studier. En rekke studier fra 
Skandinavia som har brukt spørreskjemametodikk for 
å fange opp symptomer finner gjennomgående lavere 
symptombelastning hos barn i Skandinavia enn i resten 
av den vestlige verden. De hyppigste enkeltlidelsene i 
”Barn i Bergen” studien var emosjonelle lidelser (angst 
og depresjon) med 3,2 %, atferdsforstyrrelser (aggresjon 
og utagering) med 2,5 % og ADHD med 1,3 % (betydelig 
lavere enn rapportert i nasjonale [406] og internasjonale 
[397] undersøkelser). Til sammen hadde i underkant av 1 
% av barna fra ”Barn i Bergen” også lidelser som ASF, tics, 
spiseforstyrrelser eller tilknytningsforstyrrelser. 

Puberteten markerer et brått skifte i psykisk utvik-
ling, både biologisk, psykologisk og sosialt. Biologiske 
endringer er knyttet til at barna blir kjønnsmodne, 
samtidig som det skjer psykologiske endringer i identi-
tetsutvikling, og sosiale endringer knyttet til samhand-
lingsmønstre og sosiale roller. Kjønnsforskjellene i 
psykiske lidelser endres også i puberteten. Før puber-
teten er det flere gutter enn jenter som både har psykiske 
lidelser og som behandles for dette. Etter puberteten 
dominerer jentene. Parallelt endres sykdomsbildet. 
Før puberteten forekommer atferdsforstyrrelser og 
utviklingsforstyrrelser omtrent like hyppig som emosjo-
nelle lidelser. Etter puberteten dobles forekomsten av 
de emosjonelle lidelsene, mens atferdsforstyrrelsene 
reduseres. Det er påfallende hvor lite forskning som har 
studert pubertetens betydning for psykiske lidelser, tatt 
i betraktning at så vidt store endringer skjer i løpet av en 
såpass kort utviklingsperiode.  

6.6.3    Ungdomsalder (13–18) 
En internasjonal oversiktsstudie av diagnostiserbare 
psykiske lidelser hos ungdom i den vestlige verden 
tyder på at utbredelsen ligger på rundt 15 % [409]. 
Forekomsten er altså høyere blant ungdom enn blant 
barn. Foreløpig har vi ikke tall for forekomsten av  
diagnostiserbare psykiske lidelser hos norsk ungdom.
	
Fra 12–14-årsalderen og fremover i ungdomsalderen 
er angst og depresjon de klart største diagnosegrup-

pene med henholdsvis 10  - 15 %, og 3 - 8 % [410]. I 
tillegg utvikler rundt 1 % en alvorlig spiseforstyrrelse 
i ungdomsalderen [411], og mellom 0,6 og 1 % viser 
tidlige tegn på en psykose [412-413]. 

Innen autismespekteret vil mange barn med Aspergers 
syndrom (mildere symptomer på autisme og sosiale 
lærevansker sammen med nær normale intellektuelle 
evner og språkutvikling) ha startet på videregående 
skole før en endelig diagnose blir stilt. Siden mange 
tidligere har vært utredet for både ADHD og lese- og 
skrivevansker, tyder dette på at fagpersonell har mangel-
full kunnskap om denne typen forstyrrelser [414]. 

Ved inngangen til voksenalderen har ungdom angst-
lidelser, depresjon, atferdsforstyrrelser, lærevansker, 
ADHD, spiseforstyrrelser, villet egenskade, rusmisbruk 
og, i sjeldnere tilfeller, også ASF, psykoser og manier. 
Villet egenskade og rusmisbruk omtales i kapittel 1 og 
5 i rapportens første del. De andre lidelsene omtales 
nærmere i det følgende.

6.7   Type lidelse og forekomst

6.7.1    Angst og depresjon 

Angst og depresjon er de hyppigste psykiske lidelsene 
i barne- og ungdomsårene [379, 410]. Det er sterk 
samvariasjon mellom dem. Rundt 40 % av unge med 
en depresjonslidelse har samtidig en angstlidelse, og 
rundt 20 % av ungdom med en angstlidelse har også 
en depresjonslidelse [368, 415]. Angstlidelser utvikles 
ofte tidligere enn depresjon. Dette kan tilsi at depre-
sjon er sekundært til angst, eller at begge lidelser har 
utgangspunkt i en felles sårbarhet [416]. 

Angst. Barnets modenhetsnivå bestemmer hvordan 
man skal oppfatte skillet mellom normal frykt og 
symptomer på en angstlidelse. En angstlidelse kjenne-
tegnes ved at barnet viser engstelse som er atypisk for 
alderen, oppleves skremmende intenst og forårsaker 
mye ubehag og påvirker barnets funksjon hjemme, på 
skolen eller blant venner og familie. 

Hos barn og unge deles angstlidelser ofte inn i 
syv undertyper: 1) separasjonsangst – en unormal 
engstelse for å bli skilt fra hjemmet eller nære 
omsorgspersoner, ofte ledsaget av gråt, hode- og 
magesmerter, mareritt og skolevegring; 2) spesi-
fikke fobier – en unormal redsel for objekter som for 
eksempel edderkopper, eller spesifikke situasjoner som 
det å være i et lite rom eller på ubeskyttede eller åpne 
plasser; 3) generalisert angstlidelse eller overengstelig 
lidelse – en kraftig og vedvarende engstelse på flere 
områder, ofte ledsaget av rastløshet, irritabilitet, søvn-
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forstyrrelser og muskelspenninger; 4) sosial angstlidelse 
– en sterk engstelse for ukjente sosiale situasjoner og 
for andres vurdering av en selv; 5) panikkangst – en 
gjentagende og spontan opplevelse av intens redsel 
eller panikkanfall; 6) tvangstanker og tvangs hand-
linger – gjentagende, dominerende og plagsomme 
tanker og/eller handlinger, og; 7) posttraumatisk 
stressyndrom – kjennetegnet av problemer med søvn 
eller konsentrasjon, irritabilitet og gjenopplevelse av 
traumet i form av drømmer/mareritt eller ”flashbacks”. 

Fobier og separasjonsangst er mest typiske før  
puberteten. Grøholt og kolleger [417] rapporterer at  
2 - 5 % av norske barn har en av disse to angsttypene, 
og at forekomsten av generalisert angstlidelse ligger 
på mellom 3 og 4 % i barnealderen. Med stigende 
alder øker forekomsten av angstlidelsene og gene-
ralisert angstlidelse og sosial angst blir mer vanlig  
[410, 418-419]. 

Selv om forekomsten varierer mellom angsttyper 
og fra studie til studie, anslås det at rundt 20 % vil få 

en angstlidelse i løpet av oppveksten, og opp mot 
halvparten av disse vil ha tydelig funksjonsnedsettelse 
på grunn av angstproblemene [410, 418]. Både i barne- 
og i ungdomsalder får dobbelt så mange jenter som 
gutter en angstlidelse.

Depresjon Depresjon kjennetegnes hovedsakelig av 
nedstemt humør, passivitet og mangel på glede og 
interesse for de fleste aktiviteter. Hos barn og unge kan 
depresjon uttrykkes gjennom irritabelt humør i stedet 
for tristheten, som er det fremtredende trekket hos 
voksne. I tillegg kjennetegnes depresjon av symptomer 
som søvnproblemer, mangel på matlyst, vektøkning 
eller vekttap, problemer med å tenke eller konsentrere 
seg, tilbaketrekking og opplevelse av verdiløshet, 
skyld eller skam. Vi skiller mellom diagnosen ”alvorlig 
depresjon” som gis til barn og unge som har hatt 
en depressiv episode og diagnosen ”dystymi” eller 
”kronisk depresjon”. Dystymi er en vedvarende tilstand 
med depressive symptomer hvor man kan ha færre og 
mindre alvorlige symptomer enn ved alvorlig depre-
sjon [10, 76]. En sjeldnere diagnose hos barn er bipolar 
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affektiv lidelse, som sikter til store svingninger i stem-
ningsleiet i form av ulike kombinasjoner av depresjon, 
mani og hypomani.

Norske studier indikerer at 15 - 20 % av ungdom har 
betydelige symptomer på depresjon, og at opp til 5 % 
har såpass alvorlige depressive symptomer at de har 
en diagnostiserbar depressiv lidelse [361, 420]. Inter-
nasjonale studier av alvorlig depresjon hos ungdom 
rapporterer at mellom 4 og 8 % tilfredsstiller diagno-
sekriteriene på et gitt tidspunkt, og at mellom 15 og 
20 % under 18 år har hatt en depressiv lidelse én eller 
annen gang i løpet av barndommen [421]. Forekom-
sten av depressive lidelser hos ungdom antas derved å 
være noe lavere i Norge enn i andre vestlige land.

Etter puberteten er sannsynligheten for å bli deprimert to 
til tre ganger større for jenter enn for gutter [361, 422]. 

6.7.2 	 Atferdsforstyrrelser – utagerende atferd og 
normbrudd 

Betegnelsen ”atferdsforstyrrelser” favner vidt og 
omfatter til dels svært ulike typer av utagerende og 
normbrytende atferd. Vanligvis skiller man mellom 
mønstre av alvorlig problematferd som oppfyller 
kravene til en diagnose, og beskrivelser av mer enkelt-
vise normbrytende handlinger. Overgangen mellom 
hva som er normalatferd og hva som er mer avvikende 
atferd er glidende og kan være vanskelig å definere. I 
den mest alvorlige enden av spekteret er diagnosene 
”alvorlig atferdsforstyrrelse” (Conduct disorder, CD) og 
”opposisjonell atferdsforstyrrelse” (Oppositional defiant 
disorder, ODD). Diagnosen ”alvorlig atferdsforstyrrelse” 
omhandler gjentagende og vedvarende krenking av 
andre menneskers rettigheter, brudd på vesentlige 
sosiale normer som aggressiv atferd mot mennesker 
eller dyr, eller alvorlig ødeleggelse av eiendom. Diag-
nosen ”opposisjonell atferdsforstyrrelse” innebærer et 
mønster av negativ, fiendtlig og aggressiv atferd rettet 
mot autoritetspersoner. Symptomene skal ha vart i 
minst seks måneder og kan for eksempel uttrykkes 
som raserianfall, aktivt å motsette seg samarbeid 
og å skylde på andre [4, 6]. Det er viktig å huske at 
mange barn og unge har problemer med aggressiv 
og normbrytende atferd uten at det kvalifiserer til en 
atferdsforstyrrelsesdiagnose. Det er store aldersmes-
sige variasjoner i typer av problematferd, hyppighet og 
utbredelse. I det følgende bruker vi begrepet ”atferds-
forstyrrelser” som en fellesbetegnelse på ulike former 
for utagerende og normbrytende problematferd fra 
småbarnsalderen og gjennom ungdomsårene. 

 I tidlige barneår er det vanlig med episoder av proble-
matferd som raserianfall, irritabilitet, hyperaktivitet, 

uro, konsentrasjonsvansker, ulydighet og trass. I en 
norsk studie rapporterte mødre til et utvalg av barn 
mellom halvannet og fire år at 3 - 4 % av dem ofte var 
svært aggressive og vanskelige å oppdra, mens mer 
enn 70 % var slik av og til. Om lag 2 % hadde langva-
rige og hyppige raserianfall, mens nær 60 % hadde 
dette av og til. Mellom 7 % (halvannetåringer) og 3 % 
(fireåringer) ble beskrevet som hyperaktive [395]. 
	
Fra grunnskolealder anses opposisjonell atferd, 
skoleskulk, tyveri, hærverk, aggressiv atferd og 
mobbing som symptomer på atferdsforstyrrelser. I 
ungdoms-årene inkluderes gjerne også rusmisbruk 
og lovbrudd. Heiervang og kolleger rapporterer fra 
studien ”Barn i Bergen” at 3,2 % av barna mellom 8 og 
10 år kvalifiserer for en atferdsforstyrrelsesdiagnose 
[359]. Nær 2,5 % har opposisjonell atferdsforstyrrelse, 
0,5 % har alvorlig atferdsforstyrrelse, mens 0,3 % har 
andre atferdsforstyrrelsesdiagnoser. Forekomsttallene 
er lavere enn det som vanligvis rapporteres fra andre 
undersøkelser. Etter en gjennomgang av interna-
sjonal litteratur, konkluderer en norsk ekspertgruppe 
med at mellom 5 og 10 % av barn og ungdom har 
en atferdsforstyrrelse, hvorav omlag halvparten er 
alvorlig forstyrret [423-424]. En skandinavisk studie 
som sammenlignet problematferd i norske og danske 
skoler fant at mellom 7 og 12 % av elevene mellom 10 
og 17 år hadde et så høyt omfang av utagerende og 
uønsket atferd på skolen at de tilfredsstilte kravene for 
en atferdsforstyrrelsesdiagnose. Av disse hadde vel 2 % 
alvorlig atferdsforstyrrelse [425-426]. 

Både i Norge og internasjonalt har man funnet at fore-
komsten av normbrudd og kriminelle handlinger stiger 
fra 12–13 årsalderen. Denne typen handlinger når  
en topp mellom 16 og 17 år og synker igjen mot 
voksen alder [427-428]. Det er glidende overganger 
mellom normalatferd og mer avvikende atferd.  
Grenseoppgangen vil variere over tid og mellom 
kulturer. I 2001 ble knapt 1 % av ungdommene mellom 
15 og 17 år siktet for lovbrudd, og mer enn tre ganger 
så mange gutter som jenter [429]. Norsk kriminalitets-
statistikk fra 2008 viser at i underkant av 1600 barn 
under 18 år sto for vel 7 % av de anmeldte forholdene i 
Oslo politidistrikt [430]. I 2008 var nasking det vanligste 
lovbruddet begått av unge jenter. For jenter under 15 
år utgjorde nasking 70 % av registrerte lovbrudd, mens 
vold og trusler var det nest vanligste med en andel på 
nær 14 %. Blant jenter i alderen 15 til 17 år lå nasking 
på 37 %, fulgt av narkotikaforbrytelser på 18 % og vold 
og trusler på 17 %. Den vanligste formen for lovbrudd 
blant gutter under 15 år var vold og trusler (27 %), fulgt 
av nasking og skadeverk (henholdsvis 24 og 17 %). Blant 
gutter mellom 15 og 17 år var vold og trusler vanligst 
(20 %), fulgt av narkotikaforbrytelser (16 %) [430].
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I en undersøkelse fra 16 norske kommuner av elever 
i 8.–10. klasse, rapporterer 27 % av ungdommene at 
de har vist alkoholrelatert aggresjon (skjelt ut noen, 
havnet i slåsskamp,  gjort hærverk). 10 % rapporterte 
at de har fått alkoholrelaterte skader (blitt utsatt for 
vold,  blitt utsatt for ulykke slik at man trengte lege-
hjelp, skadet seg selv med vilje) eller har kjørt motor-
kjøretøy med promille [431]. 

6.7.3    Spiseforstyrrelser 
Spiseforstyrrelser kjennetegnes ved overopptatthet 
av mat, kropp og spising. Det skilles mellom tre typer 
spiseforstyrrelser; anoreksi, bulimi og overspisingsli-
delse. Omtrent en tredjedel av ungdommene med en 
spiseforstyrrelse passer imidlertid ikke inn i noen av de 
tre undergruppene. Det er også vanlig at diagnosene 
skifter hos enkeltindivider over tid. Anoreksi (anorexia 
nervosa) innebærer en intens frykt for å legge på seg 
til tross for at man er svært undervektig, samt av en 
forstyrret opplevelse av kroppens størrelse og form. 
Bulimi (bulimia nervosa) innebærer gjentatte episoder 
av ukontrollert overspising som følges av ulike 
”kompenserende handlinger” (selvfremkalt oppkast, 
bruk av avføringstabletter, fasteperioder eller trening). 
Til forskjell fra anoreksi vil personer som har bulimi ofte 
være normalvektige eller overvektige. Overspisingsli-
delse (binge eating disorder) kjennetegnes av episoder 
med overspising uten tilhørende kompenserende 
handling. 

Om lag 90 % av dem som lider av anoreksi og bulimi 
er jenter, mens det antas å være små kjønnsforskjeller 
i forekomsten av overspisingslidelse [432-433]. I Norge 
har man beregnet at forekomsten av anoreksi, bulimi 
og overspisingslidelse er på henholdsvis 0,3, 2 og  
3 %. Dette utgjør til sammen 50 000 personer i alders-
gruppen 15 til 44 år [434].

Spiseforstyrrelser og spiseproblemer er mest utbredt 
i ungdomsårene og i ung voksenalder [374, 411, 435]. 
Anoreksi når en topp rundt 17-årsalderen [436-437], 
og man antar at det i Norge finnes 1 400 jenter mellom 
15 og 19 år som har behandlingstrengende anoreksi. 
Bulimi utvikles vanligvis mellom 18 og 22 år [437]. 
Overspisingslidelse synes å ha en annen utviklingsvei 
enn anoreksi og bulimi, og er jevnt fordelt over alders-
grupper fra sen ungdomsalder til langt inn i voksen-
alderen [438].

6.7.4     Nevropsykologiske utviklingsforstyrrelser – 		
                 ADHD, lærevansker og autisme
Nevropsykologiske utviklingsforstyrrelser er en felles-
betegnelse på en stor gruppe av lidelser. De vanligste 
og mest kjente er ADHD (Attention Deficit Hyperacti-
vity Disorders, DSM-IV), lærevansker, og autisme og 

autismelignende forstyrrelser (Autismespekterforstyr-
relser - ASF). Forstyrrelser med lavere forekomster er 
Tourettes syndrom og motoriske vansker uten kjent 
årsak.

ADHD er en lidelse som forekommer hyppig, og 
internasjonale studier viser at om lag 5 % av barn i 
grunnskolealder rammes [397]. De viktigste kjenne-
tegnene er vansker med konsentrasjon, impulsivitet 
og hyperaktivitet. Barn og unge med ADHD er ofte 
urolige og har problemer med å følge beskjeder og å 
fullføre det de har begynt på. Mange handler før de får 
tenkt seg om, og har problemer med å vente på tur. 
De fleste får diagnosen i 8-9 årsalderen, men har ofte 
vist symptomer i flere år. Gjennomsnittlig tar det fire år 
fra foreldre melder om bekymring til det foreligger en 
utredning med eventuell diagnose [406]. Vi mangler 
kunnskap om hva som skiller normalt aktive barn i 
førskolealder fra barn som har økt risiko for å utvikle 
varige lidelser. Dette fører ofte til en ”vente-og-se 
holdning. Dermed rekker mange å utvikle betydelige 
tilleggsvansker før de får hjelp.

Minst 60 % av barn med ADHD har også andre lidelser 
som atferdsforstyrrelser, depresjon, lærevansker og 
motoriske vansker. ADHD er en betydelig risikofaktor 
for utvikling av sosiale problemer og rusmisbruk. Det 
er store kjønnsforskjeller i forekomsten av ADHD, 
særlig før puberteten. I befolkningsundersøkelser er 
fordelingen mellom gutter og jenter vanligvis 2:1, 
mens fordelingen er minst 6:1 i kliniske utvalg. Noe av 
forklaringen kan være at gutter henvises for utred-
ning oftere enn jenter fordi flere også har utagerende 
atferdsforstyrrelser. I løpet av ungdomsalderen får 
relativt flere jenter en ADHD-diagnose. 

Over 80 % av barna som får en ADHD-diagnose vil ha 
symptomer på lidelsen også i ungdomsalderen og som 
voksne, uten at de alltid vil oppfylle alle kriteriene for 
diagnose. Hyperaktiviteten demper seg hos de fleste 
etter ungdomsalderen og oppleves mer som rastløshet 
og indre uro. Oppmerksomhetsvanskene blir mer frem-
tredende og forstyrrende og bidrar til problemer med 
å fungere på skole og i arbeidslivet. 

Autisme er en av de mest utforskede utviklingsforstyr-
relsene. Lidelsen kjennetegnes ved mangelfull sosial 
fungering, nedsatt evne til å kommunisere og en 
tendens til å benytte repeterende handlingsmønstre. 
Diagnosen stilles helt og holdent ut fra atferdsmessige 
kjennetegn. Omtrent halvparten av foreldre til barn 
med autisme forteller at de allerede i barnets første 
leveår hadde mistanke om avvikende utvikling. Ved 
fylte to år har minst 80 % av foreldrene til barn som 
senere blir diagnostisert med autisme delt sin bekym-
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ring for barnets utvikling med fagfolk. Gjennom de 
første leveårene blir barnas symptomer mer entydige. 
En diagnose skal kunne stilles ved tre år, og gjerne 
tidligere. 

I løpet av det siste tiåret har store populasjonsstudier 
gitt nye forekomsttall [396, 439]. Studier fra England, 
USA, Japan og Norge har tidligere rapportert om 
forekomsttall på 0,4 promille (4 per 10 000). I dag 
er det enighet om at forekomsten er langt høyere. 
Fokuset er også dreiet over mot mildere tilstandsbilder 
i sykdomsspekteret, og man inkluderer nå gjerne barn 
som ikke fullt ut oppfyller kriteriene for autisme eller 
Aspergers syndrom under betegnelsen ”autismespek-
terforstyrrelser”. De seneste tallene fra CDC (Center for 
Disease Control) i USA tilsier at i underkant av 1 % (0,7 
eller ett barn per 150) har en autismespekterforstyr-
relse, hvorav 0,3 % har autisme og ytterligere 0,4 % en 
mildere symptomutforming [440]. Foreløpige tall fra 
Norge tilsier at forekomsten her er på linje med dette, 
med cirka 0,3 % (3 av 1000) for autisme [441-442]. 

6.7.5    Psykoser
Psykoser hos barn og unge defineres generelt ved 
forstyrret virkelighetsoppfatning, og kjennetegnes ved 
tilbaketrekking og symptomer som hallusinasjoner 
eller vrangforestillinger, oppmerksomhetsvansker 
og endret selvopplevelse. Dette har sterk virkning på 
daglig fungering på skolen, i hjemmet og i samvær 
med andre. I de senere årene har det kommet studier 
som viser at de alvorligste psykoselidelsene – schizo-
freni, schizoaffektiv lidelse og affektive lidelser med 
psykose – kan debutere i tidlig skolealder [373]. Desto 
tidligere en psykose debuterer, desto større er sjansen 
for at barnet også har andre psykiske lidelser eller et 
evnenivå under gjennomsnittet.

Forekomsten av schizofreni er likevel svært lav før 13 
års alder. Man regner med at kun 0,1 - 0,2 promille av 
barnepopulasjonen tilfredsstiller kravene til en psyko-
sediagnose før puberteten [413]. Affektive lidelser 
forekommer noe hyppigere, og noen ungdommer i 
denne gruppen har psykose som en del av tilstands-
bildet [443-444]. Forekomsten av psykose øker  
gradvis med alder. Internasjonale tverrsnittstudier viser 
at forekomsten i aldersgruppen 13 til 18 år er på 0,3 - 
0,6 % [412-413]. I en norsk undersøkelse av alle barn og 
unge som fikk behandling for psykoser i Nordland fylke 
finner vi forekomsttall i samme størrelsesorden; 0,6 % 
[445]. Samlet sett anslås insidensen (antall nye tilfeller) 
over aldersperioden 13 til 18 år å være cirka  
1 per 100 [446]. 

 Oppsummering 

-	 Cirka 8 % har en diagnostiserbar psykisk lidelse. 
Hver tredje 16-åring vil ha oppfylt de diagnostiske 
kriteriene for en psykisk lidelse i løpet av barneå-
rene. Mellom 15 og 20 % av barn og unge i Norge 
har nedsatt funksjon på grunn av psykiske vansker

-	 Symptomene på og forekomst av psykiske lidelser 
hos barn og unge varierer på ulike alderstrinn. 

-	 De vanligste psykiske lidelsene i barne- og 
ungdomsårene er angst, depresjon og atferdsfor-
styrrelser. Omlag 5 % av barn i grunnskolealder 
antas å ha ADHD.

-	 Hos de fleste er symptomene forbigående, men 
mellom 25 og 40 % av barn med diognostiserbar 
psykisk lidelse har symptomer som varer i mange 
år.
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Psykiske lidelser og vansker utvikles i et komplekst 
samspill mellom genetiske, biologiske og miljø-messige 
faktorer. Kunnskapen om de eksakte årsakene er fortsatt 
mangelfull. Dette henger delvis sammen med at det 
sjelden er spesifikke sammenhenger mellom risikofor-
hold og type lidelse. Mange forskjellige risikofaktorer 
bidrar til utviklingen av en enkelt-lidelse, mens én og 
samme risikofaktor kan føre til utvikling av mange ulike 
lidelser. Vi mangler også kunnskap om sammenhenger 
mellom de ulike risikofaktorene. Noen av de alvorligste 
tilstandene – som depresjon, schizofreni, ADHD og 
autismespekterforstyrrelser – har dessuten høy arve-
lighet som virker sammen med pre- og postnatale 
miljøfaktorer som vi ennå ikke kjenner. 

Tvillingstudier av depressive symptomer hos barn 
og unge tyder på at miljømessige faktorer har størst 
innvirkning i de tidlige årene, mens genetiske faktorer 
har sterkere innvirkning med økende alder [447]. 
Virkningen av forebyggende og behandlende tiltak er 
trolig størst i førskolealderen fordi barn er mest påvir-
kelig i denne fasen. En ny befolkningsundersøkelse 
fra Norge om virkningen av risikofaktorer for utvikling 
av angst- og depresjonssymptomer viser at risikofak-
torer fra de første fem leveårene forklarer nærmere 
40 % av variasjonen i emosjonelle symptomer i tidlig 
ungdomsalder [448]. Genetiske og miljømessige risiko-
faktorer for psykiske lidelser er ytterligere beskrevet i 
kapittel 2 i rapportens første del.

7.1 	 De fleste som utvikler symptomer vokser 
opp i vanlige familier

De fleste barn og unge med psykiske lidelser kommer 
fra familier hvor risikofaktorene gjennomgående er få 
og de sosiale ressursene tilfredsstillende. Det er likevel 
normalt å ha belastninger og stressplager i tidsavgren-
sede perioder [359, 365-366], og det er godt dokumen-
tert at sannsynligheten for at barn og unge utvikler 
symptomer øker hvis: 

1.	 Foreldrene har perioder med mange symptomer 
på psykiske lidelser, som depresjon og angst [375, 
449-450]. Rundt halvparten av alle voksne vil en 
eller annen gang i løpet av livet fylle kriteriene for 
en psykisk lidelse. 

2.	 Forholdet mellom foreldrene er konfliktfylt eller 
foreldreferdighetene mangelfulle [451-453]. Dette 
vil forekomme i mer enn halvparten av familiene. 

3.	 Familien har mange belastninger eller negative 
livshendelser samt lite sosial støtte [448, 454-456]. 
De fleste familier har det slik i perioder.

4.	 Barna har temperamentstrekk som høy grad av 
skyhet eller negativ emosjonalitet [376, 457-458]. 
Dette kjennetegner 20 - 30 % av alle barn og 
varierer med alder.

	
En rekke teorier er laget for å forklare hvordan symp-
tomer på angst og depresjon utvikles og opprett-
holdes. Noen tar utgangspunkt i stressforskning og 
legger vekt på at belastninger som truer ens følelse 
av trygghet og sikkerhet – som for eksempel å vokse 
opp med foreldre som er lite følelsesmessig tilgjenge-
lige, eller å bli utsatt for mobbing eller overgrep – kan 
svekke barns selvtillit og mestringsevne og utløse 
emosjonelle lidelser [410]. Det er også vist at barnets 
måte å mestre belastninger på, ved for eksempel å 
skylde på andre, søke hjelp, flykte fra situasjonen eller 
lete etter løsninger, kan avgjøre om han eller hun 
utvikler symptomer som følge av belastninger [451-
452]. I tillegg antar man at utvikling av symptomer kan 
henge sammen med pubertetsutvikling og endring i 
hormoner (androgener), oppfattelses- og tankemøn-
stre og stressende livshendelser [361].

Forklaringene på utvikling av utagerende og normbry-
tende atferd er like komplekse. Heiervang og kolleger 
(2007) viser i studien ”Barn i Bergen” at sannsynlig-
heten for at barn utvikler atferdsforstyrrelser øker 
dersom barnet har læringsvansker, far har lav utdan-
ning, foreldrene er fattige og/eller barnet bor sammen 
med kun én av sine biologiske foreldre [359]. Gutter 
utvikler hyppigere atferdsforstyrrelser enn jenter.

Man antar at det sterke fokuset på verdien av å ha en 
slank kropp i dagens vestlige samfunn er med på å 
forklare forekomsten av spiseforstyrrelser. Det er vist 
at slanking, misnøye med egen kropp, internalisering 
av samfunnets kroppsideal, depressive symptomer, lav 
selvfølelse, impulsivitet og perfeksjonisme er risikofak-
torer for spiseproblemer [459]. 

Risikofaktorer og beskyttelsesfaktorer
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7.2 	 Andelen med forhøyet risiko er størst i        	
familier med mange belastninger

Til tross for at de fleste barn som utvikler symptomer 
på psykiske lidelser vokser opp i vanlige familier, 
øker risikoen betraktelig når belastningene blir store, 
rammer mange livsområder eller varer over lang tid. 
Aller størst er andelen av barn og unge med høy risiko 
for å utvikle psykiske vansker og lidelser i familier hvor: 

1.	 Foreldrene selv har psykiske lidelser som varer 
over tid [460-461]. 

2.	 Foreldrene er rusmisbrukere eller voldelige [462-
465].

3.	 Familien, eller barna selv, er kommet hit som 
flyktninger medbringende traumatiske erfaringer 
forbundet med krig, tortur, vold og tap av familie 
og venner [110, 466-467]. 

4.	 Barna er marginaliserte eller sosialt isolerte, dårlig 
integrert i nabolaget eller blir mobbet på skolen 
[366, 468-469].

5.	 Barna er født med særlig biologisk risiko, både 
av ukjent årsak eller knyttet til eksponering for 
alkohol, illegale rusmidler, medikamenter, tobakk, 
under- og feilernæring og miljøgifter [470-472].

Vanskelige familieforhold og fattigdom er ofte 
ledsaget av konflikter mellom foreldrene og skils-
misse, mangelfull utdanning og usikker tilknytning til 
arbeidslivet [473-474]. I følge utredninger fra Statistisk 
sentralbyrå (SSB) i 2001 [475] og fra UNICEF i 2005 
[476], lever mellom 3,4 og 4 % av alle norske barn i 
familier med inntekter under fattigdomsgrensen. Dette 
utgjør omkring 40 000 barn [477]. Noen barn og unge 
lever under så belastende oppvekstkår og knapphet 
på sosiale og materielle ressurser at vi allerede før 
fødselen vet at de har økt sannsynlighet for å utvikle 
emosjonelle lidelser og atferdsforstyrrelser [384]. 	

7.2.1    Barn av foreldre med psykiske lidelser 
Mange psykiske lidelser viser betydelig kontinuitet 
gjennom generasjoner. I tillegg til genetiske forhold, 
antas symptomer å bli overført både gjennom risiko-
forhold i svangerskapet og oppvekstforhold (se 
ovenfor). Depresjon hos mødre er i en særstilling 
som risikofaktor fordi den er sterkt knyttet til alle 
typer psykiske vansker hos barn [395, 478-479]. Barn 
som vokser opp med mødre med en langvarig eller 
tilbakevendende depresjon er utsatt for å utvikle både 
emosjonelle, atferdsmessige, kognitive og sosiale 
vansker [460, 480]. Depresjon farger mødres tenkning 

og tolkning av barnets atferd i mer negativ retning. 
Deprimerte mødre opplever derfor oftere enn andre 
barnet som utidig og krevende. De er ofte også mindre 
følelsesmessig tilgjengelige for sine barn [478, 481]. 
	
Norske undersøkelser viser at 10 -15 % av den voksne 
befolkningen til enhver tid er betydelig plaget av 
symptomer på angst og depresjon. Selv om gravide 
kvinner generelt tilhører den psykisk friskeste delen av 
befolkningen med lav sykdomsrisiko, er forekomsten 
av depresjon likevel like høy blant kvinner rett etter 
fødselen som i befolkningen forøvrig [482]. Tiden etter 
en fødsel kan derfor sees på som en risikoperiode for 
kvinners psykiske helse [483]. Resultatene fra en stor 
dansk registerstudie viser da også at kvinner har mer 
enn doblet risiko for å trenge psykisk helsehjelp de 
første tre månedene etter fødselen sammenlignet med 
ett år senere, og en nær tredoblet risiko for å rammes 
av depresjon i løpet av de første fem månedene etter 
fødselen [484]. 
	
Med nærmere 60 000 fødsler i året i Norge er det 
forskningsmessig belegg for å anta at 6 000 til 9 000 
barselkvinner (10 - 15 %) til enhver tid sliter med symp-
tomer på angst og depresjon. Like mange spedbarn 
og eventuelle søsken er dermed involvert. Videre vet 
vi at minst 15 000 barn i Norge under 18 år lever med 
én eller to foreldre som får behandling innen psykiske 
helsevern, og at et ukjent antall barn bor sammen med 
foreldre med psykiske lidelser som ikke behandles. 
Siden det er sosial ulikhet i tilgang på hjelp fra spesia-
listhelsetjenesten [111], vil andelen barn som lever 
med foreldre med ubehandlede psykiske lidelser 
være høyest hos familier som også har mange andre 
belastninger.

7.2.2    Barn med rusmisbruk i familien 
Misbruk av rusmidler hos foreldre kan bidra til funks-
jonsnedsettelser og lidelser hos barn helt fra fosterlivet 
[462]. Barn som er påført rusrelaterte skader (Fetal 
Alcohol Spectrum Disorders - FASD) er ekstra sårbare 
for negative påvirkninger fra et belastet oppvekstmiljø. 
Det finnes ingen offisiell statistikk over hvor mange 
barn i Norge som er rammet. Basert på internasjonale 
estimater antas det å være flere hundre nye tilfeller 
hvert år. Dersom barn med FASD vokser opp med 
rusmisbrukende foreldre, omtales de ofte som ”barn i 
dobbel risiko” [470]. Omfanget og alvorlighetsgraden 
av skader forårsaket av rusmidler varierer mye og 
avhenger av mengde og frekvens av eksponering. 

Det er vanskelig å beregne hvor mange barn og unge 
som lever sammen med rusmisbrukende foreldre. 
Misbruket er ofte skjult, og det er ingen etablerte 
rutiner for å kartlegge denne problematikken. Under-
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søkelser tyder på at 12 måneders forekomsten for 
alkoholavhengighet og misbruk er på cirka 10 % [9]. 
Dette tallet er lavere for kvinner, og lavest hos dem 
som har barn, spesielt mindre barn. Norske studier 
viser svært varierende forekomster, og rapporterer at 
mellom 18 og 58 % av rusmisbrukende kvinner som er 
under behandling bor sammen med barn under 18 år 
[463, 485]. 

7.2.3    Barn som opplever vold og seksuelle overgrep  
    i familien 

Med vold mener vi handlinger rettet mot en annen 
person som skader, smerter, skremmer eller krenker, 
eller handlinger som får en person til å gjøre noe mot 
sin vilje eller slutte å gjøre noe han eller hun vil [486]. 
Vold forekommer hyppigst i familier med lav sosio-
økonomisk status [487]. I barneårene kan familievold 
føre til psykiske lidelser av alle typer, herunder post-
traumatisk stressyndrom (PTSD). I ungdomsårene kan 
det gi seg utslag i atferdsforstyrrelser, rusmisbruk og 
selvmordstanker og selvmordshandlinger. I tillegg til 
vold direkte rettet mot barnet, er også vold mot mor 
eller mot far en stor trussel for barn. Å være vitne til at 
omsorgsgiver blir truet eller utsatt for vold kan være 
verre enn om barna selv blir slått [110]. Vold i svanger-
skapet har vært assosiert med for tidlig fødsel, lav 
fødselsvekt og dødfødsel [488]. Rapportert forekomst 
av vold mot kvinner er på mellom 3 og 11 %, men er 
betydelig høyere blant tenåringsjenter fra belastede 
oppvekstmiljøer [489].
	
Seksuelt misbruk av barn er et alvorlig problem. En 
norsk studie har anslått at 5 % av norske jenter blir 
utsatt for seksuelt misbruk [490]. Seksuelle overgrep 
mot barn og unge er en sterk risikofaktor for psykiske 
lidelser i voksen alder [491-494]. En amerikansk 
befolkningsstudie viste at 78 % av jentene og 82 % av 
guttene som hadde vært utsatt for seksuelt misbruk 
som barn senere utviklet en psykisk lidelse. Den 
vanligste typen lidelse var posttraumatisk stresslidelse, 
men også depressive lidelser, angstlidelser og rusav-
hengighet forekom hyppig [491]. Barn som utsettes 
for seksuelle overgrep vokser ofte opp i familier med 
andre former for omsorgssvikt i tillegg, noe som ytter-
ligere øker sannsynligheten for at disse barna utvikler 
psykiske lidelser [491, 494]. Vedvarende seksuelt 
misbruk er mer skadelig enn én isolert hendelse [491].

7.2.4    Barn og unge med innvandrerbakgrunn 
I løpet av de siste 10 årene har innvandrerbefolkningen 
i Norge økt. Statistisk sentralbyrå rapporterer at det 
ved inngangen til 2009 var 423 000 innvandrere i 
Norge og 86 000 norskfødte med innvandrerforeldre. 
Til sammen utgjør disse to gruppene 10,6 % av landets 
befolkning. Hele 75 % av de norskfødte med innvan-

drerforeldre var 25 år eller yngre [495]. I Oslo har omlag 
25 % av totalbefolkningen og 38 % av barna under 18 
år innvandrerbakgrunn.
	
En sammenfatting av resultater fra kartlegging av 
skoleelever i Akershus (”Akershus-undersøkelsen), 
Bergen (”Barn i Bergen”) og Oslo (”UngKul”) viste at 
10 til 12 åringer med innvandrerbakgrunn hadde mer 
symptomer på angst og depresjon enn etnisk norske 
barn [466]. Forekomsten av symptomer over grense-
verdi som tyder på betydelige emosjonelle vansker 
var 5 % hos etnisk norske gutter og 13 % hos gutter 
med innvandrerbakgrunn, og tilsvarende 10 % hos 
etnisk norske jenter og 18 % hos jenter med innvan-
drerbakgrunn [466]. Blant 13 til 18-åringene var tallene 
enda høyere, og det var store forskjeller i forekomst 
av symptomer på både betydelige emosjonelle 
vansker og atferdsforstyrrelser [526]. Det er imidlertid 
vanskelig å få fullgod informasjon om familier med 
innvandrerbakgrunn. Mange vegrer seg for å delta 
i forskningsprosjekter, og svarprosenten er ofte lav. 
Dette gjør at tallene vi oppgir er usikre. I tillegg er det 
store variasjoner i forekomst av psykiske vansker hos 
barn og unge med innvandrerbakgrunn, både mellom 
førstegenerasjon (utenlandsfødt) og andregenerasjon 
(norskfødt) og mellom barn og unge med ulik nasjonal 
bakgrunn [496]. 

I løpet av de siste 10 årene er antallet flyktninger i 
Norge fordoblet og utgjør nå om lag 2,8 % av Norges 
befolkning. Ved inngangen til 2008 bodde det  
132 400 personer med flyktningbakgrunn i Norge, de 
fleste primærflyktninger. Den årlige økningen har i de 
seneste årene variert mellom 6 000 og 10 000 [497]. 
Selv om de fleste flyktninger er psykisk friske, viser en 
gjennomgang av studier at om lag 9 % har en post-
traumatisk stresslidelse, og 5 % har en alvorlig depre-
sjon [498]. Psykiske lidelser blant flyktninger henger 
ofte sammen med traumatiske erfaringer forbundet 
med krig, tortur, vold og tap av familie og venner [499]. 
I tillegg kommer kulturell marginalisering, mobbing, 
fattigdom og forhold knyttet til usikker integrering 
og mangelfulle språkkunnskaper. Flyktningbarn er 
ekstra sårbare fordi de i tillegg er avhengig av hjelp 
fra voksne [500]. Også i Norge lever en høy andel av 
innvandrerfamiliene under fattigdomsgrensen. Mens 
dette gjaldt for 17 % av ikke-vestlige innvandrerfami-
lier og 8 % av innvandrerfamiliene fra vestlige land, var 
andelen på 3 % i befolkningen forøvrig [501]. 

Barn og unge som har kommet til Norge som enslige, 
mindreårige asylsøkere (EM-ungdommer) er en av 
de mest sårbare gruppene. Fra begynnelsen av 2000 
til slutten av mai 2009 hadde omtrent 5 700 enslige 
mindreårige søkt asyl i Norge. Det var 2 200 barn og 
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unge under 18 år som ble bosatt i norske kommuner 
mellom 2000 og 2008. Disse barna har opplevd tap 
eller atskillelse fra omsorgspersoner og annen familie, 
i tillegg til andre belastninger som voldelige eller 
traumatiske erfaringer [502-503]. Mange flyktningbarn 
er avhengig av menneskesmuglere for å kunne flykte 
fra hjemlandet sitt [500], og mange antas å være ofre 
for trusler, utnytting og andre typer overgrep [467]. 
Foreløpige tall fra en undersøkelse av forekomst av 
symptomer på depresjon hos EM-ungdommer som har 
fått opphold i Norge viser at 55 - 60 % har et symptom-
nivå som er beregnet til å være over klinisk grenseverdi 
[504]. Dette antas å være et minimumstall, siden denne 
gruppen er vanskelig å rekruttere til helseundersø-
kelser, og det er rimelig å tro at det er de mest velfun-
gerende som deltar.

7.2.5    Barn som er sosialt isolert eller blir mobbet 
Skolestudier viser klare sammenhenger mellom 
psykiske og kroppslige plager og sosial utstøting, lite 
sosial støtte, mobbing og en opplevelse av å mislykkes 
i forhold til de voksnes og skolens krav [363, 505-507]. 
Tall fra ”Elevundersøkelsen i 2008” [508] viser at 24 % 
av barna har blitt mobbet på skolen og at 5,4 % har 
vært utsatt for alvorlig eller hyppig mobbing. I følge 
”Elevundersøkelsen” er andelen som blir mobbet større 
på barnetrinnet enn på høyere trinn. Olweus [509] 
rapporterer om tilsvarende forekomster fra en spør-
reundersøkelse til 11 000 elever i norske grunnskoler. 
Her oppga 17 % at de er er involvert i mobbing minst 
2 eller 3 ganger i måneden – som offer, mobber eller 
begge deler. Mobbingen inkluderer derved nær  
100 000 elever på landsbasis [510]. Mobbing blant 
barn og unge er en sterk risikofaktor for både akutte 
og senere psykiske lidelser [511]. En norsk studie fra 
Trondheim viste at omkring halvparten av de voksne 
pasientene som søkte poliklinisk hjelp for psykiske 
lidelser hadde vært utsatt for alvorlig mobbing på 
skolen [512]. Også de elevene som mobber, særlig 
gutter, har forhøyet risiko for å utvikle problematferd 
som kriminalitet og alkohol- og rusmisbruk [513]. En 
oppfølgingsundersøkelse av Olweus’ svenske materiale 
viste at omtrent 60 % av guttene som var mobbere i 7. 
til 10. klasse var blitt dømt av en domstol for minst én 
kriminell handling ved fylte 24 år [510]. 

7.2.6    Barn med særlig biologisk risiko 
Tvillingstudier viser at både ADHD og ASF (autisme-
spekterforstyrrelser) har en sterk arvelig komponent. 
Hos barn med ADHD er det påvist avvik i gener som 
regulerer signalstoffet dopamin i hjernen [471]. Det er 
imidlertid stor variasjon i de atferdsmessige symptom-
uttrykkene selv hos eneggede tvillinger. Som nærmere 
omtalt i kapittelet om risikofaktorer hos voksne, 
betyr en høy arvelighet verken at barn med syke 

foreldre eller med syke søsken sannsynligvis vil utvikle 
sykdommen. Selv om selve sykdommen er arvelig, vil 
konsekvensene av den variere avhengig av miljøfak-
torer og forebyggende tiltak. 

Utviklingen til barn med ADHD og ASF kan best forklares 
ved at genetisk sårbare individer blir utsatt for spesielle 
miljøfaktorer eller hendelser. Slike hendelser kan være 
komplikasjoner i svangerskap eller ved fødsel, slik som 
tidlig hjernehinnebetennelse eller andre virusinfeksjoner, 
og eksponering for giftstoffer og tyroksin-dysfunksjon 
[472]. I tillegg er det slik at mange barn som ikke er ferdig 
utviklet ved fødselen er avhengig av optimale oppvekst-
betingelser for å utvikle seg tilfredsstillende [514]. Man 
regner med at om lag 7 % blir født med for lav fødsels-
vekt, hvorav 1 % med ekstremt lav fødselsvekt. Røyking 
og alkoholbruk i svangerskapet har sammenheng med 
både lav fødselsvekt og ADHD hos barn. Barn med alvor-
lige rusrelaterte skader (FASD) feildiagnostiseres ofte fordi 
verken diagnosen eller kunnskapen om effekt av rusek-
sponering i fosterlivet er tilstrekkelig kjent blant fagfolk. 
ADHD er den vanligste diagnosen som gis til barn med 
rusrelaterte skader (FASD).	

Autismespekterforstyrrelsene har en genetisk basis, 
men man er i økende grad opptatt av samspillet 
mellom genetiske forutsetninger, immunologiske reak-
sjoner og eksponering for infeksjoner i svangerskapet. 
Vi vet fremdeles lite om de direkte årsaksforholdene, 
men regner med at denne funksjonshemmingen er til 
stede allerede ved fødselen. 
	
Psykososiale faktorer som psykiske lidelser hos 
foreldre, mangelfulle foreldreferdigheter, sosial isola-
sjon og belastninger er ikke i seg selv årsaker til nevro-
logisk baserte utviklingsforstyrrelser, men kan bidra til 
utvikling av tilleggsproblemer som atferdsforstyrrelser 
og emosjonelle lidelser. Barn med ADHD og ASF er 
spesielt sårbare for uforutsigbarhet og inkonsistens 
i oppdragelse og samhandling fordi de har særlige 
problemer med å forstå årsakssammenhenger og se 
hendelser ut fra andres perspektiv. Mange barn med 
utviklingsforstyrrelser har også foreldre med tilsva-
rende lidelser. Disse foreldrene vil ha ekstra problemer 
med å organisere livet for seg selv og familien sin, 
skape forutsigbarhet for barna og oppdra dem med 
trygghet og autoritet. Barn som trenger økt grad 
av trygghet, forutsigbarhet og oversikt vil få ekstra 
vansker i en familie hvor dette mangler. 	  

7.3    Beskyttende faktorer 

Til enhver tid er det en balanse mellom risikofak-
torer som øker sannsynligheten for at barnet utvikler 
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psykiske lidelser og beskyttende og støttende faktorer 
som fremmer utviklingen av god psykisk helse. Det er 
nødvendig å ha omfattende kunnskap om begge disse 
typene av faktorer for å kunne forutsi hvilke barn som 
er særlig utsatt for å utvikle symptomer og hvilke som 
vil utvikle gode problemløsningsstrategier (resiliente 
utviklingsforløp) [515]. Positive faktorer som har vist seg 
å beskytte mot utvikling av psykiske lidelser er blant 
annet å vokse opp med ressurssterke foreldre som har 
en varm, støttende og konsekvent oppdragelsesstil, og 
det å få god sosial støtte fra venner og familie i perioder 
med belastninger og negative livshendelser [516-517]. 
Støttende lærere og medelever er med på å skape 
grobunn for god psykisk helse [518-519]. 

Barnets egenskaper er også av betydning. Barn mestrer 
lettere stress forbundet med belastninger dersom de 
har gode kognitive evner og positive temperament-
strekk, som høy grad av fleksibilitet og sosialitet. Slike 
barn tiltrekker seg også lettere andre mennesker som 
de bygger støttende og givende relasjoner til. Dette 
øker igjen sannsynligheten for at de får nødvendig 
hjelp i utsatte situasjoner [449]. Barns evne til å regu-
lere sine følelser gjennom å roe ned seg selv, konsen-
trere seg og være målbevisste, har vist seg å beskytte 
mot negativ påvirkning fra konflikter mellom foreldre 
og foreldres alkoholproblemer [520-521]. 

Fysisk aktivitet er en fundamental og viktig del av små 
barns lek. Aktiv lek fra tidlig alder kan også bidra til å 
utvikle barnets sosiale evner [522-523]. Gode helse-
messige effekter er i tillegg knyttet til kosthold som er 
rikt på grovt brød, grønnsaker og frukt, og hvor sukker-
mengden er moderat [524]. Ytterligere utforskning av 
sammenhenger mellom kosthold og psykisk helse er i 
dag et av satsingsområdene for Folkehelseinstituttet.

7.4    Prognose for senere symptomutvikling 

Det er godt dokumentert at stabilitet i symptom-
belastningen er høy fra fireårsalderen og framover. 
Vanligvis finner man at om lag 40 % av barna med 
mye symptomer i fireårsalderen fremdeles har disse 
når de blir 12 år [376, 454]. Resultater fra nyere studier 
viser at informasjon om risikofaktorer og beskyttende 
faktorer i førskolebarnas oppvekstmiljø forutsier (predi-
kerer) barnas symptomnivå i ungdomsalder i like sterk 
grad som tidlige symptomer [525]. En norsk studie 
som inkluderte beskyttende og støttende faktorer 
i tillegg til risikofaktorer, fant at familiefaktorer og 
temperamentstrekk målt hos barn under 5 år forklarte 
nærmere 40 % av variasjonen i symptomer på angst og 
depresjon da barna ble 12 år [448]. Dette tyder på at vi 
antakeligvis kan finne fram til like mange utsatte barn 

om vi legger til grunn kunnskap om risikoforhold i 
omgivelsene, som om vi bruker kunnskap om symp-
tomer hos individet. Gjennom kartlegging av barns 
miljø allerede i førskolealder kan vi identifisere en 
stor andel av barna med økt risiko for å utvikle et høyt 
symptomnivå senere. 

En fordel med kartlegging av miljøforhold framfor å 
basere seg på individuell screening, er at tiltak rettet 
mot omgivelsesforhold kan iverksettes uten indivi-
duell diagnostisering og stigmatisering og også før 
symptomene blir tydelige. Dette er viktig fordi det er 
normalt å ha hatt betydelige symptomer i tidsavgren-
sede perioder. Tidligere refererte vi til undersøkelsen 
fra Costello og kolleger [379], som fant at selv om 8 % 
av barna mellom 4 og 16 år tilfredsstilte kriteriene for 
en diagnose på hvert aldertrinn, kvalifiserte 37 % for 
en diagnose en eller annen gang i løpet av barneårene. 
De fleste hadde imidlertid forbigående symptomer. 
Det er verdt å merke seg at vi med dagens metoder 
kan finne barn som har vansker her og nå, men vi har 
ikke hjelpemidler til på forhånd å skille de fleste av 
dem som vil få stabile vansker fra dem som har vansker 
som er forbigående, eller å plukke ut de fleste av dem 
som vil utvikle psykiske vansker få år senere. 

Det er ikke tilstrekkelig å kjenne til barns symptomnivå 
på et tidspunkt for å forutsi senere symptomutvikling 
på en treffsikker måte. Man må også kjenne til hvordan 
risikobildet endres over tid og hvordan risikofaktorer 
samspiller med beskyttende faktorer. I tillegg til å 
hjelpe barn som lider nå, kan kartlegging av oppvekst-
miljøet hos førskolebarn legge grunnlaget for ikke-
stigmatiserende forebyggende tiltak rettet mot barn i 
de tidligste aldersgruppene og deres familier.
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Oppsummering

-	 Psykiske lidelser utvikles i et samspill mellom 
genetiske, biologiske og miljømessige faktorer.

-	 De fleste barn og unge med symptomer på 
psykiske lidelser kommer fra vanlige familier.

-	 Risikoen for å utvikle psykiske vansker og lidelser 
øker i familier hvor belastningene er store, rammer 
mange livsområder eller varer over lang tid.

-	 Høyest risiko finnes i familier hvor:

•  	 foreldrene har psykiske lidelser som varer  
over tid

•  	 foreldrene er rusmisbrukere

•	 barn utsettes for, eller opplever, vold eller 
seksuelle overgrep

•	 barna har kommet til landet medbringende 
traumatiske erfaringer

•	 barna er margianliserte, blir mobbet eller er 
sosialt isolerte

•	 barna blir født med særlig biologisk risiko
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