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tes og inflammatoriske tarmsygdomme. Ammede
børn har en bedre synsstyrke i det første leveår og
en lidt bedre kognitiv funktion senere i livet [6, 7].

KONKLUSION

På det foreliggende kan der konkluderes, at eksklusiv 
amning i seks måneder reducerer risikoen for fedme
blandt børn i tolvmånedersalderen i forhold til aldrig-
ammede børn. Den øvrige litteratur om emnet sand-
synliggør, at eksklusiv amning bidrager til mindre
fedme senere i barnealderen, men en mulig effekt
af eksklusiv amning i seks måneder på forekomsten
af fedme senere i barnealderen kunne dog ikke
 dokumenteres.
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Den neurobiologiske forskning inden for Diagnostic 
and Statistical Manual of mental disorders (DSM)-IV-
text revision(TR)-diagnosen borderline-personligheds-
forstyrrelse (BPD), der i International Classification of 
Diseases (ICD)-10 er benævnt emotionel ustabil per-
sonlighedsstruktur med undergrupperne impulsiv 
type eller borderline-type, udvikler sig hastigt i disse år 
[1, 2]. Diagnosen er den fjerdemest udbredte i psykia-
trien [3] og giver anledning til et stort offentligt resur-
seforbrug og betydelige behandlingsmæssige udfor-
dringer [4]. De fleste patienter kommer i kontakt med 
psykiatrien i ungdomsårene eller det tidlige voksenliv, 
hvor de psykiske problemer eskalerer. Patienterne ka-
rakteriseres ved identitetsusikkerhed, ustabile relatio-
ner, udtalt impulsivitet og vanskeligheder med at re-
gulere følelser. De karakteriseres desuden ved en 

betydelig grad af subjektiv lidelse, nedsat livskvalitet 
og social funktionsevne [5]. Typisk er det komorbide 
lidelser som depressioner, spiseforstyrrelser, misbrug, 
angsttilstande eller selvskadende adfærd, der fører til 
kontakt med behandlingssystemet. Intensiv og specia-
liseret behandling kan reducere affektive og impul-
sprægede symptomer og føre til et langt gunstigere 
sygdomsforløb end tidligere antaget, men dog ofte 
stadig med et generelt nedsat funktionsniveau [6]. 

FÆNOTYPISK KARAKTERISERING

BPD er i lyset af den store komorbiditet med deskrip-
tivt beslægtede symptomstilstande blevet kritiseret 
for ikke at være en diagnostisk enhed med særskilt 
validitet og for i virkeligheden at være en mere kro-
nisk eller alvorlig udgave af bestemte symptomtil-
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stande, fortrinsvis posttraumatisk stresssyndrom og 
affektive lidelser. Der er dog afgørende forskelle i 
kernesymptomer og forløb, der giver BPD gyldig sta-
tus af diagnostisk enhed [7]. Således er BPD grund-
læggende forankret i et langvarigt eller permanent 
mønster af svært afvigende personlighedstræk, der 
gennemgående påvirker hele den psykologiske funk-
tion, og er ikke kun relateret til forholdsvis flygtige og 
afgrænsede symptomer eller tilstande. De bagvedlig-
gende og delvist biologisk funderede træk ved BPD 
kan imidlertid øge risikoen og sårbarheden for udvik-
ling, manifestation og vedligeholdelse af symptomtil-
stande som depression og angst.

Centrale træk ved BPD er impulsivitet, følelses-
mæssig dysregulering og ustabilitet. Den følelses-
mæssige dysregulering består af en lav tærskel for fø-
lelsesmæssig arousal, høj følelsesmæssig reaktivitet 
og langsom tilbagevenden til baseline. Høj følelses-
mæssig arousal forstyrrer BPD-patientens opmærk-
somhedsregulering, hukommelse og evne til at igno-
rere distraherende stimuli. Desuden hæmmes den 
sociale kognition generelt, herunder evnen til korrekt 
fortolkning af andres intentioner og signaler. Tolk-
ninger af andres intentioner gennemsyres af mistro, 
og opmærksomheden koncentreres om negative sti-
muli, der eskalerer patientens følelsesmæssige dysre-
gulering. Denne eskalering medvirker til destabilise-
ring af mentaliseringsevnen og metakognitive 
færdigheder, der yderligere forværrer følelsesmæs-
sige reaktioner og relationer [8-11]. 

Problemer i affektreguleringen er relateret til 
mindst tre af de ni diagnostiske kriterier i DSM-IV-TR 
(Tabel 1) for BPD: affektiv ustabilitet, problemer 
med at kontrollere vrede og kronisk tomhedsfølelse 
[11]. Impulsivitet er også et diagnostisk kriterium, 
som er tæt forbundet med yderligere et kriterium: til-
bagevendende selvmordsadfærd og tilbøjelighed til 
selvskadende adfærd, der ses som et uhensigtsmæs-
sigt forsøg på affektregulering. Impulsivitet er bedre 
end en række andre elementer til at prædiktere syg-
domsudvikling og er central for lidelsen, selv om den 
ikke nødvendigvis er definerende, men snarere for-
værrer og kronificerer de dybereliggende forstyrrel-
ser i affektreguleringen [12]. 

GENETIK

Betydningen af arvelige komponenter for udvikling af 
BPD estimeres til at være 35-69% [13]. Den relative 
betydning af genetiske faktorer varierer afhængigt af 
undersøgelsesformen, men i de mest pålidelige stu-
dier når man ikke frem til særligt høje estimater, 
hvorfor BPD som en diagnostisk kategori ikke præges 
af en markant arvelig disponering. Afvigelser i per-
sonlighedstræk, der er knyttet til lidelsen, regnes dog 

for at være under betydelig genetisk indflydelse, her-
iblandt høj neuroticisme og negativ affektivitet, der 
dog også er relateret til andre personlighedsforstyr-
relser samt impulsiv aggressivitet, lav omgængelig-
hed og lav samvittighedsfuldhed, der mere specifikt 
forbindes med BPD. De samme træk kendetegner des-
uden dyssocial eller antisocial personlighedsforstyr-
relse, men der er dog væsentlige – delvist kønsbe-
stemte – forskelle på, hvordan de kommer til udtryk i 
adfærden [14].

I den molekylærgenetiske udforskning af dispo-
nering for BPD antager man, at der er en sammen-
hæng mellem variationer af specifikke gener, som ko-
der for neurotransmittere i hjernen, og afvigende 
personlighedstræk. Særligt associeres en variant af 
serotonin-transporter-genet (5-HTTLPR) til impulsiv 
aggressivitet, selv om bidraget kun er beskedent, da 
interaktion mellem gener indbyrdes og miljø også har 
betydning. Eksempelvis er der fundet en interaktion 
mellem 5-HTTLPR og genet for catechol O-methyl-
transferase (COMT), der indgår i nedbrydningen af 
dopamin [15], og der er fundet en interaktion mel-
lem 5-HTTLPR og belastende livsbegivenheder i for-
hold til graden af impulsivitet [16]. 

Det såkaldte epigenetiske fænomen, hvor miljø-
påvirkninger i særligt sensitive eller kritiske perioder 
kan udøve blivende effekter på funktionen af den en-
keltes arvemasse, spiller også en vigtig rolle for ud-
viklingen af BPD [17]. I et nyt studie har man påvist, 
at patienter med BPD har relativt øget metylering og 
dermed nedsat aktivitet af gener, der indgår i den 
biologiske regulering af affekt og stress [18]. Eksem-

Diagnostic and Statistical Manual of mental disorders-IV-TR diagnostiske kriterier for borderline-per-

sonlighedsforstyrrelse. Diagnosen defineres ved et gennemgående mønster af ustabilitet i interper-

sonelle forhold, selvbillede og affekter samt udtalt impulsivitet. Tilstanden begynder i tidlig voksen-

alder og skal være til stede i fem (eller flere) af følgende sammenhænge. 

1. Desperate anstrengelser for at undgå at blive svigtet eller forladt i virkeligheden eller i fantasien 

2. Et mønster med ustabile og intense interpersonelle forhold kendetegnet ved en svingen 

mellem ekstremer af idealisering og devaluering

3. Identitetsforstyrrelse: markant og vedholdende ustabil selvopfattelse eller selvfornemmelse

4. Impulsivitet på mindst to områder, som er potentielt selvskadelige (f.eks. promiskuøs sex,

spiseforstyrrelser, overspising, stofmisbrug eller uforsvarlig kørsel) 

5. Gentagne tilfælde af selvmordsadfærd, gestus, trusler eller selvskadende adfærd som at skære

i sig selv eller pille i sår og forhindre sårheling

6. Affektiv ustabilitet, der hænger sammen med en markant følelsesmæssig reaktivitet (f.eks. in-

tens episodisk dysfori, irritabilitet eller angst, der normalt varer nogle få timer og kun sjældent

mere end ganske få dage)

7. Kronisk følelse af tomhed

8. Upassende, intens vrede eller vanskelighed ved at kontrollere vrede (f.eks. udvisning af ofte

voldsomt temperament, konstant vrede og/eller gentagen involvering i slagsmål)

9. Forbigående, stressrelaterede paranoide forestillinger eller svære dissociative symptomer

TABEL 1
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pelvis påviste man i studiet nedsat aktivitet af mono-
aminooxydase A-genet (MAOA) og hermed nedsat 
nedbrydning og øgede mængder af noradrenalin, 
serotonin og dopamin i hjernen, hvilket associeres 
med aggressiv adfærd. Forandring eller forstærkning 
i det genetiske udtryk, som efter alt at dømme er re-
lateret til de ofte ustabile og belastende forhold i 
 patienters opvækstmiljø, lader således til at kunne 
 bidrage til en kombination af ekstreme og dysfunk-
tionelle træk, der øger den samlede risiko for ud-
vikling af BPD. 

NEUROANATOMI OG NEUROFYSIOLOGI

Det limbiske system i hjernen spiller en central rolle 
ved affektregulering. Hvad angår strukturelle abnor-
maliteter i dette system har man fundet, at patienter 
med BPD har reduceret volumen af hippocampus og 
amygdala i forhold til raske kontrolpersoner [19]. Re-
duktionen i hippocampusvolumen er – ligesom re-
duktionen i amygdalavolumen – ikke specifikt for 
BPD, da den også findes ved andre psykiske lidelser, 
men korrelerer dog med omfanget og varigheden af 
traumatiske oplevelser. Dette indikerer, at udviklin-
gen af BPD-træk er stærkt knyttet til miljømæssige in-

teraktioner med biologiske processer, der ændrer 
hjernens struktur (og neurale kredsløb). Denne hjer-
neudvikling og modning er dog meget foranderlig og 
dynamisk og langtfra forstået. Således er der ikke 
fundet reduceret volumen af hippocampus og amyg-
dala hos unge, der er i adolescensen og har BPD. Til 
gengæld er der hos dem fundet reduceret volumen af 
den orbitofrontale cortex og den anteriore cingulate 
cortex, der også er vigtige strukturer i forhold til af-
fektregulering [20]. 

Vha. billeddannende metoder har man ud over at 
påvise strukturelle ændringer i hjernen hos patienter 
med BPD også påvist metaboliske ændringer [21]. 
Særligt er der påvist nedsat metabolisme i den dorso-
laterale frontal cortex og anteriore cingulate cortex, 
øget metabolisme i den orbitofrontale cortex og de 
limbiske områder samt dysfunktion i koordination og 
integration mellem disse frontolimbiske strukturer. 
Overordnet afspejler disse dysfunktioner de proble-
mer med planlægning og styring af adfærd samt af-
fektregulering, som man typisk ser ved BPD, om end 
der er stor individuel variation i arten og graden af 
dem. De samme dysfunktioner kan findes ved neuro-
psykologiske undersøgelser, der er lette at implemen-
tere i klinisk praksis. Desværre har der ikke været me-
get fokus på at karakterisere patienternes kognitive 
funktion på trods af dens afgørende betydning for 
sygdomsudvikling og sygdomsforløb [22]. Eksem-
pelvis har man i studier påvist, at nedsat eksekutiv 
funktion og evne til impulshæmning disponerer for 
suicidal adfærd [23], og at eksekutiv kontrol og vi-
suel hukommelsesevne forudsiger vedbliven i be-
handling [24]. 

Hyperaktivitet i hypothalamus-hypofyse-binyre-
(HPA)-aksen, der regulerer frigørelsen af stresshor-
monet kortisol, findes ofte hos patienter, der har BPD 
og komorbide lidelser eller været udsat for overgreb 
[25]. Det er påvist, at stressfyldte oplevelser i de tid-
lige leveår, hvor evnen til stressregulering modnes, 
kan danne basis for en uhensigtsmæssig øget udløs-
ning af stresshormoner, der virker nedbrydende for 
andre dele af hjernesystemet. Det kan jf. ovenstående 
bl.a. medføre reduceret volumen af hippocampus, 
hvormed dens regulatoriske funktion for amygdalas 
indvirkning på HPA-aksen forringes. Dette bevirker 
en hyperreaktivitet over for stimuli, der normalt ikke 
ville blive tolket som faretruende, og nedsætter evnen 
til affektregulering.

Der er fundet forstyrrelser i flere neurotransmit-
tersystemer, der kan have betydning for udvikling, 
manifestation og vedligeholdelse af specifikke træk 
ved BPD [1]. Nedsat serotoninaktivitet i frontale og 
limbiske kredsløb forbindes generelt med forøget ag-
gressiv og impulsiv adfærd, nedsat dopaminaktivitet 
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Der er en kompleks interaktionseffekt mellem genetiske sårbarhedsfaktorer og skadelige opvækst-

betingelser samt epigenetiske forandringer i udviklingen af borderline-personlighedsforstyrrelse.

Billeddannende metoder og neuropsykologiske test har vist dysfunktioner af frontale og limbiske 
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ligeledes med impulsivitet samt med negativ affekt 
og hyperresponsivitet i noradrenalinsystemet med af-
fektiv ustabilitet. Medicinsk behandling kan bedre 
specifikke afgrænsede symptomer, der er relateret til 
forstyrrelser i neurotransmittersystemer ved BPD, 
men er mindre effektiv til behandling af de centrale 
problemområder [26]. Den mest effektive behand-
ling er intensiv og fokuseret psykoterapi som dialek-
tisk adfærdsterapi, der i studier er påvist at kunne 
skabe tydelige forbedringer i hjernens regulering af 
affekt [27] og have en god effekt på opmærksom-
hedsfunktion og impulsivitet [28].

Vores viden om den neurobiologiske kompleksitet 
bag BPD-personlighedens udvikling og udformning er 
endnu mangelfuld, men der er empirisk forankrede 
modeller og teorier, der danner grundlag for fremad-
rettet forskning og behandling. En af de mest lovende 
modeller [29] tager udgangspunkt i neuropeptiders 
indflydelse på social stress og velbefindende. Eksem-
pelvis ser oxytocin ud til at være særlig vigtigt i regule-
ringen af stress i sociale sammenhænge, ligesom 
 opioider ser ud til at være vigtige for interpersonel sen-
sitivitet (følsomhed for afvisning og negative reaktio-
ner fra andre), der typisk er forhøjet ved BPD. Forsk-
ning i forstyrrelse af neuropeptidniveauer hos 
patienter og medicinsk påvirkning af disse vil måske 
bane vejen for bedre behandling i fremtiden [30]. 

KLINISKE OG FORSKNINGSMÆSSIGE PERSPEKTIVER

BPD kan som andre psykiske lidelser forstås inden for 
en neurobiologisk referenceramme. Der er således 
påvist bl.a. genetiske dispositioner for centrale 
 elementer i lidelsen, forskellige neuropsykologiske 
dysfunktioner, samt strukturelle og metaboliske æn-
dringer. Der er dog endnu ikke fundet nogen syg-
domsspecifikke biologiske mål eller indikatorer – så-
kaldte endofænotyper – for BPD, delvist pga. udtalt 
heterogenitet i ætiologi og kliniske træk, herunder 
hyppig komorbiditet. Den neurobiologiske forskning 
inden for BPD er dog stadig et relativt nyt område, 
der rummer muligheder for at forstå mere om syg-
dommens udvikling, diagnostiske afgrænsning og nye 
vinkler på tidlig intervention. En ny viden om biologi-
ske aspekter ved symptomerne vil også kunne mod-
virke den stigmatisering, som denne gruppe patienter 
er udsat for, og lede til nye forståelsesmodeller for in-
teraktionen mellem arv og miljø, herunder betydning 
af epigenetiske forandringer. En bedre forståelse af 
associationen mellem de kognitive vanskeligheder og 
den affektive dysregulering vil også kunne vise nye 
veje til at identificere individuelle behandlingsbehov 
og udvikling af mere specifikke og effektive behand-
lingsmetoder. 
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