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Hvor kommer ticsene fra?

Av: Heike Eichele

Hva far noen til & ha tics? Dette er et spersmal som fremdeles er ubesvart.
Forskere studerer arsakene og risikofaktorene for Tourettes syndrom (TS) i
et forsgk pd a forsta tilstanden bedre. Dette gjores for & finne bedre madter a
handtere TS og for & redusere sjansene for at en person far TS. Gitt den ofte
kompliserte presentasjonen av TS, finnes det sannsynligvis mange forskjellige
arsaker til tilstanden i en kombinasjon av miljo- og arvelige faktorer.

Aktuell forskning viser at arvestoffer (gener)
spiller en viktig rolle og at sjansen for & ut-
vikle TS er hoyere nar foreldrene har TS. Det
er sannsynligvis ikke et enkelt gen som forer
til TS, men heller flere gener som avgjer hvor
alvorlige symptomene er (Yu et al, 2019).
Noen forskningsresultater peker pa at TS
sannsynligvis oppstar fordi flere gener som
har en viss sarbarhet samhandler med milje-
faktorer som for eksempel royking i svanger-
skapet, stress i svangerskapet, lav fedsels-
vekt, infeksjoner eller andre ukjente faktorer
(Leckman & Fernandez, 2016).

At tics representerer deler av en muskel-
bevegelse som brukes til normale frivillige
handlinger, samt at tics kan undertrykkes,
tyder pa at tics og frivillige bevegelser styres
av de samme hjernebanene (Ganos, 2016).
Disse banene bestdir av hjerneceller som
kopler sammen blant annet hjernebarken,
thalamus og basalgangliene som er en
komplisert samling grupper av hjerneceller.
Disse ligger i dybden av den fremre hjernen
og er et ledd i kretsen som regulerer beve-
gelse. Reguleringen i kretsen skjer ved hjelp
av mange forskjellige signalstoffer som fri-
gjores av en hjernecelle og mottas aven annen
hjernecelle. Denne overferingen av signal-
stoffer er i utgangpunktet madten hjerne-

celler snakker sammen og hvordan meldin-
ger blir viderefort. Sa reguleres impulser som
er viktig for blant annet planleggingen av
bevegelser og skiftet mellom forskjellige
bevegelsesmonstre. Dette gjores ved a bytte
mellom hemming og aktivering av for-
skjellige hjerneceller, slik at frivillig bevegelse
kan utferes jevnt. Det antas at disse kjernene
spiller en rolle i tic-tilstander, da det har vist
seg i forskning at skader av basalgangliene
forer til ukontrollerte bevegelser. De helt
eksakte mekanismene som star bak tics er
fremdeles uklare, sannsynligvis spiller pro-
duksjonen eller reguleringen av hjernens
signalstoffer en rolle, som for eksempel
dopamin, glutamat, serotonin, acetylkolin og
GABA (Robertson et al., 2017).

Imidlertid kan dempingen av tic-sympto-
mer og utviklingen av evne til a undertrykke
tics over tid, som vi kan se i ungdomsarene,
antas a representere adaptive endringer i
hjernestruktur og -funksjon i ungdomsarene.
Personer med tics kan fa kontroll over sine
tics gjennom utvikling av kompenserende
mekanismer som serger for stabile og effek-
tive kretser og etablerer en okt forbindelse
mellom ulike hjerneomrader.



En del av dem som har tics kan fortelle om
ubehagelige fornemmelser eller en slags
trang rett for tics skjer. Dette kan oppleves for
eksempel som klge, stramminger i deler av
kroppen, et indre press eller som et generelt
ubehag i kroppen. Disse fornemmelse fer tics
kan ses som et forvarsel for tics og avtar eller
forsvinner ndr en har utfort ticet.

Bevisstheten rundt slike forvarsler oker
vanligvis nar barn med tics blir eldre, i
gjennomsnitt 3 dar etter oppstart av tic-
symptomer. Denne forsinkede bevisst-
heten representerer mest sannsynlig den
normale utviklingen av selvbevissthet, og
det faktum at de yngre barna er mindre
i stand til 4 gjenkjenne og beskrive kropps-
lige opplevelser. Pasienter har rapportert
at bevisstheten —om slike forvarsler
hjelper dem til & undertrykke neert fore-
stdende tics, noe som kan ytterligere mulig-
gjore ytterligere tic-demping over tid
(Cavanna, Black, Hallett, & Voon, 2017;
Leckman, Bloch, Scahill, & King, 2006).
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