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| denna artikel analyseras diagnosen ADHD ur tre olika férklaringsmodeller
eller betraktelsesatt. Det forsta betraktelsesattet, storteorin representerar upp-
lysningstidens eller den moderna tidens projekt, dar malsattningen ar att finna
en slutgiltig och ratt férklaring om ADHD och dar konkurrerande modeller bevi-
sas som felaktiga. Utgéende fran det andra, konstruktionistiska betraktelsesat-
tet, skapar varje vetenskapsgren sin egen forstaelse av storningen. Slutsatser
gjorda inom en vetenskapsgren kan inte varderas utifran en annan vetenskap.
Det tredje betraktelsesattet, multikausalitet och riskfaktorer, utgor ett forsok att
sammanfora iakttagelser fran olika vetenskapsgrenar. Genom den forskning
som utférs inom olika vetenskaper kan olika risk- och skyddsfaktorer for ADHD
identifieras.

This article focuses on three different explanatory models or approaches to
ADHD. The first approach can be called the search for a grand theory or grand
narrative. It is a modernist project of the enlightenment, according to which
there is a definitive and final truth about ADHD, and thus all other theories
about ADHD are considered false. The second is a constructionist approach.
According to this view, each science produces its own model or approach to
ADHD. The findings from one science cannot be judged from the perspective
of another science. The third view, multicausality and risk factors bring the
sciences together again. Research done in the different sciences can help us
to identify different kinds of risk and resilience factors in ADHD and serve as a
basis for co-operation among the sciences.

Denna artikel ar ursprungligen publicerad i 'Sosiaaliladketieteellinen Aikakauslehti -
Socialmedicinsk tidskrift' ar 2006. Forfattaren har uppdaterad litteratur och kontrollerat analysernas
och slutsatsernas giltighet utgaende fran aktuell forskning. Anvandbarheten av diagnosen
ADHD och berattigandet for en vitt utbredd anvandning av stimulantia som behandling forblir ett
omdebatterat tema (Uher och Rutter 2012).
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Det nya millenniet har inneburit en stark
polarisering av diskussionen kring begreppet
ADHD, savdl i Sverige som internationellt.
A ena sidan har stirningen definierats som
en neurologisk avvikelse med en klar gene-
tisk bakgrund, men a andra sidan har den
ifragasatts med motiveringen att de samhdlls-
fordndringar vi nu genomgar bdst forklarar
sjukdomens uppomst och utbreddbet. Denna
artifel belyser konflikterna mellan de olifa
Jorklaringsmodellerna. Syftet ar att belysa och
analysera den konflikt, som nu uppstitt. Ge-
nom att gora en metaanalys av den vetenskap-
liga litteraturen av ADHD har jag kunnat
identifiera tre olika betraktelsesatt genom
vilka konflikterna battre kunde forstas eller
analyseras.

Det forsta betraktelsesdttet, storteorin repre-
senterar upplysningstidens eller den moderna
tidens projekt, dar malsdttningen dr att finna
en slutgiltig och rétt forklaring eller sanning
om ADHD. Konkurrerande modeller bevi-
sas_foljaktligen som felaktiga och forkastas.
Var tids storteori dr tesen om avvikelsens
genetiska ursprung. Tidigare har storningen
aven forklarats ntgdende frin den psykodyna-
miska teorin, som alltsd ocksd varit sin tids
storteort.

Utgdende fran det andra, konstruktionistiska
betraktelsesdttet, skapar varje vetenskapsgren
sin egen forstdelse av storningen. Enligt denna
teori ar det inte mijligt att overfora iaktta-
gelser fran en vetenskapsgren till en annan
och det gar inte att viga sanningshalten i en
vetenskapsgren, da den betraktas utifran en
annan vetenskap.

Det tredje betraktelsesdttet, multikansalitet
och riskfaktorer, utgor ett forsik att samman-
fora iakttagelser fran olika vetenskapsgrenar.
Enligt detta synséitt dar en vetenskapsgren
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otillrdicklig att ensam forklara stirningens
uppkomst. Det dr darfor nodvindigt med en
dialog och ett samarbete mellan vetenskapsgre-
narna. Genom den forskning som utfors inom
olika forskningsgrenar kan olika riskfakto-
rer for ADHD identifieras.

Inledning

Georg I Still (1902) anses allmint vara
den som forst beskrivit storningen.
Historieskrivning av stérningen, i alla
fall den moderna och enhetliga, kan
sdgas ha borjat di. Som forsta palit-
liga beskrivare av avvikelsen har dven
foreslagits doktor Alexander Crich-
ton, som verkade ett sckel tidigare.
Crichtons iakttagelser grundar sig pa
hans anteckningar fran 1798 (Palmer
och Finger 2001). Enligt Foucault
har manga avvikelser konstruerats el-
ler synliggjorts genom den “kliniska
blicken” av expertisen av den framvix-
ande vilfirdsstaten. Crichtons iaktta-
gelser dr dock av ett sa tidigt datum att
storningen inte kan, dtminstone till alla
delar, enbart ses som en konstruktion
av expertisen i den moderna vilfirds-
staten (Suominen 2003).

Med uppmirksamhetsstorning
(ADHD) avses en stoérning som upp-
kommit under barndomen, vars hu-
vudsakliga symptom dr Gveraktivitet,
impulsivitet och en svirighet hos ett
barn att rikta uppmirksamhet. Diag-
nostiseringen gors av likare och base-
rar sig pa en virdering som gors utgi-
ende fran beteendet. I Finland anvinds
ocksa begreppet MBD (minimal brain
dysfunction) da det dr friga om en
mera omfattande sjukdomsbild. I Sve-
rige anvinds dven diagnosen DAMP
(deficits in attention, motor control
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and perception). DAMP anses dock
internationellt vara en arvtagare till be-
greppet MBD och har inte fatt inter-
nationell acceptens (Schachar och Tan-
nock 2002; Taylor 1994). ADHD ir en
forkortning av orden attention deficit
hyperactivity disorder, och anvinds i
DSM-sjukdomsklassificeringen,
h6r hemma 1 USA (American Psychia-
tric Association 1994), men anvinds
allmint internationellt. Den interna-
tionella sjukdomsklassificeringen 1CD
(World Health Otrganization 1993)
begreppet  hyperkinetisk
storning. Anvindandet av DSM-klas-
sificeringen ger en betydligt hogre £6-
rekomst av uppmirksamhetsstorning
in ICD-Klassificeringen. Storningens
torekomst varierar betydligt, t.ex. mel-
lan Europa och USA och beror helt pa
hur stringa kriterier som anvinds.

som

anvander

Det finns inget objektivt test genom
vilket ADHD kunde verifieras. Ut-
giende fran genetiska eller neurolo-
giska fynd kan alltsa ADHD inte di-
agnostiseras. Det bor dock beaktas att
langtifran alla medicinskt definierade
avvikelser grundar sig pa klara och en-
hetliga organiska fynd. Om sa stringa
krav skulle uppstillas, skulle t.ex. en
stor del av de utvecklingshimmade bli
utan diagnos (Volkmar och Dykens
2002, Walters och Kaufman Blane
2000). Detta giller dven autism (Koe-
nig m.fl. 2000) och psykiska storningar
(Uher och Rutter 2012). Behandling
med stimulantia (amfetaminderivat)
och annan medicinering har interna-
tionellt sett blivit den huvudsakliga be-
handlingsformen av ADHD (Schachar
och Tannock 2002). Ocksa 1 Sverige
och Finland har utskrivningen av cen-
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tralstimulerande likemedel vid ADHD
kraftigt 6kat under senare hilften av
2000-talet och behandlingen med la-
kemedel ses allt klarare som ett forsta-
handsalternativ (Socialstyrelsen 2012,
Puustjirvi m.fl. 2012).

Samhaillsvetarna men 4ven forskare
inom medicin har varit oroade Over
att ADHD allt oftare ses som en ge-
netisk storning. Det genetiska samban-
det skulle tala for att medicinerna blir
ett forstahandsalternativ inom varden
(Conrad och Slodden 2012, Lippman
1991, Timimi 2008). Det stimmer si-
kert i det avseende att likare kan hin-
visa till detta samband, di vard med
mediciner rekommenderas (Faraone
1996). Upplysta genetiker har dock
tvirtemot konstaterat att aven ett klart
samband mellan en sjukdom och det
genetiska systemet inte talar fOr att
medicinerna skulle vara den ratta eller
frimsta virdformen.(McGuffin och
Rutter 2002, Rutter 2002, Rutter och
Plomin 1997).

Barkley och 6ver 80 andra internatio-
nellt kinda forskare har i bérjan av
det nya millenniet publicerat ett kon-
sensusdokument om ADHD, dir det
huvudsakliga budskapet dr att ADHD
klart bor ses som en genetisk storning
(Barkley m.fl. 2002a, 2002b). Doku-
mentet tar en mycket kritisk hallning
till personer, som ser saken annot-
lunda. I sin klart emotionella hallning
representerar dokumentet inte nigon
typisk vetenskaplig text. Dokumen-
tet har efterfoljts av Timimis och 33
andra kritiskt instdllda forskares gen-
mile (Timimi m.fl. 2004). Dessa ser
ADHD som en kulturell konstruktion,
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som uppstitt som en foljd av nutidens
samhdllstérindringar. Debatten i dag
fortsitter med samma argument som
tidigare och handlar allt oftare om vux-
na, som diagnosticerats med ADHD
(Asherson m.fl. 2010; Moncrieff och
Timimi 2010, Conrad 2012) I Finland
har den offentliga debatten varit lam,
medan debatten i Sverige varit mycket
intensiv och polariserad.

ADHD som

forskningsobjekt

Att undersdka fenomenet ADHD ur
et bredare samhillsvetenskapligt pet-
spektiv dr pa manga sitt problematiskt.
Det finns ingen enhetlig uppfattning
om hur avvikelsen uppstar. Avvikelsen
har varit féremdl for forskning bade
inom medicin, genetik, psykologi och
sociologi samt flera andra vetenskaper
och deras olika grenar. Som orsaker till
storningens uppkomst har bla. fram-
forts neurologiska eller genetiska stor-
ningar, svarigheter i den tidiga inter-
aktionen, ett otillrickligt fordldraskap,
en socialt oférdelaktig miljé samt dven
bredare faktorer.
De olika forskningsresultaten dr ofta
motsdgelsefulla och svira att jimféra.
Detta beror pa att de olika inbegripna
vetenskapsgrenarna definierar fenome-

samhillsanknutna

nen olika, anvinder sig av olika forsk-
ningsmetoder och dirfér kommer till
olika resultat.

Av all den forskning, som handlar om
ADHD, gar det dock vildigt sillan att
finna ndgra falsarier. UndersOkningar-
na ir i allméinhet ritt utférda utgaende
fran sin egen vetenskapsgrens forsk-
ningsmetodik eller utgiende fran de
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kriterier som existerat, da forskningen
utférts. Det enda undantaget torde
vara Strauss och Lehtinens forskning
frin 1947, dir de utgick frin att det
finns ett direkt samband mellan bete-
endestorning och hjirnskada (Strauss
och Lehtinen 1947). Arbetet grundade
sig 6verlag pd felaktiga generalisering-
ar, men publikationen hade en kraftig
inverkan pa utvecklandet av stodsys-
temen f6r barn med ADHD i Forenta
staterna (Schachar 1980).

En forsknings tradition har i allmidnhet
inte avbrutits eller avslutats pa grund
av att forskningsresultaten skulle ha
bevisats vara felaktiga, utan pa grund
av storre forindringar i samhillsstrom-
ningar, som sedan paverkat den aktu-
ella forskningen. I borjan av 1900-talet
antogs ADHD bero pa genetiska och
neurologiska faktorer (Schachar 1986).
Den psykodynamiskt orienterade in-
riktningen, som betonade den psyko-
logiska uppvixtmiljons betydelse, blev
smaningom starkare och ésidosatte i
nagot skede den organiskt orienterade
forskningstraditionen (Kessler 1980,
Laufer 1975). Frin och med bérjan
av 1950-talet borjade man allt mera
intressera sig for samfunds- och sam-
hillsbaserade faktorer, da orsakerna till
psykiatriska storningar skulle utredas
(Rutter 2002). Aven en socialt ofrdel-
aktig miljé framlades som en orsak till
uppmirksamhetsstérning  (Schachar
1986, Sandberg 1983). Smaningom
blev betoningen av neurologiska fak-
torer allt viktigare igen och mot slutet
av drhundradet har igen den genetiska
forskningen blivit ledande, da orsaker-
na bakom ADHD utreds.
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I detta sammanhang kan vi citera An-
thony (1973), som triffande konstate-
rar att ADHD tillh6r den gria grins-
zonen mellan ett normalt fungerande
och ett klart avvikande fungerande
neurologiskt system, som dr mycket
kinsligt for de tolkningsférindringar
som vetenskapen genomgar.

Att jimféra och utvirdera forskning
kring ADHD fOrsvaras ocksd av att
samma forskare kan férdndra sin in-
stillning till ADHD. Den férindrade
instillningen gar i allminhet att an-
knyta till storre forindringar i forsk-
ningens inriktning men beror ocksa pad
forindringar i personlig Gvertygelse.
Behandlingen med stimulantia tillskrivs
Bradley, som 1937 presenterade sin te-
ori om medicineringens korrigerande
effekt pa det centrala nervsystemet.
Bradley férindrade dock sin instéllning
ndgra ar senare. Enligt den nya teorin
var barnen ofta olyckliga individer och
amfetamin gjorde dem lyckligare och
fick dem sdledes att fungera bittre
(Bradley 1941).

Flera forskare har tidigare framhivt
de psykosociala faktorernas betydelse
vid sjukdomens uppkomst men senare
Overgitt till att betona genetikens be-
tydelse. I friga om Schachar syns detta
mycket tydligt. I en artikel fran ar 1986
framhiver han att man i forskningen
alltfor litet betonat den sociala utslag-
ningen som en bakgrundsfaktor till
ADHD. I en ldrobok i psykiatri frian ar
2002 framhiver han dock den genetis-
ka drftligheten som den huvudsakliga
bakgrundsfaktorn (Schachar och Tan-
nock 2002). Seija Sandberg betonar i
en artikel fran ar 1983 de psykosociala
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faktorernas betydelse vid sjukdomens
uppkomst, men framhiver klarare ge-
netikens betydelse i en bok som hon
redigerat och som utkom dr 2002. Det
bor dock beaktas att boken innehaller
ett kapitel om de psykosociala fakto-
rernas betydelse, som skrivits av henne
(Sandberg 2002). Aven Barkley, som ir
den forsta signeraren av konsensusdo-
kumentet, dir avvikelsen klart presen-
teras som en genetiskt betingad stor-
ning (Barkley m.fl. 2002a, 2002b), har
tidigare deltagit 1 forskningsprojekt,
dir ett klart samband mellan ADHD
och psykosociala faktorer kunnat kon-
stateras (Barkley 1990).

Den nyare genetiska forskningen har
dock inte kunnat omkullkasta den tidi-
gare forskningen, dir ett samband mel-
lan psykosociala faktorer och ADHD
kunnat konstateras. De
faktorerna har bara kommit i skym-
undan nir den genetiska forskningen
vuxit till sig.

sistnamnda

Syfte och metoder

Enligt Danziger (1997) baserar sig
torklaringsmodellerna av det minsk-
liga beteendet inte pa ndgra nya eller
unika insikter om psykets normala och
naturliga funktionssitt. Modellerna ba-
serar sig i stillet pA modeteorier som
torindras enligt tid och rum. Detta be-
tyder dock inte att de skulle vara ove-
tenskapliga. Raskin och Lewandowski
(2000) konstaterar om konstruktio-
nen av avvikelser 1 allmidnhet att de
alltid dr anknutna till vissa filosofiska
infallsvinklar, aven om de skulle vara
hirledda.  Danzigers
samt Raskins och Lewandowskin iakt-
tagelser dr nira besliktade med den

vetenskapligt

Socialmedicinsk tidskrift 3/2013



sociala konstruktionismen, som utgar
frin tanken att verkligheten inte ex-
isterar som sddan utan att den alltid
konstrueras genom den begreppsap-
paratur man anvinder. Verkligheten
uppbyggs och uppritthalls 1 spraket i
den mellanminskliga interaktionen.
Verkligheten dr alltsa ett underbegrepp
till den tolkande begreppsapparaturen.
Begreppsapparaturen kan for sin del
inte dtskiljas fran den historiska, kul-
turella och rumsliga kontexten. (Burr
1996, Berger och Luckman 2003). Den
sociala konstruktionismen har i detta
arbete fungerat som hjilpmedel i att
forsta, systematisera och forklara de
konflikter och motsittningar, som gil-
ler begreppet ADHD.

Danzigers (1997) iakttagelser grundar
sig pa en metaanalys av det manskliga
beteendets psykologiska  férklarings-
modeller. I min artikel goér jag en so-
ciologisk analys av olika férklarings-
modeller till ADHD, som presenteras
i forskningslitteraturen. Malsittningen
ir att finna sddana modeller av forsti-
else, genom vilka konflikterna kring
diagnosen bittre kunde fOrstds och
torklaras. Frigestillningen leder in pd
en vig, dir olika férklaringsmodellers
grundantaganden och deras verklig-
hetsvirde maste granskas. Mina hu-
vudsakliga killor bestir av medicinsk
och psykologisk forskning om ADHD
och nirliggande storningar samt so-
ciologisk litteratur, ddr denna forsk-
ning utvirderas. Denna artikel dr en
fortsittning pd en tidigare artikel (pd
finska), som jag skrivit om tillblivelsen
av ADHD som en medicinsk diagnos
(Suominen 2003).
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Sokandet efter litteratur eller litteratur-
valet grundar sig inte pa nigon syste-
matisk metod. En systematisk metod
skulle ha lett till otaliga forskningspro-
jekt, som representerar forskningens
huvudstromningar. Malsittningen har
varit att finna en sadan litteratur, som
hjilper mig att forsta forskningsomra-
dets konflikter och polatiseringar, men
som ocksa hjilper till att systematisera
och viga sanningsvirdet i forskningen.

Litteratursékningen har utgatt fran
Barkleys (Barkley m.fl. 2002, 2002b)
konsensusdokument
(Timimi m.fl. 2004) genmile. Jag har
strivat efter att finna litteratur genom
vilken detta motsatsforhillande bittre
kunde forstas. I synnerhet har jag in-

och Timimis

spirerats av samhillsfilosofen Foucault
(1978, 95-97), som konstaterar att
makten alltid inbegriper dess motmakt;
det 4r alltsd tva olika sidor av samma
fenomen. Jag har fortsatt litteratursok-
ningen tills jag nitt en sidan forstielse
av motsatsforhdllandet kring ADHD,
vilket klart och entydig gér att forkla-
ra och dir dlldggslitteratur inte lingre
kunnat férindra den uppnadda forsta-
elsen. De olika foérklaringsmodellerna
har jag uppdelat i fyra klasser. Klassi-
ficeringen hjilper dock inte att fOrstd
modellernas olikheter och motsatt-
ningarna dem emellan. Letandet efter
perspektiv, som hjilper oss att forsta
torklaringsmodellernas olikheter och
relationen mellan dem kvarstir alltsa.
Olikheterna och relationerna kan bast
forklaras genom de tre betraktelsesitt
som presenteras efter forklaringsmo-
dellerna. Betraktelsesidtten ar veten-
skapsfilosofiska verbegrepp i forhal-
lande till férklaringsmodellerna.
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Fyra olika
forklaringsmodeller

Den forsta forklaringsmodellen, den ge-
netiska forklaringsmodellen till ADHD, re-
presenterar forskningens huvudstrom,
alltsd en slags tes. Under denna rubrik
behandlar jag ocksd de motargument
som intas av forskare, som fornekar
att ett genetiskt samband existerar.
Motargumenten kunde dven kallas en
antites. Den andra forklaringsmodel-
len ar ett ansvarigt bruk av den genetiska
informationen. Hir utgar jag 1 huvudsak
fran Michael Rutter och hans forskar-
kollegers arbete, som bygger pa ett
konstaterat samband mellan gener och
milj6. Den tredje forklaringsmodellen
ir beteendestérningarnas och 1 syn-
nerhet  uppmirksamhetsstérningens
sociologiska forklaringsmodell. Den fjirde
forklaringsmodellen utgar frin sidan
litteratur, som betonar alla vetenskaps-
grenars ritt att utgidende fran sin egen
forskning dra sina egna slutsatser om
ADHD. Denna férklaringsmodell kall-
lar jag alla modellers berattigande. Efter
presentationen av  forklaringsmodel-
lerna diskuterar jag deras innehdll och
torhallande till varandra.

Den genetiska férklaringsmodellen
Uppkomsten av ADHD f6rklaras allt
oftare utgdende fran genetiska faktorer
och forskning kring etiologi utgérs i
huvudsak av genetisk forskning. Bark-
leys (m.fl. 2002a, 2002b) konsensus-
dokument, som underskrivits av 80
internationellt ledande forskare, sam-
manfattar pa ett klart sitt hur man ser
pé genernas andel i sjukdomens upp-
komst. Konsensusdokumentets syfte
ir att pavisa att ADHD dr en neuro-
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biologisk stérning, vars uppkomst star
att finna i det genetiska systemet (Bark-
ley m.fl. 2002a, 2002b). Uppskattning-
arna av storningens genetiska arftlighet
uppgar enligt underskrivarna fran 70
% dnda upp till 95 % och stérningen
anses nistan lika genetisk drftlig som
den minskliga lingdvixten. Denna
uppskattning grundar sig pa befolk-
ningsstudier (kvantitativ genetik), men
dven den egentliga genetiska forsk-
ningen (kvalitativ genetik) har enligt
underskrivarna klart kunnat faststilla
storningens anknytning till en viss gen.
Den genetiska anknytningen ar enligt
underskrivarna sa klar att den inte kan
fornekas. Miljofaktorernas andel upp-
skattas vara sekundira. Enligt doku-
mentet har forskare dven kunnat pavisa
ett klart samband mellan ADHD och
neurologiska avvikelser.

Barkleys och de andra forskares kon-
sensusdokument har atféljts av Ti-
mimis och ett antal andra forskares
genmile (Timimi m.fl. 2004). I detta
genmile konstaterar underskrivarna
att exakta berdkningar om storningens
férekomst inte kunnat anges och att
uppskattningarna dirfér varierar mel-
lan 0,5 till 26 %. Diagnosen ér ocksa
problematisk for att den sd ofta exis-
terar tillsammans med ndgon annan
stérning (komorbiditet). Enligt vissa
undersokningar uppfyller till och med
tre fjairdedelar av de barn som diagnos-
tiserats med ADHD dven kriterierna
tor ndgon annan psykiatrisk storning.
Enligt genmalet borde avvikelsens pre-
valens klart kunna anges samtidigt som
den klart borde kunna skiljas fran an-
dra diagnostiserbara avvikelser.
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Enligt det genmile, som forfattats un-
der Timimis ledning har stérningens
genetiska samband inte klart kunnat
pévisas, dven de neurologiska fyn-
den anses vara inexakta (Timimi m.fl.
2004). De psykosociala faktorernas in-
verkan vid uppkomsten av avvikelsen
har enligt forfattarna i Barkleys doku-
ment klart underskattats. Enligt dem
har man inte heller kunnat pavisa att
behandlingen med amfetaminderivat
skulle vara ett riskfritt alternativ. Gen-
milet ifrdgasitter dven opartiskheten
hos
skrivare och indirekt 4ven deras etiska
neutralitet, eftersom manga av under-
skrivarna har linga samarbetskontrakt
med medicinindustrin. Okningen av
diagnostiseringen och likemedelsbe-

konsensusdokumentets under-

handlingen anses enligt Timimis gen-
mile bero pd att barndomen som en
tid av oskuld i vdra vasterlindska sam-
hillen alltmera blivit omdjlig. Barnen
har utan hinder tillgdng till samma in-
formation som de fullvuxna och kan
inte mera skyddas for dess skadliga
inverkan. Samtidig har barnets upp-
fostran genom forskningen och dess
akademisering blivit en allt svirare
och mera konfliktfylld uppgift, vilket
lett till att de fullvuxnas position som
auktoriteter brutit samman. Diagnosti-
seringen och medicineringen fungerar
da aven som en form av social kontroll.
(Timimi m.fl. 2004; Timimi 2008).

Ett ansvarigt bruk av den genetiska
informationen

Flera aktorer har varit oroade dver det
6vertag de genetiska férklaringsmodel-
lerna fétt i dagens sambhille. Kritikerna
har inte bara bestitt av sociologer el-
ler motstindarna till konsensusdoku-
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mentet. Aven manga genetiker, som
jag kallar ansvarliga, papekar att pi-
stdendet att generna skulle vara pre-
destinerande, 4r ensidig. En sidan syn
kallar de for ett genetiskt evangelium
eller genetisk imperialism (t.ex. Rutter
och Silberg 2002, dven Uher och Rut-
ter 2012). Foljande avsnitt baserar sig i
huvudsak pa det forskningsarbete, som
utforts under ledning av Michael Rut-
ter. Rutter har redan en lingre tid varit
ett ledande namn inom den internatio-
nella barn- och ungdomspsykiatriska
forskningen.

Rutter (2002) konstaterar att ocksa
om det skulle finnas ett samband mel-
lan beteende och genetik, betyder det
inte att miljén inte skulle ha en dnnu
storre inverkan dn generna. Om man
i forskningen konstaterar ett samband
mellan ett visst beteende och genetik
hjilper denna iakttagelse oss inte att
forsta upphovsmekanismerna (Rutter
2002, Rutter och Silberg 2002, Uher
och Rutter 2012). I friga om ADHD
har man inte kunnat konstatera om
vissa riskgener direkt paverkar avvikel-
sens uppkomst eller om generna ger
upphov till en viss typ av miljo, som
sedan leder till ADHD. (McGuffin och
Rutter 2002, Rutter och Silberg 2002).
Det dr mdjligt att mangdimensionella
psykiska storningar uppstir som en
komplicerad samverkan mellan olika
gener, det neurologiska systemet och
miljon McGuffin och Rutter 2002).

Just genom den genetiska forskningen
har man klart kunna pavisa hur viktiga
de utomgenetiska faktorerna dr (Rutter
2002, Uher och Rutter 2012). Enskilda
gener dr mycket sillan den direkta or-
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saken till en sjukdoms uppkomst, men
sadana sjukdomar finns. De dr dock
sillsynta och ber6ér hdgst en procent av
befolkningen (Mc Guffin och Rutter
2002). Man har dock kunnat faststilla
att genetiska faktorer har en anknyt-
ning till mycket varierande fenomen,
t.ex. sannolikheten att raka ut f6r skils-
miissa, bli religids och stilen att upp-
fostra sina barn. Dessa fenomen styrs
inte av enskilda gener, utan ar kompli-
cerade beteendemonster, som styrs och
nedirvs polygenetiskt, dvs. genom ett
antal olika gener, dir den enskilda ge-
nens betydelse dr mycket liten. Sidana
genetiska faktorer, som Okar risken for
ADHD, ligger ocksa i bakgrunden for
olika andra avvikelser som den psykia-
triska sjukdomsklassificeringen kinner
till, men som definieras pa ett annat sitt.
Likadana genetiska faktorer kan alltsa
ligga bakom mycket varierande psykis-
ka storningar (Rutter 2002, Taylor och
Rutter 2002, Uher och Rutter 2012).

De ansvarsfulla genetikerna paminner
ocksd om att de gener som eventu-
ellt paverkar uppkomsten av ADHD
inte bor ses som skadliga, defekta el-
ler onormala mutationer. Fastin olika
gener kan ligga bakom uppkomsten
av psykiatriska storningar, dr det dock
1 allmédnhet friga om en normal varia-
tion 1 genuppsittningen. Samma gener
eller genuppsittning kan alltsa ha bade
en skadlig eller en skyddande, positiv
inverkan (McGutfin och Rutter 2002).
I en undersékning framfordes t.ex. tan-
ken att ADHD och skapande férmiga
kan ha en liknande etiologisk bak-
grund (Cramond 1994). En del barn,
som uppfyller kriterierna f6r ADHD,
kan klara sig mycket bra i livet (Cook
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1999). Hartman (1993) har framfort
tanken att det vi nu kallar f6r uppmirk-
samhetsstorning 1 ett tidigare skede i
den manskliga historian kan vara friga
om ett drag, som varit mycket viktigt.
Jakten kridvde enligt honom en helt an-
nan reglering av uppmirksamheten in
odling. Stérningen har fSrst i detta ske-
de av den minskliga utvecklingen bli-
vit ett problem. Hartmans asikter har
linge ansetts vara en aning naiva och
vagt underbyggda, men ett liknande

resonemang framférs av Jensen (m.fl.
2006)

De sociologiska
forklaringsmodellerna

Begreppen medikalisering och geneti-
fiering 4r av central betydelse, da feno-
menet uppmirksamhetsstorning ana-
lyseras ur ett sociologiskt perspektiv.
Med medikalisering avses en process,
dir fenomen som tidigare ansetts sta
utanfér medicinen, nu tillskrivs den
medicinska vetenskapen (Zola 1972).
Ofta berér medikalisering ett avvi-
kande beteende och fenomenet upp-
mirksamhetsstorning eller ADHD har
ansetts vara ett typexempel for denna
utveckling. Conrad (1976) lir vara den
forsta sociologen, som pa ett mera in-
giende sitt analyserat fenomenet ur en
medikaliseringssynvinkel.

Genetifieringen beskriver en utveck-
ling, dir generna allt klarare anses for-
klara bide avvikelser och skillnader
mellan individer i allmidnhet (Lippman
1991, 1992a, 1992b). Som begtrepp ir
genetifiering och medikalisering lik-
nande begrepp. Genetifieringen utgir
frin tanken att generna ses som de-
terministiska (Lippman 1992a) och att
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dven varden utgar fran denna synvinkel
(Lippman 1991, 1992a). Enligt Lipp-
man (1991) innebir detta dven att det
ojimlika férhallandet mellan patient
och likare forstirks. Aven lekmin har
enligt Lippman (1992a) accepterat tan-
ken att generna har en deterministisk
inverkan pa minniskornas liv.

Den huvudsakliga kritiken, som fram-
forts av anhingarna till medikalise-
rings- och senare genetifieringstesen
ir att uppmirksamheten genom denna
process allt mera fokuseras pa indivi-
den och hennes biologiska konstitu-
tion. Storre samhillsférindringar, som
eventuellt star bakom olika avvikelsers
uppkomst, férbises alltsi. Medicinen
blir pa detta sitt dven en form for so-
cial kontroll (Zola 1972). Den tidiga
kritiken, som framforts frin sociolo-
giskt hall, har varit att forskningens
intresse bor flyttas fran individen till
de bakomliggande samhilleliga struk-
turerna. Manga sociologer (t.ex. Con-
rad och Slodden 2012, Lippman 1991,
1992a) har dven uttryckt sin oro Over
att medicinbehandlingen blir det pri-
mira vdrdalternativet nir en avvikelse
anses genetiskt betingad.

I den sociologiska forskningen har
man dven allmint bekymrat sig Gver att
de genetiska férklaringsmodellerna fatt
en allt storre betydelse da hilsa, sjuk-
dom, normalitet och avvikelse forkla-
ras (Conrad och Slodden 2013, Kerr
och Cunningham-Burley 2000, Conrad
och Gabe 1999, Lippman 1991,1992a,
1992b, Segerstrdle 2000). Féresprakar-
na for kartliggningen av den genetiska
arvsmassan har enligt ovannimnda so-
ciologer utgitt fran att den genetiska
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forskningen pa ett avgorande sitt kom-
mer att paverka hur sjukdomar f6rstas,
hur de virdas och vilken deras prog-
nos dr. Enligt sociologerna jimférdes
den genetiska kartliggningen 1 borjan
pa 1990-talet med upptickten av livets
“heliga korn” (holy grail) (Kerr och
Cunningham-Burley 2000, Lippman
1992a, 1992b).

Alla férklaringsmodellers
berittigande

Utvecklingspsykologen Kalverboer
(1999, 168) dryftar i sin artikel om
ADHD hur olika vetenskapsgrenar
konstruerar ADHD pa olika sitt. Han
intar en pessimistisk hdllning till en dia-
log mellan vetenskaperna. Teorier som
hirstammar fran olika vetenskapsgre-
nar dr svira att jimfora. Deras egen-
skaper och tillimpningsomradet dr vil-
digt olika, dven innebdrden av anvinda
begrepp och vetenskapernas histo-
riska bakgrund. Den tvirvetenskapliga
forskningen som redan bedrivits i flera
artionden har enligt Kalverboer (1999)
bara sillan lett till konstruktionen av
sadana teorier, som skulle Gverskrida
grinsen mellan olika vetenskapsgrenar.

Ocksé Rutter (2002) anser att den tvir-
vetenskapliga forskningen inte dnnu
haft nagon stérre genomslagskraft,
men pétalar behovet av sidan forsk-
ning, Han konstaterar att den genetiska
forskningen om uppkomsten av mang-
dimensionella  psykiska
dnnu 4r i en borjan. Han menar att det
krivs ett fungerande samarbete mellan
biologiskt och psykosocialt inriktade
forskare for att forskningen skall gi
framat.

storningar
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Kalverboer (1999) utgir i en arti-
kel fran neurobiologen Steven Rose
(1976) tanke enligt vilken orsaken till
ett beteende eller en beteendestor-
ning kan forklaras pa olika sitt bero-
ende pd vilken forklaringsmodell som
anvinds. Forklaringsmodellerna bildar
en hierarkisk pyramid. Hoégst pa ab-
straktionsnivan ligger de sociologiska
forklaringsmodellerna och under dem
de socialpsykologiska férklaringsmo-
dellerna. Enligt Rose (1976, 30) séker
man hir efter forklaringar pa en sys-
temniva (systems explanations). Dessa
forklaringar kallar han ocksa holistiska.
Med andra ord analyseras fenomenet
hir i férhallande till samhillet eller ses
som ett gruppfenomen. Lingst nere
pa abstraktionsnivin ligger de kemiska
eller fysiologiska (physical) forklarings-
modellerna. Hir s6ker man enligt Rose
efter forklaringar pa enhetsniva (unit
explanations). Dessa forklaringar kallar
han reduktionistiska. Med andra ord
koncentrerar man sig hir pa att forska i
enskilda delar av ett helt system. Enligt
Kalverboer (1999) idr Rose figur om
olika férklaringsmodellers hierarkiska
struktur lika aktuell i dag som den var
pa 1970-talet da den framférdes.

Enligt Rose (1976) gir det inte att
kombinera olika férklaringsmodeller. 1
debatten om schizofreni pa 1970-talet
tvistade forskarna om sjukdomen ir
en biokemisk eller en socialt betingad
avvikelse. Man blandade samman for-
klaringar pd olika nivéer i ett f6rsok att
bevisa en forklaringsmodells 6verldg-
senhet. Enligt Rose kan man dock inte
utan begrinsningar 6verskrida grinser-
na mellan de olika hierarkiskt uppbygg-
da ftorklaringsmodellerna. Om man
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t.ex. konstaterar att kirlek beror pé £61-
indringar i hjirnans molekyldra struk-
tur, g6r man en felaktig slutledning om
ett kausalt samband. Olika hierarkiska
forklaringsmodeller kan inte direkt
sammanldnkas men grinserna mellan
dem kan ibland 6verskridas. 1 stallet
for kausala forbindelser menar Rose
att man borde tala om korrelativa sam-
band. Beroende pa vilket syftet dr, kan
man enligt honom anvinda forklarings-
modeller frin olika hierarkiska niviet.

Sameroff och Fiese (2000), som fors-
kat i den tidiga barndomen och dess
riskfaktorer, diskuterar frigestillning-
arna pa ett liknande sitt som Rose.
Olika vetenskapsgrenar eller ldroin-
riktningar  undersdker  emotionella
storningar pa olika sitt och definierar
dem olika. Enligt forskarna koncentre-
rar sig nationalekonomer pa fattigdom
och deprivation i ett forsék att forkla-
rar sociala anpassningssvarigheter. So-
ciologer diremot underséker samfund,
kollektiv eller familjestruktur, dd avvi-
kande beteende skall férklaras. Psyko-
loger 4 sin sida utreder processer inom
familjen eller processer mellan famil-
jemedlemmar och framstiller dessa
som de viktigaste miljéfaktorerna, da
en negativ eller positiv utveckling skall
forklaras.

De olika férklaringsmodellerna och
forhallandet mellan dem

Den genetiska férklaringsmodellen,
som t.ex. Barkley (m.fl. 2002a, 200b)
representerar, bor inte skiljas fran gen-
milet, dir Timimi (m.fl. 2004) 4r den
forsta undertecknaren. Enligt sam-
hillsfilosofen Foucault boér makten
@ detta sammanhang makten att for-
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klara) inte ses som avskilt fran ett per-
spektiv, dir den ifragasitts. Motmakten
ir enligt Foucault insnirjd i makten
och ir alltsd aldrig utomstaende i for-
héllande till den (Foucault 1978, 95 ff.).
Problemet med genmilet dr dock att
det inte baserar sig pa nagon enhetlig
forskningstradition. Den genetiska f6r-
klaringsmodellen ifrdgasitts och finner
sitt berdttigande i férhallande till den
genetiska forklaringsmodellen.

Enligt genmilet gar avvikelsen att fo1-
klara utgiende fran de samhillsférind-
ringar vi nu genomgar. Det dr dnda
inte helt sant. Enligt Palmer och Fing-
er (2001) ér de forsta palitliga beskriv-
ningarna av stérningen redan 6ver 200
ar gamla. Dessutom faststills minga
diagnoser utgaende fran beteende utan
att klara neurologiska fynd kan pévisas.

De sociologiska forklaringsmodellerna
utgdr en annan antites i férhallande till
de genetiska forklaringsmodellerna. En
antites dr det friga om, eftersom tro-
virdigheten har sin grund i den forsk-
ning, dir ADHD framstills som en
klar genetisk avvikelse, dir storningen
anses vara underdiagnostiserad och dir
medicinsk behandling anses vara det
frimsta behandlingsalternativet. Den
kritik, som de sociologiska férklarings-
modellerna baserar sig pd, kan dock
inte framféras mot den forskning, som
leds av Michael Rutter. Likt sociologer-
na, utgar ocksa Rutter fran tanken att
iakttagelsen av ett genetiskt samband
inte fir innebdra en medikalisering av
de specifika dragen eller egenskaperna
(McGuffin och Rutter 2002, Rutter
och Plomin 1997).
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Med medikalisering avser ovan nimn-
da forskare att (1) sociala problem pre-
senteras som medicinska, (2) att de i
huvudsak behandlas med mediciner
och psykosociala interventioner f6rbi-
ses och (3) att riskgener upplevs som
patologiska.  Forskarna
ocksa att gener vildigt sdllan direkt or-
sakar en sjukdoms uppkomst, m.a.o. ir
de inte deterministiska och befriar inte
individen fran ansvaret for sitt eget liv
och utévandet av den egna fria viljan.
(McGutfin och Rutter 2002, Rutter och
Plomin 1997). Rutter dr klart medveten
om riskerna med medikaliseringen och
ensidigheten i de genetiska férklarings-
modellerna. Enligt honom dr ADHD
och en del andra psykiska avvikelser
klart genetiskt betingade, men Rut-
ter foérnekar genernas deterministiska
inverkan (Rutter 2002, Uher och Rut-
ter 2012). Rutter har inte skrivit under
konsensusdokumentet om ADHD
fran ar 2002.

konstaterar

Rutters forskningsresultat baserar sig
pa ett ansvarsfullt anvindande av den
genetiska informationen och utgér en
bjirt kontrast till den genetiska for-
klaringsmodellen av ADHD. Bada ex-
isterar dock sida vid sida och dr alltsa
i kraft samtidigt. En objektiv sanning
star alltsa inte att finna. Den genetiska
faktorns inverkan kan tolkas pa olika
satt, den kan helt fornekas eller den
kan ses som predestinerande.

Tre betraktelsesatt

De tre betraktelsesitt som presenteras
hir dr vetenskapsfilosofiska och hjilper
oss att bittre forsta forklaringsmodel-
lerna och deras inbordes forhédllande.
Den forsta baserar sig pa tanken att en
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ritt och bevislig forklaring till ADHD
star att finna. Jag kallar detta betraktel-
sesitt storteors. Tanken kring storteorin
ar att anhopningen av forskningsresul-
tat leder till att den ritta forklaringen
uppticks och sedan verifieras. Denna
torklaringsmodell kommer alltsd att
utgéra den slutgiltiga, ritta och enda
sanningen. representerar
upplysningstidens eller den moderna
tidens tro pa att det ritta svaret pa en
fraga eller ett fenomen, som sysselsatt
minskligheten, star att finna. Utgaende
fran denna synvinkel 4r de olika foérkla-
ringsmodellerna motsidgelsefulla san-
ningar, som konkurrerar om att fa ett
allméint godkinnande.

Storteorin

Med det konstruktionistiska betraktelsesdit-
tet avser jag ett perspektiv, som utgir
fran att forklaringen till beteendestér-
ningar inte gir att férklara med hjilp av
ndgot universellt koncept som skulle
gilla alla vetenskapsgrenar. Varje ve-
tenskapsgren har en egen forklarings-
modell, vars sanningsvirde bedéms pa
basis av kriterier uppstillda inom sam-
ma vetenskapsgren. ADHD kan enligt
detta synsitt forklaras, t.o.m. “vatten-
titt”, inom olika vetenskapsgrenar. Ef-
tersom en ritt” forklaringsmodell inte
existerar, kan inte heller de olika for-
klaringsmodellerna sta i konflikt med
varandra. Att Gverfora iakttagelser frin
en vetenskapsgren till en annan ir pa
grund av olikheterna problematiskt.

Multikaunsalitet och riskfaktorer i andra si-
dan utgar frin tanken, att orsaken till
ADHD inte till fullo gar att forklara
utgdaende fran forskningen inom en ve-
tenskapsgren. Forstdelsen av ADHD
miste alltsd grunda sig pa en dialog
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mellan vetenskaperna. Som ovan kon-
staterats dr det dock inte litt att jim-
fora resultat fran olika vetenskaper. En
gemensam anvindning av olika forsk-
ningsresultat blir dndd littare da vi
anvinder begreppet riskfaktorer. Risk-
faktorer dr olika samhilleliga, ekono-
miska, sociala, psykologiska och biolo-
giska faktorer, som okar risken for att
avvikelse uppstir.

Storteorin

Den etiologiska forskningen kring
ADHD bestar i dag i huvudsak av ge-
netisk forskning (Joseph 2003, 2012,
Rubia och Smith 2001) och den gene-
tiska forklaringsmodellen f6r ADHD
kan med ritta kallas var tids storteori.
Tron pa denna férklaringsmodell dr f6r
tillfillet stark. Det giller ocksa en del
andra psykiska stérningar och andra
avvikelser. Den genetiska forklarings-
modellen har t.o.m. jimforts med upp-
tickten av “livets periodiska system”
(Mc Gutffin och Thapar 2004, Peltonen
och McKusick 2001).

Enligt Hedgecoe (2001) lever vi i en
férmodad Gvergangstid till en genetisk
virldsordning, en tid da denna ”osyn-
liga verklighet” redan existerar. Samma
uppfattning rader dven i Barkleys (m.fl.
2000a, b) konsensusdokument. Den
genetiska forskning, som bedrivs pd
olika hall i virlden, kommer snart att
bevisa att stérningen beror pa gene-
tiska faktorer. Hedgecoe (2001) har i
sin forskning utgatt fran artiklar inom
medicin, dar framstalls
som en genetiskt nedidrvd sjukdom.
I dem finner han en berittelse om
“forskningens tidigare misslyckanden
och den ljusa framtid, som vintar pad

schizofreni
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forskarna tack vare den tekniska ut-
vecklingen”.

Enligt Hedgecoe forstirker tesen om
sjukdomens genetiska ursprung hela ti-
den sin stillning, utan att den ndgonsin
bevisas vara riktig. Forstirkandet sker
genom ett s.k. narrativ av upplyst gene-
tifiering (Narrative of Enlightened Ge-
neticization). Anvindningen av narra-
tivet ger den genetiska forskningen en
méjlighet att 4 ena sidan befinna sig i
denna tid, dér storningarna anses upp-
std 1 en komplicerad interaktion mellan
genetik och miljé. A andra sidan kan
forskarna leva i en “lysande framtid”,
dir stérningarna som en foljd av den
teknologiska utvecklingen har kun-
nat bevisas vara genetiska (Hedgecoe
2001). Forskarna ger den genetiska
torklaringsmodellen foretride genom
att halla d6rren uppe f6r den méjlighe-
ten att man kan bevisa att sjukdomen
uppstar via en enda gen. En kompli-
cerad genetisk neddrvning genom
olika geners mindre inverkan skulle
enligt Hedgecoe (2001) forutsitta att
miljofaktorer som nu anses vara oklara
maste ges samma betydelse som de ge-
netiska faktorerna.

Hedgecoe anser att de genetiska for-
klaringsmodellerna 4r primira {or
forskarna inom schizofreni. Primira ir
de ocksa for forskarna inom ADHD.
Forskningen inom ADHD anvinder
sig dock dven av en inbyged méjlighet
att dven anvinda en mangkausal férkla-
ringsmodell. Inom ADHD kan samma
forskare under samma tidpunkt i olika
sammanhang framfora olika teorier
om storningens uppkomst. Antingen
ser man den som direkt genetiskt ned-
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arvd eller som en stérning, dir ocksa
miljén har en betydelse. Det kan kallas
for en dubbelstrategi.

Att storningen har ett samband 4 ena
sidan med genetiska faktorer 4 andra
sidan med milj6faktorer tycks valla
problem ocksa f6ér omradets ledande
forskare. I en lirobok i psykiatri kon-
staterar Schachar och Tannock (2002,
405) att risken att insjukna dr drftlig,
men att ADHD utgdende fran sin etio-
logi ir ett heterogent fenomen, vars
orsaker star att finna i olika biologiska,
psykosociala och sociala faktorer eller
samverkan mellan dem. I samma ldro-
bok presenterar Taylor (2002) ADHD
som en beskrivning av ett barn som li-
der av uppmirksamhetsstérningar och
impulsivitet, inte som en beskrivning
av en sjukdom, som skulle forklara
varfor ett barn beter sig pa ett visst
sitt (Taylor och Rutter 2002). I ett an-
nat sammanhang betonar Taylor stor-
ningens multikausala orsak och sam-
verkan mellan bide genetiska faktorer
och milj6faktorer (Curran och Taylor
2000). Bade Schachar, Tannock och
Taylor har skrivit under tidigare ndmn-
da konsensusdokument (Barkley m.fl.
2002a, 2002b), dir ADHD framstills
som en klar genetisk stérning och dir
milj6faktorernas betydelse anses vara
sekundara.

Joseph Biederman konstaterar att ett
flertal psykosociala faktorer kan ligga
bakom ADHD (Faraone och Bieder-
man 2000), men kopplar senare sam-
man stérningens uppkomst med ett
klart avgrinsat omriade av det gene-
tiska systemet (Wilens, Biederman och
Spencer 2002). Samma forskare ror sig
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alltsa ritt sa obehindrade mellan olika
teorier. Da Joseph (2000) kritiserar teo-
rin om ADHD:s genetiska ursprung,
svarar Biederman (Faraone och Bie-
derman 2000) att dven miljéfaktorer
paverkar sjukdomens uppkomst. Re-
sonemanget ligger nira den teori, som
Hedgecoe (2001) kallar f6r ett “narra-
tiv av upplyst genetifiering”. Den ge-
netiska férklaringsmodellen anses vara
primir, men dorren limnas 6ppen for
en mojlig multikausal férklaringsmo-

dell.

Forskningen har i friga om ADHD
kunnat pavisa ett samband mellan
bdde genetiska faktorer och miljéfak-
torer. Den senaste internationella un-
ders6kningen, dir ett samband mel-
lan ADHD och psykosociala faktorer
konstaterats, torde vara frin ar 1995
(Biederman m.fl. 1995). Enligt Bieder-
man och hans forskargrupps artikel ir
sambandet statistiskt (alltsd inte kau-
salt, min anm.). Stérningens genetiska
samband tolkas dock i dokumentet av
Barkley m.fl. som klart kausalt. Rutter
(2002) for sin del tolkar beteendestor-
ningarnas genetiska samband som sta-
tistiskt, inte som kausalt (dven Rutter
och Silberg 2002). Diskussionen om
nir en bakgrundsfaktor f6r ADHD
bor ses som statistisk, korrelerande
eller som klart kausal fortsitter (t.ex.
Thapar m.fl. 2013).

Den genetiska forklaringsmodellen
ir inte den enda férklaringsmodellen,
som gjort ansprak pd att vara den enda
ritta modellen. Forklaringsmodeller,
som baserar sig pa den psykodyna-
miska inriktningen har tidigare haft en
stark stillning. Det framkommer tydligt
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i en artikel om ADHD, som skrivits av
Clements och Peters (1962). Hir kri-
tiserar forfattarna de psykodynamiska
teorierna for deras strivan att “bygga
en fullstindig kausal fabrik utgdende
fran sadana stereotypiers skora tradar
som syskonavund, avvisande foréldrar,
torkvivt hat, oidipal konflikt eller un-
dertryckt sexualitet”.

Det konstruktionistiska
betraktelsesittet

Roses (19706) teori, som senare ldnats
och bearbetats av Kalverboer (1999),
grundar sig pd antagandet om att psy-
kiska storningar kan foérklaras utga-
ende fran teorier pé olika nivaer. Teo-
rin dr mycket intressant. Enligt denna
teori kunde den genetiska forklarings-
modellen vara en sann férklaringsmo-
dell, men lika sanna kunde 4ven andra
modeller vara, t.ex. modellen dir stor-
ningen sammankopplas med en socialt
ofordelaktig miljo, med psykosociala
riskfaktorer eller med barnets nirmaste
psykologiska uppvixtmiljé eller genom
de sociologiska teorier, som hér ihop
med sambhillets strukturférindringar.

Enligt Rose (1976) dr situationen pro-
blematisk endast om en modell anses
vara den enda ritta. Det betyder att
de andra modellerna ifrigasitts. Den
sanna modellen gir s.a.s. in pd de an-
dras omrdde och utdémer dem falska.
Enligt Rose far sa inte ske. Forklarings-
modellerna kan inte exporteras fran
en vetenskapsgren till en annan. Alla
modeller har sin funktion och sitt till-
limpningsomrade. I detta fall har dnd4
den genetiska forklaringsmodellen
lyfts upp pa en piedestal, deklarerats
vara den allmingiltiga och de andra
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modellerna har forkastats. Men en fo1-
klaringsmodell dr enbart falsk, om bris-
ter kan pévisas utgdende fran kriterier
inom den egna vetenskapsgrenen.

De olika foérklaringsmodellerna  av
ADHD kan ocksé utgbra en rikedom.
Stérningens samband med den tidiga
interaktionen hjilper oss att utveckla
program, dir férhallandet mellan barn
och forilder kan férstirkas. Sambandet
mellan ADHD och en socialt oférdel-
aktig milj6 hjilper oss att utveckla at-
girder att férebygga social deprivation
och dess foljdverkningar. Den offentli-
ga scktorns sparatgirder och skolklas-
ser med allt flera elever féder kanske
ett storre behov att diagnostisera barn,
som sedan fir specialbehandling. Hir
ir den kritiska sociologins vakande 6ga
pa sin plats. En viktig fraga ir t.ex. om
specialatgirder kan leda till stigmatise-
ring, som forsvarar integrationen i sam-
hillet. dr t.ex. en viktig fraga. En brett
torankrad forskning kring ADHD ir
alltsd inget problem utan en tillgang,

I Rose teori ingar ocksad en tanke om en
viss parallell mellan férklaringsmodel-
lerna pa de olika nivierna. Nir nagot
hinder pa den ena nivin kan nagot an-
nat ske pd en annan niva. Sambanden
ir dock svara att klarldgga. Inom psy-
kiatrin 4r det klarlagt att en funktions-
storning i det neurologiska systemet
kan dterstillas bade genom psykote-
rapi och vird med mediciner. Aven
ADHD-forskningen tyder pa liknande
samband. I en omfattande studie, som
genomférdes i USA (MTA-studien),
konstaterar Pelham (1999) att barn kla-
rar sig med en betydligt mindre medi-
cindos, nir behandlingen dven bestir
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av en psykosocial intervention. En
annan upptickt dr att en intervention,
som baserar sig enbart pa medicinering
nog péverkar de primira symptomen,
medan en vardkombination (medici-
nering och psykosocial intervention)
bist paverkar ocksd andra delomraden,
sisom beteendestorningar, internali-
sering av symptom, prestationsniva,
forhallandet mellan barn och foréildrar
samt barnets sociala férméga. (The
MTA Cooperative Group 1999). Dessa
iakttagelser talar for att barn kan hjil-
pas med stodétgirder pa olika nivéer.

Det finns en parallellism mellan det
som sker pd olika nivaer, vilket Rose
(1976) antar. Det ér dnda inte det cen-
trala budskapet i det konstuktionis-
tiska betraktelsesittet. Den viktigaste
iakttagelsen dr att ADHD kan forkla-
ras utgdende frin mycket olika veten-
skapsgrenar eller nivier av forklaringar
ocksa att forskningsresultat 1 en veten-
skapsgren ar svara att jaimfora med ett
resultat 1 en annan vetenskapsgren, ef-
tersom ett gemensamt betydelsesystem
inte existerar. Forskningskunskapen ar
bunden till vetenskapsgrenens egen
kontext. Av samma asikt dr ocksa Wat-
kins (1994), som idr postmodernistiskt
kritisk till anvindningen av forsknings-
kunskap. Endast information, bitar av
en helhet, kan enligt honom 6verflyttas
fran en kontext till en annan.

Multikausalitet och riskfaktorer

Enligt den medicinska sociologen
David Armstrong (1983) priglades
medicinen tidigare av antagandet att
sjukdomar i allminhet férorsakades av
en enda orsak, som i allmidnhet stod att
finna i mikrobernas virld eller vara en
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foljd av virus. Teorin om sjukdomars
multikausalitet befdste sin stillning
forst i borjan av 1950-talet i och med
att forskarna kunde bevisa att tuber-
kelmikrobernas forekomst i kroppen
inte alltid ledde till sjukdomen. Fastin
teorin om mikroberna fortfarande an-
sags vara den primira forklaringen till
sjukdomen, ansdgs den dock inte vara
en tillrdcklig faktor f6r att sjukdomen
skulle bryta ut. Det behévdes alltsd
andra faktorer. Mikroben var bara en
grodd, som behévde en fruktbar jord-
min for att utvecklas till en sjukdom.

Det har redan linge varit kint att bio-
logiska riskfaktorer férsimrar barnets
prognos nir de samverkar med psy-
kosociala riskfaktorer (t.ex. Werner
m.fl. 1971). Forskningsresultat som
stoder tanken kring olika avvikelsers
multikausala bakgrund framliggs fort-
farande ocksa i dag i synnerhet av sa-
dana forskare, som representerar den
ansvarsfulla genetiska forskningen.
Enligt Rutter (2002) dr en oférdelak-
tig uppvixtmiljo speciellt skadlig for
en genetiskt sirbar individ. Rutter och
Silberg (2002) framfor ocksa en viktig
iakttagelse enligt vilken en individ ex-
poneras for samma geners inverkan pa
tva olika sitt. For det forsta biologiskt
genom de gener som den bir pa och
for det andra i interaktion med de egna
forildrarna, som bir pa samma gener.
Att framféra exakta teorier om orsa-
ken till ADHD ir alltsd inte litt. Ge-
netiskt drvda dr inte enbart sjukdomar
och avvikelser utan alla komplicerade
former av minskliga drag, egenskaper
och beteendeformer (Rutter och Plo-
min 1997). For tillfillet tycks det. rada
enighet om att inte bara det beteende
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som leder till en ADHD - diagnos ir
”genetiskt neddrvt” utan ocksa lindri-
gare former av samma beteende (Rut-
ter 2002, Taylor och Rutter 2002).

Barnpsykiatrikerna ~ Sameroff  och
Fiese (2000) betonar ett multikausalt
betraktelsesitt, da utvecklingen un-
der barndomen och dess riskfaktorer
utreds. Forskarna betonar med andra
ord vikten av att fOrena iakttagelser
frin olika vetenskapsgrenar Barnets
utveckling ses som en produkt av en
samverkan mellan olika faktorer, inte
som en direkt f6ljd av ndgra enskilda
komponenter. Forskarna anser att t.ex.
fattigdom ér en betydande enskild risk-
faktor. Betydelsen av fattigdom ér dndé
inte si stor, om den inte fOrenas med
andra faktorer, som ofta hér thop med
fattigdom. Spidbarnets kompetens
och styrka kan inte skydda barnet frin
den f6r6dande inverkan, som en acku-
mulering och samverkan av olika be-
tydande riskfaktorer innebér. Barnets
utveckling paverkas av genetiska och
biologiska faktorer och personlighets-
drag i en komplicerad samverkan mel-
lan uppviaxtmiljé och hela samhillet
(Sameroff och Fiese 2000).

Slutsatser

Syftet med min artikel har varit att pa-
visa att de olika forklaringsmodellerna
av ADHD bist gir att f6rstas utgdende
fran tre olika forklaringsmodeller. For
det forsta kan de forstis som ett for-
s6k att finna en slutgiltig och ritt for-
klaringsmodell, som omkullkastar de
Ovriga teorierna. Denna modell har jag
kallat storteorin, och for tillfillet utgdrs
den av den genetiska férklaringsmo-
dellen. Enligt den andra, den konstruk-
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tionistiska forklaringsmodellen, kan varie-
rande forklaringsmodeller konstrueras
inom de olika vetenskapsgrenarna. De
olika modellerna kan vara svira att
jamfora. Enligt detta betraktelsesitt
kan en gemensam férklaringsmodell,
som skulle omfatta alla vetenskaps-
grenar, inte skapas. Det innebir att en
torklaringsmodells  giltighet inte gar
att bedéma utgiende frin en annan
vetenskapsgren. Alla teorier och mo-
deller kan 4nda utgbra en viktig del,
som leder oss till en battre forstielse
av helheten. Enligt den tredje model-
len, multikansalitet och riskfaktorer, gir
stoérningen inte att férklaras utgiende
fran en faktor (t.ex. genetik). Vad som
behovs dr alltsd ett samarbete mellan
olika vetenskaper, vilket dock pa grund
av olika grundantaganden och begrepp
inom olika vetenskapsgrenar kan vara
svart. Att identifiera riskfaktorer utga-
ende fran olika vetenskapsgrenar kan
dndd utgbra grunden for en fruktbar
diskussion.

Den senaste forskningen har inte kun-
nat verifiera antagandet om ett direkt
kausalt samband mellan psykiska stor-
ningar och det genetiska systemet och
enligt den ledande forskaren i genetik
Kendler (2005) idr det osannolikt att
ett direkt samband mellan vissa ge-
ner och psykiska storningar niagonsin
kommer att upptickas. Det betyder
att storningarna trots det kan ha ett
starkt genetiskt samband. Manga stor-
ningar kan nedirvas mycket ospecifikt
genom en mindre inverkan av ett an-
tal olika gener (DeLisi 2000, Plomin
2001). Ocksa omgivningens inverkan
har i den senare forskningen visat sig
allt mera betydelsefull. Uppmirksam-
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heten har ansetts vara en del av barnets
sjdlvreglering, som lirs in under den
tidiga interaktionen mellan barnet och
vardaren (Olson 2002). Stérningen kan
ocksa ha ett samband med en lingva-
rig depression hos modern (Sandberg
2002). Alla dessa iakttagelser talar f6r
att det beh6vs en mangvetenskaplig
forskning i ADHD.

Den genetiska forklaringsmodellens
dominans dr dock problematisk. Var-
den med mediciner har blivit den pri-
mira virdformen, en utvecklingsten-
dens som jag behandlat i en tidigare
artikel (Suominen 2003). Nir stor-
ningen anses bero pd barnets biolo-
giska konstitution, kan sambandet med
faktorer 1 omgivningen forbises. Detta
giller t.ex. sambhillets strukturférind-
ringar, utstétningsmekanismer, svarig-
heter inom familjen, f6r stora skolklas-
ser, Tv-tittandet, sittande vid dator.
Att forklara att avvikelsen dr en gene-
tisk sjukdom, kan innebdra att barnet
stigmatiseras, vilket i sin tur kan bli
en sjalvuppfyllande negativ utveckling
(Goffman 1961). Den kritiska synvin-
keln, som framférs av sociologer, kan
alltsd hir vara pa sin plats.

Till slut vill jag atervinda till tva teman,
som inte betonats tidigare. Den forsta
ir hur den genetiska foérklaringsmodel-
len lyckats fa en ledande stillning, fast-
in Rutter och hans forskningsgrupp
klart kunnat pavisa att ADHD - st61-
ningen beror pa en samverkan mellan
omgivning och genetik. Den andra
frigan dr om den internationella forsk-
ningen i ADHD kan anses vara opar-
tisk, om forskningen i huvudsak bestar
av genetisk forskning och om genteo-
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rin anses vara den enda ritta forkla-
ringsmodellen. Det idr alltsd ocksd en
maktpolitisk fraga.

Insyn i den fOrsta fragan far vi av Wil-
liams och Calnan (1996), som i sin ar-
tikel 1 medicinsk sociologi behandlar
lekminnens forhallande till medicinen
i den senmoderna tidsaldern. Hinvi-
sande till Giddens (1994) konstaterar
de att vi inte dnnu lever i ett postmo-
dernt samhille utan i stéllet i ett senmo-
dernt eller posttraditionellt skede. Det
betyder att foljderna av det moderna
radikaliseras och att sanningar deklare-
ras vara allmint giltiga. Med tanke pa
ADHD innebir det att kampen mel-
lan de olika forklaringsmodellerna till-
spetsas och att de olika kontrahenterna
torsoker Gverbevisa allminheten om
den egna forklaringsmodellens riktig-
het och styrka. I Barkleys (m.fl. 2002a,
2002b) konsensusdokument stimplas
7oliktinkare”, dvs. forskare som for-
haller sig skeptiska till de genetiska fo1-
klaringsmodellerna, som politiskt sus-
pekta personer. De som undertecknat
dokumentet vidjar till medierna, som
ombeds behandla ADHD och forsk-
ningsresultat om ADHD sd ritt och
ansvarsfullt som moijligt (alltsd enbart
som en genetisk och medicinsk stér-
ning, min anm.). Dokumentets affek-
tiva karaktdr berdttar om underteck-
narnas kinsla av att kinna sig hotade.

Att fastsld att ADHD dr en genetisk
storning dr ocksd en form av makt-
bruk. Foucault (1998, 71). Foucault
har konstaterat att makten 4ar bide
intentionell och malmedveten. Anda
kan den inte dterforas till nagon stab,
som skulle styra dess rationalitet. Den
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genetiska férklaringsmodellen ledande
stillning har inte tillkommit genom en
intrig eller midlmedveten handling. De
moijligheter, som den genetiska forsk-
ningen ger, har bara dragit till sig fors-
kare som underséker ADHD. Strivan
har varit att séka en siker vetenskaplig
grund for en stérning som ofta beskri-
vits som diffus.

Barkleys m.fl. dokument bor dock ses
som ett intentionellt och malmedvetet
utspel, inte som en vetenskaplig skrift
fri frin virdeladdningar. I en artikel,
som betér uppmirksamhetsstorning-
ens historia, visar Schachar (1986) att
man i bérjan pa 1900-talet ansdg att so-
cial misir dr neddrvd och inte en foljd
social ordttvisa. Barn som levde i slum-
men hade problem pa grund av sitt
arv och inte pa grund av omstindighe-
terna. Enligt Schachar var detta mojligt
pa grund av att vetenskapen inte var
virdefri, utan genomsyrad av social
darwinism. Men dr situationen i dag
en annan? Ett antal nordamerikanska
forskare inom psykologi, vilka motsit-
ter sig tanken att ADHD enbart borde
ses som en biologisk avvikelse, kon-
staterar att diagnosen allt klarare haller
p4 att sprida sig till de firgade barnen,
vilkas uppvixtmiljé kinnetecknas av
fattigdom och fortryck. Pa detta sitt
kommer ett antal faktorer som kunde
paverka storningens uppkomst helt i
skymundan. Exempel pd sidana fak-
torer dr ojamlikhet, orittvisa, ett déligt
torildraskap och det offentliga skol-
systemet i Nordamerika (Galves m.fl.
2002). Utgaende fran denna synvinkel
ar vetenskapen inte mera objektiv dn i
bérjan pa 1900-talet.
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Den ryska filologen Mikhail Bakhtin
har i sin dialogiska teori betonat det
stindigt fordnderlica mangstimmiga
eller polyfoniska begreppssystem som
uppstar mellan minniskor, da de dis-
kuterar. Alla r6ster 1 konversationen
anknyter till det férut sagda eller till
andra tidigare utsagor. Att tala sanning
ir enligt Bakhtin problematiskt, efter-
som det betyder en férflyttning frn ett
dialogiskt till ett monologiskt uttrycks-
sitt och monologen innebir att andra
roster forkvavs. 1 en diskussion finns
ingen sanning, siger Bakhtin, i stillet
ir en diskussion ett stindigt forinder-
ligt polyfoniskt begreppssystem (t.cx.
Emerson 1997). Sa dr ocksa fallet i
friga om ADHD. De olika férklarings-
modellerna ir olika réster 1 en diskus-
sion, som alltsd inte motsitter utan
kompletterar varandra. Storteorin dr en
monolog, det konstruktionistiska betrak-
telsesdttet de olika résterna i diskussio-
nen och multikausaliteten och riskfak-
torerna det gemensamt konstruerade
begreppssystemet.
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