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AD/HD kännetecknas av överaktivitet, impulsivitet och ouppmärksamhet. Det 
är en diagnos i det amerikanska psykiatriska sällskapets diagnosmanual DSM. 
Cirka 5 % av barn och ungdomar brukar anges uppfylla diagnoskriterierna. 
Diagnosen utgår ifrån en symtombeskrivning och DSM-manualen anger 
ingenting om orsakerna till AD/HD. Den neuropsykiatriska förklaringsmodellen 
anger att AD/HD orsakas av biologiska/medicinska förändringar i hjärnan och 
ärftlighet anges som den viktigaste bakgrundsfaktorn. Artikeln beskriver hur de 
antaganden som ligger bakom den neuropsykiatriska förklaringsmodellen inte 
längre är vetenskapligt hållbara i ljuset av modernare forskning, t.ex. motsägs 
en hög ärftlighet av nytillkommen forskning. Alltmer forskning visar också att 
psykosociala omständigheter är av betydelse och behövs tas hänsyn till för att 
kunna förstå uppkomst och förekomst av AD/HD. En stress-sårbarhetsmodell 
utgör en bättre förklaringsmodell.

AD/HD is characterized by hyperactivity, impulsivity and attention deficits. AD/
HD is diagnosed according to the diagnostic manual DSM of the American 
Psychiatric Association. Five percent of children are described to fulfil the 
diagnostic criteria of AD/HD. The diagnosis is based upon a description of 
symptoms and the manual does not give any causal explanations. According 
to the neuropsychiatric theory of AD/HD, neurobiological/medical alterations 
in the function of the brain cause the symptoms, and such alterations show 
a high heritability. This article discusses that the presumptions behind the 
neuropsychiatric theory no longer can be said to be scientifically solid in the 
light of modern research, e.g. the presumed high heritability is difficult to 
defend. An increasing number of research studies also show that psychosocial 
causes are of importance for understanding the development of AD/HD. A 
stress-vulnerability model is shown to take modern research results better into 
account.
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Bakgrund
Attention-Deficit/Hyperactivity Disorder (i 
denna artikel förkortat till AD/HD) är 
en diagnos som ställs med hjälp av det 
amerikanska psykiatriska sällskapets di-
agnosmanual DSM (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of  mental disorders). Idag 
används den fjärde versionen (DSM-
IV; APA, 1994; 2000). AD/HD kän-
netecknas av överaktivitet, impulsivitet 
och nedsatt koncentrationsförmåga. 
Diagnosen ställs utifrån 18 speciellt 
framtagna frågor som har bedömts be-
lysa karaktäristiska funktionsavvikelser 
hos personer med detta funktionshin-
der. Nio frågor belyser problem med 
koncentrationsförmåga och nio frågor 
belyser överaktivitet och impulsivitet. 
Frågorna är av typen; ”är ofta lätt-
distraherad av yttre stimuli”, ”är ofta 
glömsk i det dagliga livet” eller ”är ofta 
på språng eller går på högvarv”. Om 
endera sex eller fler av de respektive 
frågorna kan besvaras med ”ja” anses 
funktionshindret föreligga, om samti-
digt speciella tilläggskriterier också är 
uppfyllda. Tilläggskriterier är t.ex. att 
funktionshindret ska visas i minst två 
olika sociala sammanhang, t.ex. i sko-
lan och hemmet, att det ska finnas kli-
niskt signifikant funktionsnedsättning 
samt att symtom ska ha funnits före 7 
års ålder.

Enligt DSM-IV kan AD/HD upp-
visas i enlighet med tre underkatego-
rier med olika symtom: AD/HD som 
kännetecknas av huvudsakligen över-
aktivitet-impulsivitet, AD/HD som 
kännetecknas av huvudsakligen upp-
märksamhetsproblem samt AD/HD 
som kännetecknas av både-och (ofta 
kallat för AD/HD av kombinerad 

typ). Enligt DSM-IV-manualen finns 
inte en enhetlig neuropsykologisk avvi-
kelse eller en enhetlig symtombild som 
kan användas för att ställa diagnos eller 
användas för att utforska en eventuell 
bakomliggande neurobiologisk avvi-
kelse. Det finns således inget ”test”, 
varken psykologiskt eller medicinskt/
biologiskt, som kan användas för att 
ställa diagnosen AD/HD. Det är en 
symtomdiagnos som ställs utifrån iakt-
tagbara funktionella svårigheter i var-
dagen, definierade av de 18 frågor som 
ingår i DSM-manualen.

I genomsnitt beskrivs AD/HD före-
komma hos ungefär 5-6 % av barn och 
ungdomar, men i de olika studier som 
har gjorts rapporteras olika förekomst, 
med allt ifrån en förekomst på cirka 1 
% till över 10 %. Både skillnader i me-
todologi som har använts för att ställa 
diagnos och en faktisk skillnad i före-
komst mellan olika befolkningsgrup-
per har beskrivits. AD/HD förekom-
mer 3-4 gånger vanligare hos pojkar än 
hos flickor (Socialstyrelsen, 2002, Fara-
one et al., 2003, Polanczyk et al., 2007).

Ibland har istället för, eller parallellt 
med, diagnosen AD/HD diagnosen 
HKD (Hyperkinetic Disorder) enligt det 
diagnostiska systemet ICD-10 använts. 
Diagnosen HKD är en striktare diag-
nos där både överaktivitet-impulsivitet 
och uppmärksamhetsproblem ska 
ingå, tillsammans med flera striktare 
tilläggskriterier. HKD kan därför sägas 
utgöra en undergrupp till AD/HD av 
kombinerad typ, med än mer uttalad 
och sammansatt problematik. Ungefär 
0,5-1 % av barn och ungdomar anges 
uppfylla kriterierna för HKD (Social-
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styrelsen, 2002; Polanczyk et al., 2007; 
Taylor & Sonuga-Barke, 2008).

Vad orsakar AD/HD?
AD/HD enligt DSM-IV är en sym-
tomdiagnos och säger således ingen-
ting om orsaken bakom problemen. 
DSM-manualen är emellertid utveck-
lad för att kunna ställa mer enhetliga 
diagnoser, som i sin tur kan användas 
vid forskning på orsakerna bakom de 
olika diagnoserna som manualen om-
fattar.

Förklaringen till vad som orsakar över-
aktivitet, impulsivitet och bristande 
uppmärksamhet har växlat över åren. 
Vid mitten av 1900-talet fann man 
t.ex. att vissa infektioner i hjärnan, 
förlossningsskador, blyförgiftning el-
ler skallskador i efterförloppet kunde 
ge påverkan på sådant som reglering 
av uppmärksamhet, aktivitets- och im-
pulskontroll och kognitivt fungerande. 
En förklaringsmodell växte fram där 
små organiska hjärnskador ansågs 
vara orsaken till de problem som bar-
nen uppvisade och diagnosen ”Mini-
mal Brain Damage” (MBD) lanserades 
(Barkley, 1998).

Alla var dock inte övertygade om att 
endast biologiskt betingade hjärnska-
dor fanns som orsaksfaktorer. I flera 
studier kunde man t.ex. påvisa att det 
inte fanns någon enkel relation mellan 
symtom och beteendeproblem och fö-
rekomsten av vissa, speciella skador på 
hjärnan. Successivt kom därför teorin 
om ”Minimal Brain Damage” att ersättas 
med teorin om någon form av ”Mini-
mal Brain Dysfunction”, också förkortat 
MBD. I huvudsak ansåg man dock 

fortfarande att någon form av orga-
nisk funktionsförändring fanns i hjär-
nan som orsak till problemen, även om 
man med de metoder som då stod till 
buds inte kunde påvisa några avvikel-
ser i hjärnans byggnad eller funktion 
(Barkley, 1998).

Sedan mitten av 1990-talet, i sam-
band med den moderna neurobiolo-
gins framväxt, har på nytt förts fram 
att orsaken(-erna) till AD/HD går att 
finna i rent kroppsliga/biologiska för-
hållanden. Detta har bland annat ut-
tryckts som att AD/HD orsakas av en 
biologiskt betingad förändring av hjär-
nans sätt att arbeta och fungera. I Sve-
rige har denna förklaringsmodell getts 
namnet ”neuropsykiatri” (Gillberg, 
1995) och AD/HD har följdriktigt 
kommit att kallas för ett ”neuropsy-
kiatriskt funktionshinder”. Två biolo-
giska orsaksförhållanden för AD/HD 
har poängterats inom neuropsykiatrin; 
dels att en ärftlig orsak till en föränd-
rad hjärnfunktion skulle finnas, dels att 
skador på nervsystemet har uppkom-
mit genom graviditets- och/eller för-
lossningskomplikationer. Ärftlighetens 
betydelse anges som viktigast och man 
menar att ärftligheten för AD/HD är 
åtminstone 80 % (Barkley, 1998; Gill-
berg, 1999; Socialstyrelsen, 2002).

Teoretiska antaganden 
bakom den neuropsykia-
triska förklaringsmodellen
Den neuropsykiatriska förklaringsmo-
dellen kan sägas vara en reduktionis-
tisk, biologisk förklaringsmodell och 
den vilar på ett antal teoretiska anta-
ganden – som kan vara av värde att dis-
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kutera i ljuset av modernare forskning.

Ett sådant antagande är att AD/HD 
är en ”sjukdom” eller ett ”funktions-
hinder” som kännetecknas av över-
aktivitet, impulsivitet och bristande 
uppmärksamhetsförmåga och som 
uppträder som en avskiljbar kategori 
med kännetecknande symtom hos vis-
sa barn, symtom som inte förekommer 
hos andra barn. Inom denna urskilj-
bara kategori av barn med känneteck-
nande symtom finns en relativ grad av 
homogenitet, dvs. barnen inom kate-
gorin uppvisar i huvudsak samma sym-
tom. Denna grupp av barn anser man 
sig sedan kunna beskriva oavsett om 
diagnosen ADHD, AD/HD, DAMP 
eller HKD har använts för att skilja ut 
gruppen (se t.ex. Gillberg, 2000). Om 
man förutsätter en homogen kategori 
blir det också följdriktigt att forskning 
där olika diagnoser använts kan läggas 
samman och att man anser att en en-
hetlig orsaksfaktor finns.

Under senare år har dock mycket 
forskning visat att detta antagande är 
behäftat med svårigheter. Till exempel 
har man inom forskning på de flesta 
andra psykiska sjukdomar visat att mo-
deller med diagnostiska kategorier inte 
fungerar. Man arbetar istället efter s.k. 
dimensionella modeller, där man tän-
ker sig att psykiska funktionsavvikelser 
finns i olika svårighetsgrader, där enk-
lare former av avvikelser även kan sä-
gas ingå i vardagsfungerandet och att 
det är vid mer sammansatta och utta-
lade funktionsavvikelser som diagnos-
kriterier blir uppfyllda och en sjukdom 
kan sägas förekomma. Mycket forsk-
ning på AD/HD har sedermera visat 

att en dimensionell modell bäst kan 
förklara erhållna resultat (se t.ex. Levy 
et al., 1997; Taylor & Sonuga-Barke, 
2008; Ljungberg, 2008). DSM-5, som 
man för närvarande håller på att ut-
veckla och som kommer att ersätta den 
nuvarande DSM-IV, innehåller som en 
viktig förändring just det att den kom-
mer att ta hänsyn till dimensionella 
förhållanden hos psykiskt fungerande 
(www.dsm5.org). 

Även antagandet att AD/HD är ett 
homogent tillstånd är svårt att försvara 
i ljuset av modernare forskning. I den 
tidigare versionen av DSM-manua-
len (DSM-III-R från 1987) beskrevs 
ADHD (som det där kallades) som 
ett homogent funktionshinder. Detta 
antagande visade sig inte vara veten-
skapligt hållbar utan ändrades till AD/
HD i version IV (där snedstrecket i 
AD/HD utläses och/eller). DSM-IV 
anger ju också att tre olika undergrup-
per finns, med olika symtom, och att 
någon enhetlig funktionell eller neuro-
psykologisk avvikelse inte finns. Den 
brittiska forskaren Eric Taylor har 
också klargjort att barn med diagnosen 
HKD utgör en mindre undergrupp, 
med specifika symtom och som också 
kräver specifik behandling (Taylor & 
Sonuga-Barke, 2008).

Knyter man ihop detta växer bilden 
fram av AD/HD som ett heterogent 
och dimensionellt tillstånd där den 
övergripande diagnosen ”AD/HD” 
innefattar även mindre uttalade sym-
tom på antingen överaktivitet eller 
uppmärksamhetsproblem och omfat-
tar 5-6 % av barn och ungdomar. Den 
striktare diagnosen AD/HD av kom-
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binerad typ omfattar kanske hälften 
av dessa barn och den än mer strikta 
diagnosen HKD mindre än 1 % av alla 
barn. Utanför detta spann finns många 
barn och ungdomar som kan vara ak-
tiva, glömska och/eller ouppmärk-
samma, utan att de uppfyller diagnos-
kriterierna enligt DSM-IV (Taylor & 
Sonuga-Barke, 2008; Ljungberg, 2008).

Är AD/HD ärftligt till 
åtminstone 80 %?
Ett annat viktigt teoretiskt antagande i 
den neuropsykiatriska förklaringsmo-
dellen är att AD/HD har en hög ärft-
lighet, åtminstone 80 %´s  ärftlighet 
brukar anges. I detta antagande ingår 
också att det är själva funktionshin-
dret – dvs. det är AD/HD - som ärvs 
(Barkley, 1998; Socialstyrelsen, 2002; 
Biederman, 2005; Faraone et al., 2005).

Flera olika metoder har använts för att 
studera ärftligheten, men resultatet att 
ärftligheten skulle vara åtminstone 80 
% för AD/HD har nåtts genom s.k. 
tvillingstudier. Vid dessa studier jäm-
för man hur lika enäggstvillingar är i 
relation till hur lika tvåäggstvillingar är, 
t.ex. i beteende och psykiskt fungeran-
de. Genom matematiska beräkningar 
utifrån skillnaderna dem emellan drar 
man slutsatser om hur stor del av den 
uppmätta skillnaden som kan förklaras 
genetiskt och därför kan användas för 
att beräkna ärftlighetens betydelse. Lite 
drygt 20 olika sådana tvillingstudier har 
utförts (se t.ex. Biederman, 2005; Fa-
raone et al., 2005).

Viktigt är att detta värde för ärftlighet 
– benämnt heritabilitet – endast är ett 

matematiskt/statistiskt mått som be-
skriver hur stor del av variabiliteten i 
en population som kan förstås utifrån 
en skillnad mellan en- och tvåäggstvil-
lingar, förutsatt att alla andra förhål-
landen än den genetiska bakgrunden är 
identiska. Det är således inte möjligt att 
utifrån ett värde på heritabilitet ange 
t.ex. att 8 av 10 barn har AD/HD på 
grund av ärftlighet eller att 80 % av or-
saken hos ett visst barn med AD/HD 
beror på ärftlighet.

Viktigt är också att de slutsatser man 
drar från studierna av heritabilitet för 
AD/HD beror på hur man värderar 
de många felkällor som finns bakom 
den använda metoden (Goodman & 
Stevenson, 1989a; b; Sherman et al., 
1997a; b, Kuntzi & Stevenson, 2001). 
En sådan felkälla, den kanske vikti-
gaste, är den s.k. ”kontrasteffekten”. I 
dessa studier har man oftast använt sig 
av någon form av subjektiv skattnings-
skala för symtom som ingår i AD/HD, 
t.ex. aktivitetsnivå. Beteendet hos bar-
nen kan ha skattats av t.ex. lärare eller 
föräldrar (eller i vissa fall av båda). Det 
har då visat sig att föräldrar har en ten-
dens att uppfatta sina tvåäggstvillingar 
som varande mer olika varandra än de 
egentligen är och sina enäggstvillingar 
som varande mer lika varandra än vad 
de i många fall faktiskt är. Detta leder 
till att skillnaderna mellan en- och två-
äggstvillingar blir överdrivet stora när 
föräldrarna gör skattningarna, vilket 
i sin tur leder till att ärftlighetens sta-
tistiska bidrag överskattas – och det är 
denna egenhet som kallas för kontrastef-
fekt (se t.ex. (Goodman & Stevenson, 
1989a; b; Sherman et al., 1997a, Kuntzi 
& Stevenson, 2001).
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Om man därför använder föräldrarnas 
skattningar för att beräkna ärftlighet 
kommer, på grund av kontrasteffekten, 
heritabiliteten att bli betydligt högre 
än om man använder lärarskattningar 
(som i sin tur visar ungefär samma 
resultat som när objektiva, neuropsy-
kologiska testningar har utförts; se 
Goodman & Stevenson, 1989b; Kuntzi 
& Stevenson, 2001; Ljungberg, 2008). 
Jämför man ärftlighetsberäkningar 
gjorda utifrån föräldraskattningar å 
ena sidan och beräkningar gjorda uti-
från lärarskattningar å den andra blir 
skillnaden så stor som 20 – 30 % (dvs. 
ärftligheten för AD/HD kan uppskat-
tas till att vara 50 % - 60 % om man 
använder föräldraskattningarna istäl-
let för till 80 % om man använder lä-
rarskattningar (Sherman et al., 1997a; 
Ljungberg, 2008).

Jämför man hur tvillingstudier har re-
dovisats när de har använts för att ge 
ett (synbart) stöd för en hög ärftlig-
het för AD/HD slås man av hur man 
systematiskt lyft fram höga värden, er-
hållna genom föräldraskattningar, som 
varande mest representativa, vilket de 
alltså inte alls är (se t.ex. Biederman, 
2005; Faraone et al., 2005; Ljungberg, 
2008). Det kan vara värt att notera att 
en ärftlighet på mellan 50 – 60 % är 
samma ärftlighet som har beskrivits för 
personlighetsdrag och temperaments-
faktorer (Bouchard, 2004; Saudino, 
2005). En ärftlighetsfaktor på 50 – 60 
% för AD/HD stämmer även överens 
med slutsatser dragna från studier av 
adopterade barn (se t.ex. van den Oord 
et al., 1994).

Inom forskning på andra psykiska sjuk-

domar, t.ex. schizofreni, depression 
och bipolär sjukdom, har man funnit 
att det finns många olika gener som är 
betydelsefulla och att varje enskild gen 
bidrar relativt lite (se t.ex. Purcell et al., 
2009; van Os & Kapur, 2009). Man ser 
det istället så att den sammantagna ge-
netiska belastningen bidrar till en sår-
barhet för att utveckla en viss psykisk 
sjukdom (disease vulnerability). Beroende 
på uppväxtmiljö, med stressande och 
buffrande inslag, kan individen komma 
att utveckla sådana symtom att diag-
noskriterier enligt DSM kan bli upp-
fyllda – personen har utvecklat en psy-
kisk sjukdom. Man har också funnit att 
sådana sårbarhetsgener kan överlappa 
och finnas gemensamt hos olika diag-
noser, t.ex. har man funnit delvis sam-
ma sårbarhetsgener bakom schizofreni 
och bipolär sjukdom (se t.ex. Purcell et 
al., 2009; van Os & Kapur, 2009).

För inte så längs sedan slogs det stort 
upp i massmedia att man funnit att 
AD/HD orsakas av skadade gener 
(se t.ex. Dagens Nyheter 2010-09-30). 
Läser man själva originalartikeln som 
man hänvisar till framgår dock något 
annat. Det man undersökt var en gene-
tisk förändring som benämns för CNV 
(copy number variants eller ibland variations 
– vilken innebär att vissa sekvenser i 
arvsmassan finns i för många eller för 
få kopior). Man har tidigare funnit att 
en avvikelse i CNV´s varit relaterat till 
(dvs. kunnat utgöra ovan diskuterade 
sårbarhetsgener) t.ex. schizofreni. Det 
man nu fann var att hos 16 % av barn 
med diagnos AD/HD hittade man så-
dana ”trasiga” gener. Man fann dock 
också att sådana genförändringar fanns 
hos 8 % av de barn som inte hade AD/
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HD. Man fann till yttermera visso att 
det framför allt var de barn med AD/
HD som hade lågt IQ som uppvisade 
dessa förändringar och att samma för-
ändringar tidigare har återfunnits som 
riskgener vid såväl schizofreni som au-
tism (Williams et al., 2010).

Studien ger således i själva verket inte 
stöd för att ”AD/HD” ärvs enligt syn-
sättet att det är själva sjukdomen eller 
funktionshindret som ärvs i sig. Stu-
dien ger istället stöd till synsättet att det 
även bakom AD/HD finns flera olika 
sårbarhetsgener, vilka också i vissa fall 
motsvarar de man tidigare funnit bak-
om andra psykiska sjukdomar. Resul-
taten från studien ger inte heller stöd 
för påståendet att AD/HD kan ha en 
ärftlighet på 80 % på grund av dessa 
förändringar. Detta visas t.ex. av att de 
förändringar man undersökte överhu-
vudtaget inte fanns hos 84 % av bar-
nen med AD/HD och dessutom fanns 
motsvarande förändringar hos 8 % av 
barnen som inte hade AD/HD!

Kan psykosociala 
omständigheter vara 
viktiga vid AD/HD?
Ytterligare ett viktigt teoretiskt anta-
gande bakom den neuropsykiatriska 
förklaringsmodellen för AD/HD är 
att psykologiska och/eller psykoso-
ciala omständigheter, såsom barnets 
uppväxtförhållanden, inte är primärt 
viktiga för att AD/HD ska uppkom-
ma. Detta i och med att det bara skulle 
finnas biologiska orsaker till AD/HD 
(se t.ex. diskussionen om detta i Soci-
alstyrelsen, 2002 och Ljungberg, 2008). 
Det finns sedan tidigare en relativt 

sett omfattande forskning som visar 
att AD/HD (ADHD, damp etc) före-
kommer oftare i psykosocialt belastade 
områden och i psykosocialt belastade 
familjer (se t.ex. Gillberg & Rasmus-
sen, 1982, Biedermann et al., 1986; 
1990; Hechtman, 1996; Scahill et al., 
1999; Johnston & Mash, 2001; Hjern 
et al., 2009). Den neuropsykiatriska 
förklaringen till detta är att individer 
som har de funktionella svårigheter 
som ingår i detta funktionshinder har 
svårigheter att klara sig i samhället och 
därför kommer de successivt att fin-
nas överrepresenterade i socialt mer 
utsatta miljöer. När deras barn sedan 
uppvisar ökad förekomst av AD/HD 
(motsvarande) beror detta på att bar-
nen av biologiska skäl ärvt föräldrarnas 
problematik.

Forskning finns dock som gör att även 
detta teoretiska antagande måste ifrå-
gasättas. För det första finns det ett 
flertal studier som visar att barn med 
AD/HD kan lära sig och förändra sitt 
beteende utifrån gjorda erfarenheter. 
Psykologiska behandlingsmetoder 
(t.ex. KBT) liksom psykopedagogiska 
program (t.ex. föräldrastödsprogram) 
har visats kunna ändra beteende och 
funktion hos barn med AD/HD (Pel-
ham et al., 1998; Ramsey et al., 2007; 
Toplak et al, 2008; Hirvikoski et al., 
2010). Det finns även resultat från stu-
dier där neuropsykologiska funktioner 
undersökts som visat att barn med 
AD/HD kan förbättra sina testresultat 
som en följd av träning av de speciella 
psykiska funktioner som undersöktes, 
till och med i sådan grad att de inte 
längre uppvisar avvikelser mot barn 
utan AD/HD efter träning (se t.ex. 
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Klingberg et al., 2005). Det är svårt att 
vetenskapligt försvara att barn (som så 
småningom får diagnos AD/HD) på 
grund av en biologisk påverkan på de-
ras hjärnfunktion överhuvudtaget inte 
skulle kunna påverkas av psykologiska 
och psykosociala omständigheter i t.ex. 
sin familj eller förskola, för att sedan 
med framgång, efter det att diagnos 
ställts, mycket bra kunna förändra sitt 
sätt att fungera genom psykologisk el-
ler psykopedagogisk påverkan.

Det finns även studier av barn som 
har följts sedan unga år och där man 
har jämfört psykosociala förhållanden, 
symtom och funktion tidigt i livet med 
hur barnen fungerade senare. Studier 
har visat att AD/HD utvecklades i 
högre utsträckning hos barn som se-
dermera kom att utsättas för psykoso-
cial belastning och att genetiska skill-
nader inte kunde förklara detta (se t.ex. 
Campbell, 1995; Stevens et al., 2007).

Det finns också forskning som visar 
att barn med högre grad av omognad 
i högre grad kan uppvisa symtom för-
enliga med AD/HD, om de befinner 
sig i en miljö, t.ex. i skolan, där deras 
relativa omognad inte tas i beaktande 
(El-Sayed et al., 2003). Nyligen publi-
cerades en studie från USA där man 
t.ex. visade att c:a dubbelt så många av 
de yngsta barnen i en klass fick diagnos 
AD/HD och medicinerades med cen-
tralstimulantia jämfört med de äldsta 
barnen i samma klass, forskningsre-
sultat som är svåra att förklara utifrån 
en neuropsykiatrisk förklaringsmodell 
(Elder, 2010).

Finns det någon alternativ 
förklaringsmodell för AD/
HD?
För psykiska sjukdomar som t.ex. 
schizofreni, depression och bipolär 
sjukdom har man lanserat en teore-
tisk förståelsemodell som kallas för 
en ”stress-sårbarhetsmodell” eller en 
”bio-psykosocial modell”.  Andeme-
ningen är att man för att förstå upp-
komsten av dessa sjukdomar behöver 
både väga in biologiska förhållanden, 
som t.ex. förekomsten av sårbarhets-
gener, och betydelsen av psykosociala 
faktorer (både negativa i form av olika 
typer av ”stress” samt positiva i form 
av skyddande och buffrande om-
ständigheter). När den sammantagna 
påverkan i form av biologiska förhål-
landen och psykosociala omständig-
heter blir tillräckligt kraftig uppvisar 
personen så pass påtagliga symtom att 
diagnoskriterierna för en viss sjukdom 
uppfylls (se t.ex. Os & Kapur, 2009; 
Ljungberg, 2008, Kihlbom, 2011).

I vissa fall kan den viktigaste omstän-
digheten vara en biologisk påverkan, 
t.ex. ärftlighet i form av sårbarhetsge-
ner eller någon annan form av organisk 
påverkan på hjärnans sätt att arbeta. I 
andra fall kan viktiga omständigheter 
vara psykosociala, t.ex. att tidigt ha 
blivit psykiskt nonchalerad, sviken el-
ler övergiven av föräldrar eller i skolan, 
eller att individen blivit utsatt för miss-
handel eller övergrepp eller andra for-
mer av psykiska trauman. I många fall 
är det en kombination av båda delar.

Mot bakgrund av ovan beskrivna svå-
righeter med att vetenskapligt belägga 
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de antaganden som den neuropsykia-
triska förklaringsmodellen utgår ifrån 
börjar tiden kanske nu bli mogen att 
inse att en stress-sårbarhetsmodell – 
eller en biopsykosocial förklaringsmo-
dell – är en vetenskapligt mer hållbar 
modell för att förstå uppkomsten av 
AD/HD. I en sådan modell är medi-
cinska/biologiska förhållanden fort-
farande viktiga, men mindre viktiga 
än vad en neuropsykiatrisk förklaring 
gör gällande. Förutom rent biologiska 
förhållanden är även barnets mognads-
nivå och en mångfald psykosociala om-
ständigheter av betydelse och bör vä-
gas in, både för att förstå det enskilda 
barnets problematik och AD/HD i ett 
samhällsperspektiv.
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