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Sammandrag

ADHD iér en vanlig sjukdom i Sverige idag med en arftlighet pa ca 80%. Sjukdomen
definieras av Overaktivitet, koncentrationssvarigheter och impulsivitet vilket ger problem inte
bara i skolan och pa arbetet utan dven i sociala situationer. Manga &r idag dverens om att
ADHD till &tminstone en del orsakas av polymorfismer pa de gener som kodar for
katekolaminreceptorer och katekolamintransportorer och da framfor allt de som ar kopplade
till dopamin. Som det ser ut idag s medicineras ADHD-patienter framfor allt med
centralstimulerande mediciner varav de vanligaste dr metylfenidat och amfetamin. Alla
centralstimmulerande ADHD-ldkemedel pa marknaden idag dr narkotikaklassade och flera
har borjat oroa sig for att anvindandet av sddana preparat kan ha negativ inverkan pa bade
individen och samhéllet. Denna litteraturoversikt har fokuserat pd om man skulle kunna
ersitta delar av ADHD-medicineringen med fysisk traning och ifall det dr de 6kade
dopaminkoncentrationerna under trining som leder till forbattringen.

Flera studier har pressenterat resultat som pekar pé att barn och vuxna med ADHD kan
gynnas av att vara fysiskt aktiva. Man kunde se forbittringar i kognitionen som till exempel
forhojd koncentrationsforméga och minskad impulsivitet. Studier har visat att trining hos
friska individer kan hoja halterna av dopamin i blodet med upp till 150%. D& de mediciner
som anvinds for behandling av ADHD paverkar dopaminsystemet kan man anta att det ar
dopaminutsondringen under trdning som ger symtomminskning. Detta &r dock dnnu oklart
och det finns bade studier som talar f6r och emot att det &r dopaminutsondring under traning
som gor att ADHD-symtomen minskar.

Inledning

Rapporterna om hur manga det egentligen &r som lider av ADHD i Sverige och virlden
varierar mycket och detta beror framfor allt pa olika sétt att diagnostisera (Socialstyrelsen
2002). Bara i Sverige anvands tva olika diagnossystem; Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM), som dr en manual fran Amerikanska psykiatriska foreningen; och
International Classification of Diseases (ICD) som d&r WHOs manual (Socialstyrelsen 2002).

Man kan konstatera att det ofta ar barn i skolaldern som diagnostiseras med sjukdomen da det
ofta dr d4 symtomen bdrjar bli problematiska, men ofta rapporterar forédldrar att symtomen
har varit méarkbara dven tidigare. Enligt DSM sd dr ADHD &r en sjukdom som definieras av
betydande dveraktivitet, koncentrationssvarigheter och impulsivitet (Tripp & Wickens 2008,
Gapin et al. 2011). Om man ser till vad som krévs 1 skolan, att man ska sitta still och
koncentrera sig etcetra, sd inser man direkt hur ett barn med ADHD har svért att passa in. P&
grund av de problem som individer med ADHD konfronteras med sé ar det vanligt att man
efter diagnostisering borjar medicinera individen dven innan skoldldern (Socialstyrelsen
2002).

ADHD medicineras idag framfor allt med stimulanter (Lenz 2012), det vill sédga ldkemedel
som hgjer den synaptiska aktiviteten i det centrala nervsystemet. Den vanligaste &r



metylfenidat och ibland anvénds dven amfetamin. Bdda dessa ldkemedel ar
centralstimulerande och pdverkar framfor allt kroppens dopaminsystem. Metylfenidat
blockerar DAT (dopamin transporters), som finns i membranet pd den presynaptiska
nervcellen, och fungerar som en antagonist till dopamin (Binder et al. 2009 sid. 2348). En
blockering av DAT leder till att mdngden dopamin i den synaptiska klyftan halls hogre da
DAT inte kan transportera tillbaka dopaminet in i den presynaptiska cellen.

Bada de aktuella ldkemedlen &r narkotikaklassade i Sverige och ménga havdar att
medicinering med dessa ldkemedel leder till problem bdde for individen som medicineras och
for samhillet. Bland annat s har man 1 USA sett positiva samband mellan hur mycket av
dessa mediciner som skrivs ut och hur manga fall av missbruk bland tonaringar som
rapporteras (Setlik et al. 2009). Det finns ocksa flertalet biverkningar vid bruk av
centralstimulerande ADHD-medicin; ddribland somnproblem, yrsel, huvudvirk, oro och
nedstdmdhet (Doggett 2004). I vissa fall sa minskar ocksa effekterna av medicineringen med
tiden och da maste doserna hdjas for att fi samma effekt (Robinson et al. 2012). Dessa
problem med nuvarande ADHD-medicinering 6ppnar upp for fragan om alternativa
behandlingsmetoder.

Man har kunnat se att fysisk aktivitet 6kar dopaminnivderna i hjdrnan (Sutoo & Akiyama
2003). Dé 6kad dopaminaktivitet ocksa dr en av de priméra effekterna av amfetamin och
metylfenidat kan man fundera pa ifall man skulle kunna ersétta delar av, eller kanske hela,
medicineringen med fysisk aktivitet. Experiment gjorda pd SHR (spontaneously hypertensive
rats), en vanlig djurmodell for att experimentellt studera ADHD, visar att trining hade samma
effekt pd djurens rérelsemdnster och sociala interaktioner som metylfanidat (Robinson et al.
2012). Detta indikerar att trdning kan fungera som substitut for vissa av de stimulerande
ADHD-medicinerna.

Denna litteraturstudie kommer fokusera pa ifall det finns nagot stod for att trdning skulle
kunna minska symtomen av ADHD hos minniskor och soka bekrifta eller forkasta foljande
hypotes:

man borde med hjdlp av fysisk aktivitet kunna komma upp i tillrdckligt hoga
nivder av dopaminaktivitet i hjarnan for att fa en effekt som hdmmar
symtomen av ADHD

Detta kommer att undersdkas genom studier av publicerade arbeten fran forskning inom
primért neurobiologi men ocksa till viss del inom idrottsvetenskap, medicin och psykologi.

Fragor som denna litteraturstudie ocksa kommer forsoka finna svar pd ar:

1. Vilka delar av dopaminsystemet dr annorlunda hos en person med ADHD 1 jaimforelse
med hos friska individer?

2. Hur pdverkas dessa delar av den nu vanligaste ADHD-medicineringen?

3. Hur mycket fysisk aktivitet skulle krévas for att nd dopaminnivaer som skulle minska
symtomen av ADHD?



Dopaminsystemet hos individer med ADHD

Den ADHD drabbade hjirnans struktur

For att kunna forstda ADHD bittre sa har man sokt i sjukdommens etiologi, det vill sédga de
fysiologiska aspekter som ligger bakom de symtom som drabbade uppvisar. Man har med
hjilp av bland annat MRI (magnetic resonance imaging) och PET
(positronemissionstomografi) scanning kunnat hitta vissa strukturella skillnader mellan
hjarnorna hos individer med och utan ADHD-diagnos. Flera olika delar av hjarnan har
studerats och man har kommit fram till att flera delar av den ADHD-drabbade individens
hjirna skiljer sig fran den friska individens hjirna. Vissa delar av hjdrnan har visat sig vara
mindre medan andra delar, som i en frisk hjdrna dr symmetriska, dr asymmetriska i den
ADHD-drabbade hjirnan. Generellt s verkar de flesta avvikelser man hittat vara lokaliserade
1 frontalloben men dven mer specifika omraden har pekats ut (Gapin et al. 2011). Exempel pa
dessa dr nucleus caudatus och 6vriga basala ganglia samt prefrontala cortex (figur 1) (Hynd
etal. 1993, Lenz 2012). I dessa tre delar av hjarnan anvdnds dopamin som neurotransmittor.
Prefrontala cortex och dopaminsystemet bildar bland annat ett nétverk som &r kopplat till
beteende och kognition (Wigal et al. 2012).

prefrontal cortex
caudate nucleus
basal ganglia

nucleus accumbens

Figur 1: Nucleus caudatus, basala ganglia och prefrontala cortex dr delar av hjdrnan ddr man
hittat strukturella avvikelser hos individer med ADHD. llustrerad av Malmgren, B.

Volkow et al. (2009) visade genom att anvinda PET att antalet D2 (dopaminreceptor 2) och
D3 (dopaminreceptor 3) var lagre 1 nucleus accumbens hos individer med ADHD é&n hos
friska individer. Genom att anvinda ["'C]kokain (radioaktivt mirkt kokain) och PET fann
samma studie ocksa att antalet lediga (obundna) DAT molekyler ocksé var farre i nucleus
accumbens och 1 mellanhjérnan hos de med ADHD. Nucleus accumbens och mellanhjarnan
ar bada delar av dopaminbeloningsvigen (dopamine reward pathway).

Genetiska polymorfismer

De flesta av ovan ndmnda strukturella skillnader anses bero pa defekter i
neurotransmittorsystemen (Hynd et al. 1993). For att komma fram till ADHDs etiologi, det
vill sdga de bakomliggande orsakerna till de symtom man kan koppla till ADHD, har man
studerat de gener som kodar for receptorer och transportorer av de neurotransmittorer som
man misstinkt ligger bakom symtomen. Genom metaanalyser av forskningen inom omréadet
har man kommit fram till att ADHD ér till 75-80% é&rftligt (Farone & Biederman 1998,
Faraone et al. 2005). Som det ser ut just nu forefaller ADHD bero av ett flertal gener vilka
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man endast tror har mindre paverkan var och en for sig (Faraone & Biederman 1998). De
gener som de flesta undersokningar verkar vara 6verens om som delaktiga i ADHD éar
generna som kodar for: D4 (dopaminreceptor 4) (Faraone & Beiderman 1998, Swanson et al.
1998, Rowe et al. 2001, Faraone et al. 2005, Bobb et al. 2006), D5 (dopaminreceptor 5)
(Bobb et al. 2006) och DAT (Cook et al. 1995, Bobb et al. 2006).

D4

D4 ar en G-proteinkopplad receptor, med affinitet for dopamin och noradrenalin, och
misstdnks vara en del av ADHDs etiologi. Detta da receptorn, bland annat, dr vanlig i de
frontalsubcortikala nitverk som styr det som pé engelska kallas for novelty seeking
behaviour. Individer med detta karaktirsdrag karaktiriseras av impulsivitet och utforskande
samt att de dr latt exalterade och dndrar snabbt humor. Detta ar karaktdrsdrag som ocksé ofta
sammankopplas med ADHD. (Faraone & Beiderman 1998)

7-repeat allelen 1 D4-genen har diskuteras som en mdjlig kélla till de beteenderelaterade
problem som kopplats till D4-defekter, men resultaten fran de studier som har gjorts dr inte
helt samstammiga dé vissa funnit signifikanta data for att detta loci &r kopplat till vissa
symtom av ADHD medan andra inte funnit samma sammanband (Swanson et al. 1998,
Faraone et al. 2005). Rowe et al. (2001) studerade symtom kopplade till detta loci i en
familjebaserad studie och fann samband mellan polymorfismer vid 7-repeat allelen och
symtom i form av koncentrationssvarigheter. Fordldrar till barn med ADHD rapporterade att
dven de haft mer koncentrationssvarigheter under sin barndom an fordldrar till barn utan
ADHD. Vid genscanning av dessa fordldrar sa fann man att de hade en polymorfism pa just
7-repeat allelen vilket saknades hos forédldrarna till barn utan ADHD. Detta starker
sambanden mellan att defekter pd D4-genen leder till &minstone vissa av ADHDs symtom.

D5

Genetiska studier pa DS5s koppling till ADHD har framforallt fokuserat pa ett loci cirka 18.5
kb 5’om transkriptionsstartplatsen (Faraone et al. 2005). Manga studier har fatt fram positiva
men ickesignifikanta samband for att detta loci skulle vara inblandat i ADHD men nér Lowe
et al. (2004) genomforde en studie dér de slog samman data frin flera undersokningar sa fann
de ett signifikant samband mellan polymorfism vid ndimnda loci och ADHD. I samma
undersokning sd konstaterar de dock att denna polymorfism endast verkar finnas i vissa
subtyper av ADHD (Lowe et al. 2004).

DAT

Man borjade fundera pa ifall defekter pd DAT-genen (SLC6A3) kunde vara en viktig del av
ADHDs etiologi ndr man sdg att den medicinering som minskade symtomen av ADHD (bla
metylfenidat) paverkar just DAT. Nir man undersokte vuxna individer med ADHD med
SPECT (single photon emission computed tomography), med avseende pa DAT, kom man
fram till att de hade 70 % hogre DAT-aktivitet i striatum (figur 4) dn friska individer (Krause
et al. 2003). Striatum kopplas ofta till inldrning och detta stirker bevisningen for att just
defekter pa DAT-genen skulle kunna bidra till ADHD. En studie visar ocksa att individer med
ADHD har ett s kallat tandem repeat polymorfism, lokaliserat i den odversatta 3" regionen
av DAT-genen, som skulle kunna vara ansvarigt for DAT-defekterna hos individer med
ADHD (Cook et al. 1995). Bowton et al. (2009) havdar ocksi att de funnit en koppling
mellan hDAT A559V (human DAT coding variant Ala559Val) och ADHD. De menar att till
skillnad fran hDAT vildtypen, som kréver hoga Na” koncentrationer for att aktiveras, sé
aktiveras A559V varianten léttare vilket leder till 6kad DAT-aktivitet i synapserna. Detta gor
att individer med denna genvariant uppvisar vissa av de symtom som sammankopplas med



ADHD.

Problemet med ménga av de studier som gjorts pd DAT-genens inblandning i ADHD ér att de
gett laga s.k. OR-virden vilket innebar att resultaten i studierna ar signifikanta men att
signifikansen dr ldg. Detta kan tolkas som att fler studier krivs for att helt kunna faststilla hur
DAT-genen ér kopplad till ADHDs etiologi. (Faraone et al. 2005).

Miljomassiga orsaker till ADHD

Man har som presenterats hir ovan kommit fram till att drftligheten ar stor nér det géller
ADHD, men dé arftligheten inte 4r 100% sé finns det fortfarande rum for miljomaéssiga
faktorer att paverka (Faraone et al. 2005). En studie pa detta genomf6rdes av Lou at al.
(2004) diar man kunde koppla koncentrationssvérigheter och defekter 1 dopaminsystemet till
lagt cerebralt blodflode innan fodseln. De undersokte barn i tondren som var for tidigt fodda
och vars cerebrala blodflode vid fédseln hade undersokts. Resultaten hade da visat laga
cerebrala blodfloden och 1 tondren s& uppvisade dessa barn koncentrationssvérigheter. Lou et
al. (2004) mitte antalet lediga D2 och D3 och fann att de hade fler lediga receptorer &n andra
barn i samma dlder. De fann dé ett samband mellan antalet lediga receptorer och
koncentrationsformaga, ju fler lediga receptorer desto svérare var det for barnen att
koncentrera sig. Detta hivdade de kunde bero pa det 1dga cerebrala blodfldde som barnen haft
som nyfédda.

Koppling mellan defekt och symtom

De genetiska polymorfism som beskrivs ovan paverkar utsondrande och receptorbindande av
dopamin pé ett eller annat sitt. Denna defekta neurotransmission paverkar i sin tur inte bara
den faktiska signaleringen mellan nerver, utan ocksa hur olika delar av hjérnan utvecklas och
de flesta strukturella defekter 1 hjairnan hos ADHD-drabbade antas bero av detta. Bédde de
strukturella defekterna och transmissionsdefekterna leder i sin tur till de symtom som man
kan se hos individer med ADHD. Dopaminsystemet paverkar bland annat motorik,
motivation och inldrning och inom just dessa omrdden har man kunnat se att individer med
ADHD uppvisar ett fordndrat beteende 1 jimforelse med friska individer (Wigal et al. 2012).

Bland annat beskriver Tripp & Wickens (2008) hur barn med ADHD inte far samma typ av
positiva forstirkning som friska barn under perioden innan forstérkning (figur 2). Positiv
forstarkning intriaffar nér en individ far en positiv respons pa ett beteende. Detta kan till
exempel vara att f& muntligt berdm eller tillgdng till ndgot man vill ha ndr man bettet sig pa
ett onskvart sétt. Detta ger 1 sin tur ett dopaminpaslag i1 hjarnans beloningssystem. Detta
dopaminpéslag leder till det som kallas LTP (long term potentiation) av de inblandade
synapserna vilket i slutinden leder till inldrning av det beteende som lett fram till berémmet.
Naésta gdng en individ utfor samma beteende kommer hjdrnan reagera med dopaminpaslag
redan innan det faktiska berémmet kommer. Denna forvéntansbeloning gor att inldrningen
gér snabbare och att man fér positiv forstirkning péd det faktiska beteendet och inte pa nagot
annat beteende. Individer med ADHD saknar denna forvintansbeloning och detta kallar Tripp
& Wickens (2008) for DTD (Dopamine Transfer Deficit) och hdvdar att detta leder till
inhiberat inldrande da LTP 1 framfor allt striatum inte uppstar lika Iétt. Detta skulle kunna
vara forklaringen till varfor individer med ADHD soker snabba mindre forstiarkningar istéllet
for att invénta en storre forstirkning (Johansen et al. 2009). Johansen et al. (2009) beskriver
ocksa hur brist pa forvintansbeloning gor att individer med ADHD redan hinner byta fokus
till ett annat beteende innan den faktiska beloningen, med tillhérande dopaminpéslag, for det
forsta beteendet kommer. Detta gor att forstarkningen sker pa det andra beteendet vilket
beloningsgivaren kanske inte alls menade. Detta fordrojer ocksé inldrande da individer med



ADHD kan rika fa positiv forstirkning pd dven icke Onskvérda beteenden (Johansen et al.
2009). Ett exempel pé detta skulle kunna vara nér ldraren ser ett barn 1 skolan gora ndgot bra.
Lararen tidnker ge eleven berdm men det tar en liten stund (det ricker med minuter) innan
lararen far mojlighet att beromma eleven. Om eleven ér frisk s& kommer den kunna koppla
berdmmet till tidigare positiva beteende men om eleven har ADHD sé kan den redan ha
hunnit flytta fokus till nagonting annat vilket gor att kopplingen mellan berdmmet och det
positiva beteendet inte blir lika stark.

Kopplingen mellan férvintansbeloning och tillgéngligheten pd lediga D2 och D3 1 nucleus
accumbens och 1 mellanhjirnan, testades av Volkow et al. (2011). Personer med ADHD blev
undersokta med PET-scanner for att mita receptortillgéngligheten och samma personer fick
sedan genomfora ett MPQ (multidimentional personality questioner) och resultaten av PET
och MPQ jimfordes. Det visade sig att individer med ADHD hade 14g tillgénglighet pa D2
och D3 1 jamforelse med friska individer. De med 1ag tillgénglighet pa D2 och D3 gav ocksé
liknande svar pa MPQ. Utifrdn de MPQ-svar de fick kunde Volkow et al. (2011) dra
slutsatsen att denna brist pa tillgédngliga D2 och D3 inte bara ledde till inlarningsproblem utan
att de med ADHD é&ven hade problem med motivationen.
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Figur 2: DTD-teorin héivdar att individer med
ADHD inte far samma dopaminpdslag innan en
forvintad positiv forstirkning som friska individer.
Efter Tripp & Wickens (2008).



Kopplingen mellan fysisk aktivitet, dopaminutsondring och
minskade ADHD-symtom

Paverkan av fysisk aktivitet pa de olika ADHD-symtom

Studier har publicerats som visar att de processer som sker i kroppen vid trianing ger bland
annat 0kade nivaer av dopamin, norepinefrin och seratonin 1 blodet. Dessa hjer den mentala
kapaciteten och vélbefinnandet hos friska individer generellt och hos individer med vissa
sjukdomar specifikt (Wigal et al. 2012). Till exempel sa har man kunnat se forbattring hos
individer med bland annat demens och Alzeimers efter traning. Ett flertal studier har
publicerats som visar positiva resultat for att fysisk aktivitet skulle kunna lindra symtomen av
ADHD (Lenz 2012, Gapin et al. 2011, Wigal et al.2012). Forfattarna till vissa av de positiva
studierna menar att individer med ADHD som trdnar regelbundet kan sluta med sin
medicinering medan andra menar att man inte kan ersétta hela utan bara delar av
behandlingen med fysisk aktivitet (Tantillo et al. 2002, Gapin et al. 2011).
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Figur 3: Individer med ADHD gjorde firre fel och
klarade av fler kategorier pd ett WCST efter trdning dn
innan traning. Fritt dversatt fran Chang et al (2012).

Medina et al. (2010) genomforde en studie som gav positiva resultat for att barn med ADHDs
kognitiva fardigheter blev bittre efter traning. De ldt barnen gora ett Conner's CPT-11
(Continuous Performance Test-11), som framfor allt méter koncentrationsformaga och
impulsivitet, fore och efter tréning och fann att resultaten pa testen forbattrades markbart
efter fysisk aktivitet. En studie av Chang et al. (2012) pekar dven den pa att medelhard
traning 1 30 minuter markant forbéttrar kognitiva formagor hos barn med ADHD (figur 3).
Chang et al. (2012) 14t forst bdde barn med ADHD och den friska kontrollgruppen gora ett
test av den kognitiva formagan (WCST, wisconsin card sorting test) och sedan trdna och



dérefter upprepa det aktuella testet. Barnen med ADHD gjorde signifikant battre ifrén sig
efter trining medan effekten av trdning var forsumbar hos de friska barnen.

Effekten av fysisk aktivitet p4 dopaminhalterna i hjdrnan

Det har sedan ldnge varit kédnt att dopaminnivaerna i blodet paverkas av fysisk aktivitet, Loon
et al. (1979) kom till exempel fram till att cykling i maxpuls ledde till en 50-150% 6kning av
dopaminkoncentrationen i blodplasman, men det dr forst pa senare tid man har borjat forsta
vad det har for effekt pa hjirnan. Man har till exempel kunnat se hur kronisk fysisk aktivitet
(fysisk aktivitet flera ganger under en lidngre period) dkar antalet dopaminreceptorer i hela
hjdrnan (Lenz 2012). Experiment pd rattor har ocksd visat att antalet D2 blir fler 1 striatum
under perioder av traning (figur 4) (Tantillo et al. 2002). Det finns dock resultat som
motséger att trdning skulle ha en paverkan pd dopaminnivéer 1 striatum hos médnniskor. Wang
et al. (2000) métte hur mycket dopamin som frigjordes i synapserna i striatum hos ménniskor
under trdning genom att méta hur manga D2 som var upptagna. De kom fram till att efter 30
minuters hérd fysisk aktivitet sd kunde man inte se ndgon skillnad mot innan trianing i hur
manga D2 som var upptagna vilket de hdvdar innebir att inget extra dopamin frigjordes 1 de
synaptiska klyftorna under trdningen. Sutoo & Akiyama (2003) dr ddremot dvertygade om att
dopaminhalterna 1 hjdrnan okar efter traning och deras studie presenterar en forklaring till
hur. Genom experiment pa réttor har de kunnat visa att Ca*" halterna i blodet okar efter
trdning. Detta Ca*" transporteras med blodet upp till hjarnan dar det leder till 6kad syntes av
dopamin. Forsok pd SHR har ocksé visat att 6kade Ca*" nivder i blodet efter trdning ledde till
minskning av de hyperaktiva syntomen hos réttorna.
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Nucleus
Accumbens p e S iy

Figur 4: Ndgra av de omrdden man har studerat med avseende
pd fordndringar i dopaminsignaleringen efter trdning dr frontala
cortex, nucleus accumbens, striatum och substansia nigra.

Kim et al. (2011) genomforde ocksa en studie pa rattor dér de visade att SHR hade mycket
mindre TH (tyrosin hydroxylas)-immunoreaktiva fibrer &n friska rattor. TH &r ett enzym som
katalyserar ett steg av dopaminsyntesen och TH-immunoreaktiva fibrer r nervvivnad som
man, med hjdlp av immunologiska metoder, kan visa innehéller TH. Kim et al. (2011) visade
ocksd att trining 6kade mangden TH-fibrer i1 substansia nigra (en del av hjdrnstammen) hos
SHR. TH éar den begrdansande faktorn vid syntesen av dopamin och en 6kad méngd TH-fibrer,
hivdar forfattarna, innebér en 6kad produktion av dopamin. Dopamin tillverkat i substansia
nigra transporteras ut till andra dopaminberoende delar av hjarnan (figur 4).



Studier pa ménniskor med ADHD har ocksd genomforts ddr man har métt dopaminhalterna i
blodplasman efter traning. Wigal et al (2003) mitte dopaminhalten i blodplasman hos en
grupp dar hélften var drabbade av ADHD och andra halvan av gruppen inte hade nagon
diagnos. Individerna i bida testgrupperna var cirka 10 &r gamla. Deras studie visade att
barnen utan ADHD fick en mycket hogre dopaminhalt i plasman efter fysisk aktivitet 4n
barnen med ADHD (figur 5).
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Figur 5: Dopaminhalten i blodplasman hos barn efter fysisk
aktivitet dr hogre hos barn utan ADHD dn hos de med
sjukdomen. Efter Wigal et al. (2003).

Medina et al. (2010) som rapporterade 6kad kognitiv forméaga hos barn med ADHD efter
trining menade ocksé att denna inte hade ndgot med dopamin att géra. Lenz (2012) hivdar
dock att det faktiskt kan vara dopamindkningen efter trdning som minskar symtomen av
ADHD. Han pekar pd 6kningen av dopamin i bland annat cortex och basala ganglia som sker
under, och en period efter, trdning och menar att eftersom de omradena ér delar av ADHDs
etiologi sa kan 6kning av dopamin i1 dessa ocksa vara anledningen till de minskade
symtomen.

Diskussion

Denna litteraturstudie har presenterat resultat fran studier som talar bade for och emot att det
skulle vara 6kade dopaminhalter efter trining som minskar symtomen av ADHD. Studierna
som gjorts pA ADHDs etiologi talar for att det &r defekter pd dopaminsystemet som orsakar
de flesta av de symtom man kan observera hos drabbade (Cook et al. 1995, Faraone &
Beiderman 1998, Swanson et al. 1998, Rowe et al. 2001, Faraone et al. 2005, Bobb et al.
2006, Wolkow et al. 2009). Forskarna verkar ocksa dverens om att ADHD till stor del ar
arftligt och att det darfor borde vara genetiska polymorfismer som ligger bakom de defekter
som leder till symtomen. Vilka dessa genetiska polymorfismer dr verkar dock vara mindre
sdkert. Man har pekat ut polymorfism pa D4, D5 och DAT-generna som nagra av de troligaste



orsakerna till de huvudsakliga symtom man kan se hos ADHD drabbade men mer forskning
krévs for att man ska kunna faststélla exakt vad det &r som orsakar ADHD. Med en séddan
kunskap skulle det forhoppningsvis bli lttare att diagnostisera och behandla sjukdomen. Om
man visste vilka typer av genavvikelser det &r som ledder till sjukdomen skulle man kanske
till och med kunna diagnostisera med hjélpa av ett blodprov och genscanning. Man borde dé
ocksa kunna behandla pé ett timligen exakt sitt med mediciner som &r inriktade pa just den
variant av sjukdomen man har.

Forskningen &r dock inte dir dnnu och andra metoder behdvs for behandling av ADHD. De
resultat som presenteras 1 denna litteraturstudie visar tydligt att fysisk aktivitet bidrar till
minskade symtom hos ADHD-drabbade. Enligt Chang et al. (2012) rackte det med
medelintensiv trdning, 30 minuter om dagen for ADHD-drabbade for att fa béttre resultat pa
test som maéter den kognitiva formagan.

Det finns mycket som talar for att det skulle kunna vara 6kad dopaminutséndring under
traning som orsakar minskningen av ADHD-symtomen (Lenz 2012). Kopplingen mellan
ADHD och de polymorfismer pa gener som kodar for dopaminreceptorerna samt DAT visar
att defekter 1 dopaminsignalerinen &r en faktor i ADHD och de mediciner som ddmpar
ADHD-symtom inriktar sig just pd DAT. Att det skulle vara 6kning av dopaminhalten efter
traning som minskar symtomen har visats 1 forsok p4 SHR men sédkra bevis pa att detta dven
skulle vara fallet hos ménniskor saknas. Tvért om sé finns det de som argumenterar for att det
inte dr dopamin som paverkar symtomen efter traning. Wigal et al. (2003) jamférde méngden
dopamin i blodplasman efter traning hos barn med ADHD och hos friska barn. De kom fram
till att dopamindkningen 1 blodet var ligre hos de med ADHD. Att mita méngden dopamin i
blodet borde dock inte vara tillrackligt for att sdga om det dr hojda dopaminnivéer i hjdrnan
som orsakar symtomlindringen eller inte. D4 dopamin inte kan passera blodhjarnbaridren
borde dopaminmétningar pé blodet inte ridcka for att sdga ndgot om dopaminnivaerna i
hjarnan.

Fragan borde alltsa vara om dopaminhalterna 1 hjarnan 6kar hos ADHD-drabbade under och
efter traning. De studier som talar for detta har matt mangden och tillgéngligheten pé
dopaminreceptorer efter trdning. De har kommit fram till att mé@ngden dopaminreceptorer
okar under regelbunden trianing vilket borde innebéra att dopaminsignaleringen ocksé blir
kraftigare (Tantillo et al. 2002, Lenz 2012). Detta skulle i sin tur kunna vara anledningen till
de kognitiva forbéttringarna som observerats hos ADHD-drabbade efter traning. Fler studier
pa ménniskor skulle dock behdvas for att kunna bekréfta ett sddant péstdende.

Ifall det &r sé att man skulle kunna ersitta hela eller delar av den farmakologiska
behandlingen av ADHD med tréning kan denna litteraturstudie varken sikert bekrifta eller
forneka. Inte heller har den kunnat svara pa hur mycket traning som krévs for att uppna
samma dopaminhalter i de synaptiska klyftorna som vid medicinering med metylfenidat.
Déaremot sa verkar det helt klart att fysisk aktivitet hjalper ADHD drabbade att hantera sin
sjukdom. Osidkerheten kring vad som ligger till grund for den kognitiva forbéttringen hos
ADHD-drabbade efter traning gor dock att mer forskning skulle behdvas kring detta.
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