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Hej!

I din hand har du arets nummer av SERiP. Denna tidskrift har utkommit sedan 1994 och efter
12 ars arbete har Adam Nagy meddelat att han 6nskat avga som huvudredaktor och limna 6ver
uppdraget till annan kollega. Frin redaktionsgruppen vill vi framféra ett stort TACK till Adam for
allt arbete han lagt ner under dessa ar som bidragit till att denna tidskrift lasts och uppskattats av
sa manga. Samtidigt hilsar vi med dr Anders Lundin, éverlidkare vid FoUU-sektionen vid Psykiatri
Nordést, Danderyds sjukhus, vilkommen att ta 6ver uppdraget som huvudredaktor fran och med
niasta nummer.

I detta nummer finner du 5 olika artiklar som spanner éver manga olika omraden. Eva Svanborg
beskriver t ex vad sombrist kan leda till och hur farligt detta kan vara. Lars Hiaggstrom belyser

dopaminets roll vid affektiva sjukdomar och Wolfgang Rutz artikel tar upp fragan: "Behover vi ett
serotoninvinligt samhélle?”

Du fér en historisk 6verblick om den kognitiva psykoterapin och var vi star idag av Rolf Persson
och slutligen belyser Ellenor Mittendorfer Rutz olika riskfaktorers betydelse hos suicidala unga.
Hoppas du far en trevlig stund med intressant lisning tillsammans med SERiP!

En riktigt skon sommar tillénskas alla vara lasare!

Pfizer AB
Eva Holmberg
KAM National/Lyrica
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Somnbrist
— farligt for bade kropp och sjal

Eva Svanborg
Professor
Institutionen foér nervsystem och rérelseorgan
Avdelningen for klinisk neurofysiologi
Universitetssjukhuset/Linkdpings Universitet
_________________________________________________________________|

kert vad sémnens funktion egentligen ér, for-

utom den empiriska kunskap vi alla har: har man
inte sovit sa blir man trétt, man kan inte vara pigg.
Men vad "pigg” och "trott” ar ur biokemisk synpunkt,
det vet vi inte. Mdnga menar att sémnens kanske
viktigaste funktion ar att tjdna som skydd under dyg-
nets morka timmar - den som sover syndar inte! Ar
man inte ute och slarvar pa natterna riskerar man inte
moten med stora stygga vargar, det galler badde harar
och flickor. Men det finns ocksa kopplingar till ener-
giomsattning, kognition, immunsystem, hormonba-
lans, etc. | den foljande texten ska jag beskriva ndgra
aktuella teorier och sédkra kunskaper.

Varfér sover vi egentligen? Ingen vet faktiskt sa-

Vad ar normal somntid?

| princip behdver en méanniska s& manga timmar som
det tar for henne att vakna pigg, och forbli alert under
hela den efterfoljande dagen. Sémnbehovet varierar
for de flesta mellan 6 och 9 timmar. En stor svensk Gal-
lup-undersdkning fran &r 2002 visade att personer i ar-
betsfor dlder i genomsnitt sov 7, 5 timmar pa vardagar-
na och 8,5 timme pa helgerna, dvs. de flesta "sov igen”
pa helgen. P4 tvd helgnatter kan faktiskt 5 timmars var-
dags-somnforlust tas igen, darfor att sémnbrist gor att
man sover mer effektivt, dvs. man far en storre andel
av de viktiga stadierna djupsomn och REM.

Somntiden och dygnsrytmen varierar
med aldern.

Manga aldre soker l&kare pga. upplevd dalig somn.
Dessvarre ar det sa, att det naturliga dldrandet ofta
medfor forandringar i sdmnmonstret, som kan vara
svdra att anpassa sig till. Framfor allt innebér detta van-
ligen en dndrad dygnsrytm, sa att man gar och lagger
sig tidigt, men sedan vaknar 4-5 pd morgonen. Mang-
den djupsémn tenderar ocksa att minska kraftigt (ofta
< 10% hos personer dver 65 ar), vilket gor att aldringar

ofta vaknar manga ganger pa natten. Andra faktorer
som kan forsémra somnférmagan hos for ovrigt friska
gamla manniskor ar syssloloshet pd dagarna (=bena-
genhet for tupplurar!), brist pa dagsljus, vilket man be-
hover for sin dygnsrytm och for mycket kaffe. Totalt sett
minskar sémnbehovet sannolikt, men fr.a. blir det svart
att uppratthalla dygnsrytmens kontinuitet, dvs. att kun-
na sova en hel natt och hdlla sig vaken en hel dag.

S6mn, 6verlevnad och immunsystem.

Finns det ndgon koppling mellan sémntid och dverlev-
nad? I en stor undersokning fran 2002, dar 1,1 millioner
amerikaner hade foljts under 20 ar, fann man att de som
hade bast ¢verlevnad var de som uppgav att de sov i
genomsnitt 7 timmar per natt. Klar éverrisk (>15%) for
fortida dod fanns bara for dem som sov mindre &n 4,5
timmar och mer én 8,5 timmar. Att uppleva sig sova da-
ligt var déremot ingen riskfaktor.

Det klassiska sattet att studera betydelsen av en viss
process ar att eliminera den. Det har gjorts nar det galler
somn i djurforsok. Rechtschaffen et al visade att rattor
som helt hindras fran att sova dor efter 2-3 veckor. De
gick ned i vikt trots 6kat fodointag; kroppstemperaturen
minskade successivt och till sist dog de, som det senare
visade sig sannolikt pga. en total kollaps av det cell-
bundna immunférsvaret. | senare forsok eliminerades
enbart REM-sémn, varvid djuren ocksa dog med upp-
visande av samma kliniska bild, dvs. hudsar, avmagring,
nedkylning och kraftigt kad energiférbrukning. Déden
intraffade dock efter 2-3 génger s& 1ang tid. Aven REM-
sdmnen har alltsa en direkt betydelse for Gverlevnaden.
Om man I&t djuren sova igen, sov de oavbrutet i flera
dygn, fra. med REM-s6mn.

Denna och andra studier visar alltsd att immunforsva-
ret dr beroende av sémn. Kaniner som reagerar med klar
6kning av NREM-sémn pa bakteriella infektioner dverle-
ver mycket battre an mindre sémniga kamrater. Cytoki-
ner medierar troligen infektionsbetingade somnforand-
ringar, eftersom cytokinkoncentrationer och —profiler
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andras vid infektion. Vissa cytokiner reglerar namligen
sémnen direkt; t ex interleukin-1, som pdverkar fyrnings-
monstren i de neuron som styr sdmn-vakenhetsregle-
ringen i hypothalamus och hjarnstam. Andra cytokiner
paverkar mer indirekt, eftersom de interagerar med
transmittorer, peptider eller hormoner som i sin tur
styr somn-vakenhetsbeteendet. Prolaktin och tillvéaxt-
hormon inséndras ndstan enbart under sémn. Dessa
hormoner deltar ocksa i regleringen avimmunforsvaret,
och det har visats att de fr.a. 6kar produktionen av Th1-
cytokiner.Var och en av oss har val en personlig erfaren-
het av att sdmnbehovet kar nar man ar infekterad, och
empiriska data tyder ocksd pa en dkad infektionsbens-
genhet hos patienter med kroniska somnstémingar. A
andra sidan har det visats att vissa pro-inflammatoriska
cytokiner som IL-6 och IFN-alfa hos manniska minskar
formdgan att somna och ocksd gér sémnen ytligare,
fast de utsatta personerna kanner sig mycket trotta.

Vad menas egentligen med somnbrist?

Kronisk sémnbrist pga. for kort tid i sdngen dr ett
ndstan endemiskt tillstdnd i vdstvarlden idag. Man
tycker sig helt enkelt inte ha tid att sova; arbetet ska
ha sitt, och man onskar sig en alltmer aktiv fritid. Fler-
talet amerikaner i arbetsfor dlder sover nu mindre
dn 6.5 timmar (vita kvinnor 6,7 tim, vita man 6,1 tim,
svarta kvinnor 5,8 tim och svarta man 5,1 tim). Den
genomsnittliga sémntiden har minskat med néstan
en timme pa 30 ar.

Sémnbirist kan ocksa orsakas av att den inre forma-
gan till sémn ar stord, dvs. det tillstdnd som brukar be-
namnas insomni. Definitionen pa insomni ar subjektivt
upplevd otillrdcklig sémn, och alltsd inte ndgon labora-
toriediagnos. Insomni kan betingas av insomningssva-
righeter; tata uppvaknanden under natten; eller alltfor
tidiga morgonuppvaknanden. Man réknar med att ca
1/3 av svenskarna har haft eller far somnsvarigheter
av sadan grad att de onskat hjalp mot detta, men att
svarigheterna ar dvergdende. 6-12 % av personer i olika
landers allmé&nna population har kroniska sémnsvarig-
heter, och siffrorna ¢kar sannolikt. Sémnsvarigheter ar
klart vanligare hos kvinnor och ékar kraftigt med sti-
gande dlder, vilket man kan forsta i betraktande av hur
det naturliga aldrandet ter sig. Andra tillstdnd som ar
vanliga hos aldre och som kan ge klara sémnstdrningar
ar restless legs, och periodiska benrérelser under sém-
nen, vilket drabbar ca 70% av alla personer dver 65 ar.

Fysiologiska effekter av somnbrist.

En natts somnbrist kan ge ldtta neurologiska stor-
ningar, som handtremor, latt nystagmus, sluddrigt tal,
men ocksad autonoma effekter, som forhojt systoliskt
och diastoliskt blodtryck, puls- och andningsfrekvens,

sankt kroppstemperatur och metabolism, sarskilt cere-
bralt. Detta gar dock omedelbart tillbaka dd man far
sova igen. Sémndeprivering mer &n ett dygn har starkt
negativa effekter pa kognition och psykomotorisk for-
maga. Sémnbrist 27 timmar ger likartad nedsattning
i psykomotorisk prestation som 0.1% alkohol, vilket
sdger en del om betydelsen av langre vaka. Sarskilt ur
trafikmedicinsk synpunkt bor detta dvervédgas!

Kronisk sémnbrist ger klart skadliga fysiologiska ef-
fekter, som kan bli bestdende. Manga hormoner ar di-
rekt beroende av sémn for sin inséndring. Detta galler
de s.k. stresshormonerna som cortisol och thyrotropin,
som normalt minskar pa natten, men som alltsa far en
okad dygnsproduktion utan sémn. Sémnbrist har vi-
sats Oka cortisolproduktionen genom 6kad aktivitet i
hypothalamus-hypofys- binjure axeln. Detta paverkar
naturligtvis hjart- karlsystemet negativt. A andra sidan
finns det hormoner som nastan bara produceras un-
der sébmn, sasom prolaktin och tillvaxthormon. Dessa
&r nodvéndiga for god hdlsa, inte minst betraffande
hjart- karlsystemet.

Koppling smnbrist - 6vervikt.

Viktokning kan orsakas eller férvarras av sémnbrist. |
en studie fran USA 2005 fann man en statistiskt signi-
fikant koppling mellan kort sémntid och &vervikt. In-
divider som sov mindre &n 7 tim hade klart hogre BMI
och storre risk for obesitas an sddana som sov mer an
7 timmar. Man har ocksa visat att rattor som sémn-
depriveras dter mer. | en serie intressanta studier fran
Chicago har Eve van Cauter och Karin Spiegel visat
att mekanismen sannolikt & hormonell; somnbrist
ger en 6kad insondring av "hungerhormonet” ghre-
lin, som fr.a. ger ett 6kat sug efter kolhydrater, medan
"mattnadshormonet” leptin &r minskat (Fig 1).

8
7
6 M Leptin ng
5
4 H Ghrelin ng
3 B Hunger
2 VAS
1 M Sockersug
4 tim 10 tim
somn somn

Leptin=peptid i hjarnan som styr mattnadskénsla
Ghrelin= peptid som 6kar hungerkéansilor, framfér allt efter kolhydrater

Figur 1. Friska férs6kspersoner har fatt sova under 2 olika beting-
elser; med 4 resp 10 timmars sdngtid. Morgonen ddrefter mdttes
nivderna av leptin och ghrelin i ryggmdrgsviétska, och skattning av
hungerkénslor resp. sug efter kolhydrater skedde. Efter Spiegel K et
al 2004 och van Cauter 2005.
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Insulinresistens och glukosintolerans.

Sémn paverkar ocksd glukosmetabolismen. Nyligen
har man visat att somndeprivering ger minskad glu-
kostolerans hos ménniskor genom 6kad insulinresis-
tens. Detta ar en av de viktigaste defekterna bakom
diabetes typ 2, som oOkar kraftigt i vdstvarlden, utan
klarlagd orsak. Okande BMI &r en faktor, men kanske
somnbrist ocksa ar ndgot att rakna med? (Fig 2)
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Figur 2. Glukoseliminationskurvor och insulinsekretion; jdmférelse
mellan vérden efter 6 ndtter med endast 4 timmar i séngen och
efter 3 ndtter med oférhindrad sémn. Efter Spiegel et al 1999.

Men sjdlen da&? Ja, huméret ar ju som regel det for-
sta som paverkas om man har fatt for lite sémn. De
vanligaste symptomen pa sémnbrist dr nedstdmd-
het, irritabilitet, koncentrationssvarigheter, minnes-
storningar, impotens/minskad sexlust, och naturligt-
vis tkad dagsomnighet. Av detta foljer svarigheter i
arbetslivet, familjetrassel och social isolering. Kumu-
lativ nattlig sémnskuld innebar tilltagande forsam-
ring av kognition och psykomotorisk formaga, vilket
bl.a. har visats av Dinges och medarbetare i ett antal
studier. Sdmnrestriktion till 6 timmar eller mindre gav
efter 14 dagar nedséattning i alla kognitiva tester lik-
vardig med den som upptrader efter 2 dygns total
somndeprivering! Intressant var ocksa att de testade
individerna (48 friska fp) inte upplevde sig vara soém-
nigare efter de 3 forsta dygnen, trots att de preste-
rade samre och samre. Denna och andra studier har
alltsd visat att manniskan i allmanhet har en dalig for-
maga att skatta bade sin sdmnighet och sin mentala
prestationsformaga. Tankvart &r att ganska manga
individer efter ndgra dagars somndeprivering upple-
ver sig bli piggare, fast objektiva matningar visar allt

tdtare mikrosémnsepisoder. Samma grupp fann i en
tidigare studie att sdmndeprivering under en vecka
gav for varje dag successivt 6kade VAS-varden for
sjukdomskansla, smarta, obehag, oro, och kansla av
problem i tillvaron.

Insomni ar dyrt for samhéllet. | en amerikansk un-
dersokning fran 1995 raknade man med att det saldes
somnmedel for 2 billioner dollar, men den stora kost-
naden l&g pa sjukvardssidan; nastan 12 billioner! 91%
av denna kostnad berdknades komma fran inldgg-
ning pa vardhem. Till demens hor ju tyvarr mycket
ofta en upphéavd dygnsrytm med nattvandring. Det
som anhoriga till dementa personer till sist inte star ut
med &r att inte fd sova pa nétterna, och i det laget ger
man upp varden av en aldrig sd dlskad anhorig! Detta
om ndgot visar val den oerhérda subjektiva betydel-
sen av att fa sova ostort, och tillrdckligt lange. m
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Dopamin och Affektiv sjukdom
— en nygammal kunskap

Lars Haggstrom
Overldkare
Psykiatriska kliniken
Lanssjukhuset, Halmstad

Richard drabbades av sin forsta svara depressionsperiod da han var 45 ar. Hans far och farfar behandlades
ocksa for depression. Mojligen hade farfadern en bipoldr sjukdom. Han tog sitt liv da Richard var barn. Vid 55
ars dlder genomgar Richard sin tredje djupa depressionsperiod. Han forbattras dven denna gang pa en kom-
bination av antidepressiva med bade serotonerg och noradrenerg profil.

Dock blir han inte helt bra. | flera manader lider han av viljeldshet, oférmaga att kdnna mening eller gladje,

koncentrationsbesvar och allman olustkénsla.

Richard arbetar som polis och alla forsok till arbetstraning misslyckas, framst pa grund av total oférmaga att

ta nagra egna initiativ.

Efter utsattning av antidepressiva och inséttning av MAO-hdammaren tranylcypromin (Parnate), marks en for-
battring redan inom 2-3 veckor. Efter 6 veckor ar symtombilden i remission. Efter 2 manader arbetar Richard 75%.

kunna kalla en "dopaminerg dysfunktion” vilket

far sitt kliniska uttryck i residualsymtom som ger
upphov till kvarstdende lidande, arbetsoférmaga och
hoga samhalleliga kostnader.

Forskningen kring dopamin vid depression har
genom dren statt i skuggan av stora satsningar pa
serotonin och noradrenalin. | dag finns dock en allt
tydligare konsensus kring uppfattningen att en majo-
ritet av patienter som behandlas med SSRI medel inte
nar full remissison.” En nyckel till forstaelse och atgar-
dande av denna problematik kan vara att anvanda sig
av den kunskap som trots allt finns kring dopamins
roll vid affektiva sjukdomar.

Richards symtombild illustrerar vad man skulle

"Dopaminerga symtom” vid depression

Troétthet

Anhedoni
Lustléshet
Viljeléshet

Motorisk retardation

Kognitiva symtom — minnesstérning,
koncentrationsbesvar

"Atypiskt depressiva symtom”

Att dopamin har betydelse vid depressionssjukdom
postulerades redan pa 1970-talet. Man upptackte da
att monoamin-oxidas (MAO)- hammarna hade en
tydlig antidepressiv effekt. Enzymet monoamin-oxi-

das bryter ner dopamin i lika htg grad som serotonin
och noradrenalin. Alltsd borde enzymhamningens
antidepressiva effekt ha lika mycket att géra med
dopamin som med Gvriga monoaminer.

Flera fallbeskrivningar under aren har ocksa rappor-
terat antidepressiv effekt vid terapirefraktara tillstand
av rena dopaminagonister, som annars vanligtvis an-
vands vid Parkinsons sjukdom.

Upptdckten att de antidepressiva tricykliska (TCA)
lakemedlen utdvade sin effekt via en adterupptags-
hdmning av serotonin och noradrenalin, gjorde att
fokus flyttades bort frdn dopamin. Det ar forst de se-
naste tio dren som blickarna ater borjat falla pa den
- vid affektiv sjukdom - "glémda” monoaminen. | dag
finns dvertygande forskningsstod for att dopamin har
en central roll vid depressionssjukdomens patofysio-
logi, dtminstone for en stor grupp av patienter.

Dopamin syntetiseras fran aminosyrorna fenylala-
nin och tyrosin. Den postsynaptiska effekten utévas
via 5 olika dopaminreceptorer. De dominerande &r
D, och D,. Dopamin inaktiveras och bryts ner till ho-
movanillinsyra (HVA) via katekol-o-metyltransferas
(COMT). Bada formerna av monoaminoxidas (MAO-A
och MAO-B) kan ocksd metabolisera dopamin.

Till skillnad fran serotonin och noradrenalin &r
dopaminreceptorer eller dopaminerga bansysten
inte diffust spridda 6ver stora delar av hjarnan. Ba-
sala ganglierna och prefrontala cortex ar omraden for
dopamins utbredning. Bdda dessa omraden ar kliniskt
intressanta for dopaminets roll vid depression.
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Dopamin ar koncentrerat till specifika
regioner i hjarnan

PFC, prefrontal cortex VTA, ventrala tegmentum

De flesta dopaminproducerande neuron é&r lokalise-
rande till substansia nigra och ventrala tegmentum.
Darifrdn utgdr tva huvudsakliga bansystem for den
dopaminerga transmissionen;

1. Frdn substantia nigra till basala striatum (puta-
men och nucleus caudatus). Detta bansystem
ar involverat i psykomotorisk aktivitet, plane-
ring och initiering av rérelser, men har sannolikt
ocksa en roll for kognitiv funktionsférmaga.Vid
dysfunktion i detta system upptrader klassiska
depressiva psykomotoriska symtom som moto-
risk forlangsamning och hamning.

2. Detsk mesokortikala bansystemet stracker sig fran
ventrala tegmentum dels till striatum och dels till
nucleus accumbens och fran dessa strukturer vida-
re till prefrontala cortex dar det paverkar kognitiva
funktioner som uppmarksamhet och planering.

I nucleus accumbens &r dopamin sannolikt viktigt for
inlarda associationer och beteenden, framst om de &r
kopplade till beléning och njutning.

En teori kring depression hos ménniska, stodd framst
pa djurforsok, ar att man i depressiv fas inte formar in-
teragera socialt (tank pd social isolering och tillbakadra-
genhet som kliniskt viktiga symtom) pga. oférmdga att
uppleva och uppfatta sociala beloningssystem. Detta
kan alltsd vara kopplat till direkt funktionella brister i
dopaminerga bansysten till prefrontala cortex.?

Aven om dopamin framst &r lokaliserat till prefron-
tala cortex, dr antalet dopamin-terminaler har ganska
fa, inte minst om man jamfoér med antalet serotonin-
och noradrenalin terminaler dér dessa signalsubstan-
ser dr som mest aktiva.

Dock &r detta dopaminerga prefrontala system
mycket stresskansligt. En av flera teorier till varfor
stress kan leda till depression, dr att detta system
Overbelastas vid kronisk stress, vilket ger en relativ
brist pd dopamin i prefrontala cortex, vilket i sin tur
ger upphov till depressionssymtom.?

Kliniskt understryks denna teori av symtombilden vid
"utmattningsdepression” och att SSRI medel har sal-
lan ger upphov till full remission.

Peter har arbetat som vardldrare. Under ett par ar
av uttalad stress pa arbetet insjuknar han i depres-
sion, med uttalade symtom som trotthet, initiativlos-
het, livsleda, sjdlvmordstankar, koncentrationsbesvar,
fluktuerande angest och sémnstorning, véxlande
mellan hypo-och hypersomni. Han behandlas med
citalopram och blev partiellt battre. Trotts psykote-
rapihjalp och intensiva arbetsrehabliterande atgarder
kvarstod en uttalad stressintolerans, koncentrations-
svikt, verbal minnesstérning, olust och apati. Efter
tilldgg av det i huvudsak dopaminerga medlet bu-
propion i dosen 150 mg x 2 forbattras symtombilden
successivt och han kan efter 4 manader dtervanda till
arbete pa 50%.

ECT och TMS

Ett viktigt observandum dr aktiveringen av dopamin-
funktionen som man vet sker vid ECT. (data frén 70-
och 80-talen dr entydiga)*

En intressant teori med motsvarande kliniskt kor-
relat ar att ECT i forsta hand forbattrar dopaminrecep-
torns funktion, darefter noradrenalinreceptorn och
sist — kanske forst efter 6-8 behandlingar - serotonin-
receptorn. Detta kan magjligtvis ge en ledtrad till var-
for dopaminerga och noradrenerga antidepressiva
lakemedel har en snabbare insdttande klinisk effekt
an serotonerga medel.

Transkraniell Magnetisk Stimulering =TMS, har pa
senaste dren vunnit allt hogre status som antide-
pressiv terapi, mycket pga. storre och mer valgjorda
studier an tidigare med &tfoljande vetenskapliga ar-
tiklar>

TMS-behandling som koncentreras &ver vénster
frontallob anses ha en positiv dopaminerg effekt i
dorsala delar av prefrontala cortex. Det &r just vid te-
rapirefraktéritet och residualsymtom som nya studier
av TMS-behandling styrkt den dopaminerga teorin.

Farmakologisk behandling

Da det galler farmakologisk behandling finns relativt
fa studier riktade mot dopaminets roll vid depression.
(jamfor serotonin!). SSRI medlet sertralin (Zoloft®) har
sannolikt viss dopaminerg effekt i hogre doser, dven
om den kliniska effekten av detta ar svar att vardera
da fokus i studier ofta tittat p& andra variabler an de
atypiskt depressiva. | det enskilda behandlingsvalet
kan detta dock hallas i dtanke.

Bupropion (Voxra®) ar hittills det enda registrerade
antidepressiva lakemedlet med en direkt dopamin-
erg effekt.

De sk. klassiska MAO-hdmmarna &r ju inte selektiva
for dopamin dven om det dr denna monoamin som
oftast dr malet vid behandling av terapirefraktaritet.
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Medlen &r lite omstandliga att hantera pga. dietrestrik-
tioner, vilket medfort att det endast kan forskrivas pa
licens i Sverige. Det dr dock viktigt att inte undanhalla
en patient denna terapi da den kliniska effekten ibland
ar revolutionerande, inte minst for den drabbade pa-
tienten, som i flera fall kunnat aterga till fullt arbete och
socialt liv efter ndgra manaders behandling.

Nagot gatfullt &r antipsykotikas roll vid depres-
sionsbehandling. Det &r kdnt att dldre D, blockerande
ldkemedel kan orsaka depression hos patienter med
schizofreni. Samma kliniska observationer finns vid
bipolar sjukdom. Det stéder i och for sig hypotesen
att dopamin "brist” kan medfdra depressionssymtom.
Samtidigt har sma doser atypiska neuroleptika, som
tilldaggsbehandling, uppvisat antidepressiv effekt vid
terapiresistent depression. Aripiprazol (Abilify®), som
delvis har en dopaminagonist funktion, har ocksa
sannolikt  antidepressiva egenskaper. Quetiapin
(Seroquel®) har i USA fatt indikationen "bipolér de-
pression” efter positiva studier i monoterapi.

Orsaken till de atypiska antipsykotikas effekt ar inte
klarlagd, men kan mojligen spegla olika kénslighet
i olika dopaminerga bansystem eller olika pre-och
post synaptiska mekanismer.

Rena dopaminagonister, liksom cenralstimulerande
medel, har i fallbeskrivningar givit forbattrad antide-
pressiv effekt d& de anvants som tilldggsbehandling.
Studier saknas dock.

Modafinil (Modiodal®) har indikationen narkolepsi.
Medlet har en indirekt dopaminerg effekt och studier
finns vid depressionsbehandling, hittills med nagot
svartolkade resultat. Medlets kliniska anvandnings-
omrade kan dock illustreras med foljande fall;

Magnus dr en 32-drig man med Schizoaffektiv sjuk-
dom sedan 20-ars dldern. Han har god symtomkontroll
med hjdlp av Litium och en |dg dos risperidon. Dock li-
der han av uttalad anhedoni och viljeléshet sedan flera
ar, trots att sjukdomsskoven inte dterkommit.

Efter behandling med modafinil i dosen 300 mg pa
morgonen forandras hans tillvaro patagligt. Han kan nu
sjdlv ga och handla, laga mat och skéta sitt hem. Han
har ocksa borjat engagera sig i en patientforening.

Den "dopaminerga symtombilden” vid depression
har manga likheter med diagnoser som atypisk de-
pression, utmattningsdepression eller drstidsbunden
depression SAD. D4 det gdller atypisk depression in-
dikerar detta diagnosen bipoldr spektrum-sjukdom
med en sannolikhet av 70%.°

Det ar forfattarens erfarenhet att en stor del (ca
75%) av de patienter som sokt eller remitterats for
"utmattningsdepression” de senaste dren, diagnosti-
serats som bipolar sjukdom, oftast BP II.

Nya, annu opublicerade data fran Professor Eli Hantou-
che och Professor Jules Angst, tyder pa att mer an 50 %

av patienter med terapirefraktéar depression (2 adekvata
behandlingsférsok utan effekt) och recidiverande de-
pression (2 episoder de senaste 5 aren eller >3 under
livet) lider av bipolar sjukdom i ndgon spektrumgrad.

Dessa fynd vécker nya fragestaliningar; Ar det sé att
terapirefraktaritet eller recidiverande depression starkt
talar for bipolaritet, och ar det den bipoldra depressio-
nen (med tanke pa symtombilden) som, mer &n unipo-
lar depression, indikerar en dopaminerg dysfunktion ?

F&, men dock positiva, studier pa bipoldr depressi-
on finns fér MAO-hdmmaren tranylcypromin (Parna-
te) och bupropion (Wellbutrin/Voxra) (Himmelhoch
1991, Sachs 1993).

Slutsatser

- Dopaminerg dysfunktion ar sannolikt en viktig
patofysiologisk forklaring till terapirefraktaritet
vid depressionssjukdom, framst om symtombil-
den karatdriseras av viljeldshet, lust- och gladje-
I6shet, trétthet och koncentrationssvikt.

- Bupropion, klassiska MAO-hdmmare, dopamina-
gonister, centralstimulerande medel och atypiska
neuroleptika dr mojliga farmakologiska behand-
lingsval.

- ECT och TMS har bl a en dopaminerg effekt,
vilket delvis kan forklara deras positiva behand-
lingsresultat vid terapirefraktaritet.

- Denbipolédradepressionens atypiska och terapire-
fraktdra symtombild vacker frdgan om det &r just
har, som dopaminerg dysfunktion &r vanligast. m
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Socialpsykiatri
- tid for nytankande och renassans
“Behover vi ett serotoninvanligt
samhalle?”

Wolfgang Rutz MD, PhD
Enhetschef, Enheten for halsofrdmjande psykiatri,
Psykiatridivisionen, Akademiska sjukhuset, Uppsala
Professor i tillampad Socialpsykiatri,
Universitetet i Coburg, Tyskland
|

pa sistone kommit i skymundan, blivit ifrdgasat-

ta eller ansetts foraldrade. Det galler framférallt
strategier som utgdr fran sociologisk eller psykody-
namisk teoribildning och som framst fokuserar pa
halsans socioekonomiska och psykosociala deter-
minanter. Det kdnns som om nattstdndna konflik-
ter mellan kvalitativ och kvantitativ evidens, mellan
biologisk positivistisk och humanistisk hermeneu-
tisk vetenskapsteori dterigen har aktiverats och som
om en ny biologisk, oftast genetisk, reduktionism
pa nytt dominerar psykiatrin och kunskapsomradet
psykisk halsa.

Darfor verkar det aktuellt att &nnu en gang patala
psykiatrins ansvar som katalysator och vackarklocka
i tidstypisk och human samhallsutveckling, med ut-
gangspunkt frdn modem psykiatrisk och psykologisk
kunskap, exempelvis:

Socialpsykiatri och psykiska halsostrategier har

® om interaktionen mellan milj¢ och arv, biologi,
psykologi och existentiella villkor

® om neuroplasticitet och uppbyggnaden av neu-
ronal funktionell och strukturell patologi eller
styrka

® om sambanden mellan psykologisk attachment
och strukturell stabilitet

® om serotoninrelaterad socialiserings- och stres-
stacklingsformaga, hjalploshet,  kontrollforlust,
aggression, depression, for tidig dod och valdsam
regression, men ocksd manniskans serotoninrela-
terade formdga att etablera moralisk - etiska var-
desystem och metafysiska resonemang

® om endorfinrelaterade mekanismer, relaterade
till beldningssystem och missbruksutveckling

| vart Europa, som dven inkluderar forna Sovjetunio-
nen, och stracker sig fran Irland till Vladivostok, fran
Gronland till Malta, ser vi idag konsekvenserna av en
genomgripande, dramatisk och snabb samhallelig
forandring.

Som en folid av detta upptrader ett "samhadllssyn-
drom”, sammansatt av morbiditet och mortalitet rela-
terat till stress och psykisk ohdlsa, bestdende av depres-
sion och aggression, alkoholism och annat missbruk,
vald och sjdlvmord, risktaganden, destruktiva levnads-
satt och beteenden, cerebro- och kardiovaskular sjuk-
dom, men dven olycksfall sdval pd arbetsplatser som
i trafiken. Dessa individuella stresskonsekvenser leder
pa aggregerad samhéllsniva i vissa lander till depopu-
lationsfenomen, allt storre psykiska folkhalsoproblem
och i somliga lander till nationella nddsituationer. For
narvarande minskar exempelvis befolkningen i Ryss-
land med ca 1 million méanniskor per ar.
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Table 1: Life expectancy at birth in subregional groups of countries in

the WHO European Region, 1980-2004
Source: WHO Europe HFA, Database, 2005

79 -
7
B e

73 +———————— JaTA kA

69 1 -

Life expectancy, years

67 4

65 +—F——7—F7—T—T T

71 4

A

European region

~=—EU —e— CIS

Table 2: Standard Death Rate, Suicide and
Self-inflicted injury, 0-64 years per 100,000
Source: WHO Europe HFA Database 2005

Table 3: Standard Death Rate, other external causes,
all ages per 100,000, males and females
Source: WHO Europe, HFA Database, 2005
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Table 4: Standard Death Rate, ischaemic heart disease,
0-64 years, per 100,000, males and females
Source: WHO Europe HFA Database, 2005

Table 5: Standard Death Rate, homicide and
intentional injury, all ages, per 100,000
Source: WHO Europe HFA Database, 2005
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Tabellerna 1-5 talar ett tydligt sprdk och visar pa ok-
ningen av for tidig dod till foljd av stress och psykisk
ohadlsa. Bakgrunden till detta dr inkrdktningar i man-
niskans basal livsvillkor, som bestammer halsan och
forhindrar sjukdom:

@ identitet och vardighet, integritet och status

® franvaro av hjalploshet, att vara "in charge” i sitt
eget liv, formagan att pakalla men ocksa hantera
forandring.

® sociala natverk, social signifikans

® existentiell "sense of cohesion”, kanslan av sam-
band och mening i livet

Det rader consensus idag att dessa faktorer dr hélsans
mest grundlaggande bestammelsefaktorer och for-
utsdtningar. (WHO: "The Solid Facts”, 2002).

| manga ldnder dr manniskorna tvungna att omorga-
nisera och pa nytt organisera sina liv, att utveckla och
acceptera nya vardesystem, att svdra sig fria fran de
ataganden och trosférestaliningar de tidigare haft och
13tit sig ledas av. Speciellt ménnen tycks vara oformog-
na att acceptera arbetsloshet och den forlust av stolt-
het, vardighet och identitet som &r férknippad med
att inte langre kunna forsérja sin familj, ndgot som var
avgorande for bade sjalvrespekt och samhallsrespekt
i mer traditionella samhallen. Manga manniskor har
idag konfronterats med uppgiften att leva och hantera
en oférutsdgbarhet och en meningsldshet i livet som
de aldrig har behoévt kdnnas vid forut.

| ndgra lander har ocksa prevalensen av mord och
drdp, dven riktade mot barn, 6kat till nivaer som ligger
9 ganger hogre &n genomsnittssiffrorna i europeiska
unionen efter att i borjan pa 90-talet ha befunnit sig
pa en niva nagot dver genomsnittet for EU. (Tabell 5)

Fran ett europeiskt makroperspektiv kan vi sdledes
konstatera det som dven har visat sig vid djurférsok
- ndmligen hur individer - troligen serotoninrelate-
rat- efter alltfor 1dng och svar stress, hoppldshet och
hjdlpléshet inte bara bryter ihop, inkapabla att klara
av och anpassa sig till livets krav, utan ocksd vander
sig mot varandra och sina egna avkommor.

Men det finns ocksd positiva nyheter; baltiska lan-
der som, efter en maximal férsamring i mitten pa
90-talet, idag visar positiva fordndringar. Till exempel
minskar mortalitetssiffrorna relaterade till olycksfall,
suicid, kardiovaskular sjukdom och riskfyllda levnads-
satt igen, uppenbarligen till foljd av den optimism,
hoppfullhet och kansla av kontroll, delaktighet och
forutsagbarhet som &tervant till mdnga manniskor i
dessa samhallen.

Vérldshalsoorganisationens "World Health Report”
ar 2001 understryker vikten av att undvika en delning
mellan socio- och psykoterapeutiska, "humanistiska”

terapimetoder och biologiska, positivistiska terapier,
mellan kvalitativ och kvantitativ evidens samt mel-
lan miljd och biologi. Har framhavs ny vetenskaplig
evidens som oerhort viktig, t ex gallande hjarnans
neuroplasticitet i vdxelverkan mellan positiv. miljo,
cerebral styrka och struktur & ena sidan och mellan
negativa miljoinflytanden, cerebral dysfunktion och
strukturell patologi & andra sidan.

Vad betyder nu detta nar det galler att nydefiniera
social- och samhallspsykiatri och hjélpa den till en val-
behdvlig rendssans?

Betraktar man samhadllsyndrom bestdende av de-
pression och aggression, missbruk och vald, sjalv-
destruktiva och suicidala beteenden, kardio- och
cerebrovaskuldra sjukdomar, olycksfall, risktagande
levnadssatt och vad man skulle kunna kalla en sam-
hallelig "moral insanity”, sd ser vi hur dessa tillstand ar
forknippade med de faktorer vi idag kan identifiera
som de viktigaste bestammelsefaktorerna for psykisk
halsa - ndmligen existentiell sambandskansla, ndd-
vandigheten av etiska och moraliska férestaliningar
integrerade i ett system av etisk vardehierarki, social
signifikans och forméga, hjélploshet och kontroll,
identitet, integritet och vardighet. Det har sagts forut
och bekrdftas idag av evidens: Om vi skall halla oss
friska s& maste livet ha en mening, ar det viktigt att
kunna édlska och dlskas, bér man kunna bestdmma i
sitt liv, bor vi dtnjuta respekt. Nar dessa en manniskas
grundldaggande behov av mening, kontroll, autonomi
och social samhorighet inte langre kan tillfredsstéllas,
s& uppstar - enkelt uttryckt- ett samhalleligt "Seroto-
nin-Syndrom” som &verindividuellt manifesterar sig
med alla de symtom vi kliniskt och forskningsmassigt
kdnner igen som individuell serotoninpatologi.

Har finns ett starkt behov av professionellt, politiskt
och medmanskligt stod, saval i samhallet som indivi-
duellt i halso- och sjukvarden, inte igenom att distri-
buera SSRIs med ledningsvattnet, dven om individuell
behandling kan behévas, utan for att beframja mannis-
kornas férmdga att tackla stress och livsproblem, att ©ka
deras autonomi och psykiska sjalvlakning, att befrdmja
deras existentiella sambandskansla i en pluralistisk och
tolerant varld, genom att utveckla social kompetens,
underlatta social férbundenhet och férmagan att be-
halla den, befrémja realistiska jag-ideal och méjliggora
adekvat hjalpsokande. Det galler framforallt man, som
idag ofta orealistiska och (sjalv)stigmatiserade undvi-
ker den hjalp som erbjuds.

Darutéver behover de regressiva fenomen upp-
madrksammas som vi hittar hos manniskor i kris och
konflikter, som syndabockstankande, intolerans,
fundamentalistiska tendenser och social marginalise-
ring av minoriteter och syndabocksgrupper - karakte-
ristiska for samhallen i stress.
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Psykiatrin likvdl som alla andra professioner in-
volverade i psykisk halso- och sjukvard har har ett
samhadlleligt ansvar som man knappast langre kan
svara sig fri fran. Lite provokativt uttryckt, sa bor ett
samhadlle befradmjas som tar hansyn till manniskans
serotonin - och andra basala system, som tar hansyn
till hennes mest grundldaggande férutsattningar for
biologisk och psykisk funktion och som visar respekt
gentemot manniskans villkor att vara bade kropp och
sjal i en oskiljbar enhet. Det &r dags for ett innova-
tivt och professionellt, psykosocialt motiverat hélso-
vardskoncept i vilken psykiatrin har sin sjalvklara del.
Det gdller att 6ka medvetenheten om dynamiska och
regressiva mekanismer som finns bakom den psyko-
patologi vi kan finna bade individuellt, i grupper och
hela samhaéllen. Vi behdver professionellt understryka
och sprida kunskap om méanniskans behov av kontroll
och delaktighet, social signifikans och kompetens, re-
alistiska jag-ideal och existentiella samband. Modem
forskning visar vikten av grundldggande varden och
moraliska hierarkier - anomi behdver motverkas och
en vardepluralism befrédmjas som mojliggoér individu-
ella, existentiella och spirituella val.

Det racker inte langre att prioritera fashionabel psy-
koterapeutisk behandling eller neuropsykiatrisk hdg-
statusforskning i de ekonomiska och vetenskapliga
beldningssystem som idag dr och som resulterar i ratt
sd reduktionistiska och simplicistiska forsknings- och
terapistrategier. Ibland kan man ej undvika tanken pa
gamla tidens frenologi, &ven om den har fatt en intra-
cerebral lokalisering och en genetisk tackmantel.

Darutéver maste blicken lyftas ifrdn behandling
till salutogent halsoframjande, ifrén livsstilsymto-
men rérande alkohol, nutrition och rékning till dom
bakomliggande psykiska orsakerna, ifran individ till
samhadllet och ifran individens ansvar for ” the heal-
thy choice” till politikernas och beslutsfattarnas dito
att traffa det halsosamma valet, nér det galler den
psykiska och fysiska halsan hos dem som paverkas
av deras beslut.

Psykisk halsa &r det mest vérdefulla kapitalet i ett
samhalle. Psykiska hdlsoaspekter maste beaktas nar
vi diskuterar hdlsa och milj6, och hur man investerar
i befolkningens halsa. Politiska och andra beslutsfat-
tare madste veta vilken effekt deras beslut kommer att
ha pa den psykiska halsa hos ménniskorna som kom-
mer att paverkas av dessa beslut och policys. Redan
idag finns ett medvetande om politiska beslut och
fysiska miljokonsekvenser. Nar det galler kostnader,
men ocksa lidanden, sa ar de politiska beslutens pa-
verkan pd en befolknings psykiska halsa dtminstone
lika relevanta och behdver tas hansyn till. Inte bara
ekonomiska bokslut - utan psykiska halsobokslut be-
hovs.

Inget land, varken fattigt eller rikt som Sverige, kan
i langden kosta pa sig att inte befrdmija, restituera och
investera i befolkningens psykiska halsa. Problemen i
Sverige &r annu inte sa drastiskt utpraglade som i Ost-
europas samhdllen. Men dven hdr finns grupper i risk-
zonen, dar psykiska ohalsotecken redan idag &r alarme-
rande: Ungdomarnas suicidalitet, dldres psykiska hdlsa,
immigranternas och asylsékandens psykiska status,
marginaliseringsfenomen i samhadllet, arbetsldsheten
och dess konsekvenser samt en langtidsarbetsfran-
varo som till stérta delen ar relaterad till psykisk ohalsa
och stress. For att tackla vara problem behéver vi bli
"serotoninmedvetna’, fordjupa var kunskap om véxel-
verkan mellan miljé och psykisk halsa och tillampa den
i en nydefinierad social- och samhallspsykiatri. Nytdn-
kande och nya hélsostrategier behdvs som utgar fran
den evidens som uppdaterad psykiatrisk forskning
men ocksa politologiska och sociologiska erfarenheter
fran Osteuropas samhallen i “stressfull” férandring har
givit oss. Syftet dr att skapa ett mera "serotoninvanligt
samhadlle” - mera respektfull till ménniskorna och deras
grundldggande behov. m
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Kognitiv Psykoterapi —
En valdokumenterad psykoterapiform

Rolf Persson
Leg ldk, specialist i allmdnpsykiatri
Leg psykoterapeut, auktoriserad med kognitiv inriktning
Center for Cognitiv Psykoterapi, Kungalv

Inledning

Sigmund Freud lade grunden till den moderna psy-
koterapin i borjan av 1900-talet. Mera modernt an-
passad form av psykoterapi utifrdn den psykoanaly-
tiska teorin ar den psykodynamiska arbetsmodellen.

| borjan av 1920-talet antogs ett mer vetenskapligt
perspektiv, och i systematiska studier och experiment
soktes forklaringar till manniskors och djurs reaktio-
ner och beteenden. Forskningen baserades pa inlar-
nings-psykologi. Ett kant namn &r lvan Pavlov. Teorin
om klassisk betingning vaxte fram.

Pa 1950 och -60-talet tog utvecklingen fart pa den
klassiska beteende-terapin. Valkdnda namn &r Joseph
Wolpe, Arnold Lazarus och V.F. Skinner.

Under 1960-talet borjade intresset fér kognitions-
psykologi och kognitiv teori utvecklas. Vart satt att
uppfatta och tdnka om oss sjélva och var omgivning
visades ett storre intresse. En behandlingsmodell véxte
fram med fokus pa innehdllet och valéren i patientens
tankar istallet for p& hans beteende. Forklaringen till
patientens psykiska problem 1&g i en icke hjalpande
kognitiv informationsbearbetning. Fr o m nu kommer
jag att skriva icke hjalpande istéllet for dysfunktionell
och hjdlpande nar det gdller funktionell utifrdn profes-
sor Giacomo d'Elias bok Kognitiv psykoterapi i primar-
varden, vilken skapar irrationella sdtt att tdnka om sig
sjalv, om andra och om livet i stort.

Aron T. Beck
Ar en férgrundsgestalt i kognitiv psykoterapi. Han &r
lékare, psykiater och psykoanalytiker. Han beskriver i
forordet till sin bok frdn 1979, Cognitive Therapy of
Depression, att han fran 1956 borjade gora empiriska
studier for att finna stdd for den psykoanalytiska teo-
rin kring depression, dvs "hat mot egen person, ut-
tryckt som ett sdtt att uttrycka ett behov att lida" |
sina studier fann han inga beldgg fér denna teori och
bdrjade undersdka andra forklaringsmodeller.

1963 publicerade han i Archives of General Psychi-
atry artikeln Thinking and depression; idiosyncratic

content and cognitive distortions. 1967 skrev han sin
forsta bok om depression, Clinical, experimental and
theroretical aspects. Aron T. Beck har darefter publi-
cerat ett mangfald artiklar och bocker om kognitiv
psykoterapi vid ett flertal sjukdomstillstand.

Aron T. Beck belénades 2005 med The Grawemey-
er Award for "extraordinary achievement in psycholo-
gy’, som betraktas som ett alternativt Nobelpris. Han
kommer att anvanda pengarna (200.000 US-dollars)
for att framja forskning om kognitiv terapi vid schi-
zofreni.

Kognitiv psykoterapi i varlden:

Kognitiv psykoterapi har under de senaste 30 dren
spridit sig 6ver samtliga vérldsdelar. P& den Femte In-
ternationella Kongressen i kognitiv psykoterapi i juni
2005 i Goteborg var ett 40-tal lander representerade.

Kognitiv psykoterapi i Sverige:

| slutet pd 1970-talet pdbdrjades en stor omstruktu-
rering av psykiatrin. Angeldget var att hitta en psy-
koterapimetod som var lampad for de personer som
man moter inom psykiatrin. Carlo Perris, vid den ti-
den professor vid Umed Universitet och ansvarig
klinikchef, tog kontakt med Aron T. Becks Center for
Cognitiv Psykoterapi i Philadelphia, USA. Dr Artur Fre-
eman tilldelades uppgiften att komma till Umed och
utbilda en grupp, bestdende av ett 15-tal Idkare och
psykologer. Professor Aron Beck var examinator. Aret
var 1980. Efter mangarigt samarbete inom psykiatrin
i Umed startade Hjordis och Carlo Perris ett institut i
privat regi 1995 i Stockholm.

Astrid Palm-Beskow ingick i utbildningsgruppen i
Umed. Hon kom till St Jorgens sjukhus 1985 och blev
verksam som psykolog vid sjukhusets terapiintensiva
psykosavdelning. Jag var da verksam som &verldkare
pa sjukhuset och erbjods tillsammans med kolleger
handledning i kognitivt forhaliningssatt. Dar startade
mitt intresse for kognitiv psykoterapi.

Samma dar bildade Fil. Dr. Astrid Palm-Beskow
Center for Cognitiv Psykoterapi och Utbildning. Den
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forsta legitimationsgrundande kognitiva psykotera-
peututbildningen startade 1990 och avslutades tre dr
senare, varen 1993. Jag var en av atta personer som
hade formanen att g& denna utbildning. Hittills har
Centrat utbildat 64 legitimerade psykoterapeuter och
for narvarande ar det tvd padgdende legitimations-
grundande utbildningar med sammanlagt 52 elever.

Hur blir man legitimerad kognitiv psykoterapeut?
Krav 1 dr att man har gatt en grundutbildning i kog-
nitiv psykoterapi, vilken omfattar tre terminer. Utbild-
ningen ar en icke akademisk utbildning men motsva-
rar ungefar 10 podng per termin. For att komma in pa
en legitimationsgrundande utbildning krdvs dessut-
om att man har en akademisk utbildning omfattande
minst 120 podng. Man maste arbeta i ett mannisko-
vardande yrke. De personer som soker en legitima-
tionsgrundande utbildning &r oftast ldkare, sociono-
mer, arbetsterapeuter, psykologer och sjukskoterskor.
Den legitimationsgrundande utbildningen dr en
akademisk utbildning, som omfattar sex terminer pa
halvfart, dvs 60 podng. For att kunna kalla sig legi-
timerad psykoterapeut, auktoriserad med kognitiv
inriktning, krdvs att Socialstyrelsen har givit sitt god-
kdnnande, samt att Svenska Féreningen for Kognitiv
Psykoterapi (sedan hosten 2006 Svenska Foreningen
for Kognitiva och Beteendeinriktade Terapier) har
godkant utbildningsinstitutets kvalifikationer.

Kognitiv terori

Kognitiv terapi har en teori om personlighet och psy-
kopatologi samt ett integrerat program med strate-
gier och tekniker.

Teorin baserar sig pa antagandet att en individ be-
hover bearbeta information pa ett ldmpligt satt for att
Overleva. Om vi inte anvander oss av en hjdlpande "ap-
parat” for att ta in relevanta data, bearbeta och formu-
lera en handlingsplan skulle vi snart do eller svalta ihjal.

Vi har ett kodsystem som bestar av regler (antagan-
den, attityder), som &versétter erfarenheter till anvand-
bar information. Ett exempel pa ett regelverk eller, som
vi sdger i kognitiv psykoterapi, schema, kan vara "det &r
bast att halla en 1dg profil, annars kan man bli angripen”.

Kognitiv psykoterapi anser inte att det finns en for-
klaring till psykopatologi. Vid depression t ex finns ett
antal predisponerande faktorer, sésom arftlig sarbar-
het, fysisk sjukdom som leder till neurokemiska avvi-
kelser, utvecklingstrauman, som leder till kognitiv sar-
barhet, icke hjalpande personliga erfarenheter som
leder till brister i social fardighet och icke hjédlpande
kognitiva monster sdsom orealistiska mal, antagan-
den och masten "Kognitioner” orsakar inte psykisk
sjukdom men dr en viktig del i sjukdomen och "nyck-
eln” till férandring.

Kognition kommer av ordet cognitio, som betyder
kunskap och cognoscere, som betyder ldra kdanna.
Redan Sokrates sa att mdnniskor har en inneboende
kunskap att |6sa personliga problem, bara vi stéller de
ratta fragorna.

Epictetus menade for flera tusen ar sedan att méan-
niskan paverkas inte av saken i sig utan forestalining-
en om den.

Vad kdnnetecknar kognitiv psykoterapi.

Det ar en psykoterapiform, vars syfte &r att minska
svara emotionella reaktioner och icke hjdlpande be-
teenden genom att modifiera felaktigt och vilsele-
dande tdnkande, samt icke hjdlpande antaganden/
livs-regler/scheman, som styr dessa reaktioner (Beck,
Right, Newman och Liese, 1993).

Sambandet mellan tanke, kansla, aktivitet och
kropp beskrivs ofta som den kognitiva tetraden med
en ring kring, som symboliserar de omstandigheter vi
lever under. (Figur 1)

AKTIVITET

Figur 1. Den kognitiva tetraden.

Det kan ocksa beskrivas sd som Christine Padesky
g6r. Hon kallar det ett sjdlvreglerande system, som
konkret belyser att, om vi har problem i ndgon av
"ringarna’, behover vi ofta modifiera ndgonting i de
ovriga. T ex lider vi av en dngestproblematik, behover
vi ldra oss att tanka pd ett alternativt satt, géra pd ett
alternativt satt och lara oss att reglera det som sker i
kroppen. (Figur 2.)

AKTIVITET

Figur 2. Padresky's ringar — det sjdlvreglerande systemet.
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Kognitiv psykoterapi beskrivs ofta som en psykote-
rapiform som arbetar med problem har och nu och
framat. Det &r en sanning med modifikation. Forflu-
ten tid beskrivs i form av livsregler eller antaganden,
som bestdr av grundantaganden om oss sjdlva, andra
och varlden, som kan formuleras sdsom jag ar, andra
ar, varlden ar, samt livsregler som kan formuleras som
jag bor, andra bor. Det handlar alltsd om erfarenheter
som vi har gjort i relation till andra manniskor. Denna
resa borjar med relationen mellan barn och foraldrar
och modifieras sedan under hela livet i relation till
andra, for oss viktiga personer. Schemateorin binds
samman med attachment/bindningsteorin, som
startade med John Bowlby och som senare modifie-
rats av Pat Crittenden. Mycket kort kan denna teori
sammanfattas som att vi manniskor kan ha en B-, A-,
eller Ganknytning i olika grader. B betyder en trygg
anknytning, dar vi integrerar tanke/kansla/beteen-
de, har full tillgdng till episodiskt minne, dvs konse-
kvenstankande och ser bade till vara egna och an-
dras behov. A star for otrygg anknytning. Personen
lever i sina tankar pa bekostnad av sina kanslor och
har inte full tillgang till episodiskt minne samt ser till
den andres behov pa bekostnad av sina egna. C star
for otrygg anknytning. Personen lever i sina kanslor
pd bekostnad av sina tankar och har ej full tillgdng
till episodiskt minne samt har fokus pa egna behov
framfor andras.

Aron T. Beck menar att i kognitiv terapi kravs att
atminstone ett hjalpande schema har identifierats,
och atminstone ett icke hjdlpande schema har mo-
difierats.

Den kognitiva terapins metod.

Kognitiv psykoterapi dr en strukturerad behandlings-
metod. En dynamiskt skolad psykolog pa min tidigare
arbetsplats sa pd ett skamtsamt satt "ar det kognitiv
psykoterapi eller far man prata om vad man vill". Det
aren sanning med modifikation! | bdrjan av en terapi-
session kommer vi alltid ©verens om vad vi skall prata
om. En dagordning kan se ut pa foljande satt: Vad
pratade vi om férra gdngen, som var viktigt, var det
nanting du kande tveksamhet infér. Hur har det varit
sedan vi senast sdgs, har det hant ndnting som du vill
ta upp, vad vill du ha pa dagordningen och vad hade
du som hemuppgift, hur gick det att genomféra den
och vad ldrde du dig. | slutet av terapin gor vi alltid en
sammanfattning och garna ocksa nagra ytterligare
sammanfattningar under sessionens gang. Syftet
med sammanfattningarna &r att komma ihdg mer av
sessionen. Undersokningar har visat att férvanansvart
stor del gléms av, bdde av patienten och terapeuten!
En viktig uppgift ar att uppmuntra patienten att
ldagga marke till sina tankar, dvs de automatiska tan-

kar som flyger genom huvudet i den situation som
vacker en stark kansla. Automatiska tankar skiljer sig
fran den reflexion som kan finnas efter situationen.
Automatiska tankar ar oftast bara delvis medvetna,
snabba, svara att fanga och svdra att minnas, ofta
kortvariga, fragmentariska, inte sammanhangande
och i telegramstil. Det &r 1angt ifran alla av 0ss som
har tillgdng till vara automatiska tankar utan beho-
ver trdna pa det. | terapin uppmuntras patienten att
gobra saker som han/hon har undvikit, att testa san-
ningshalten av negativa eller katastroftankar samt att
dterberdtta en historia steg for steg. Syftet ar att trana
det episodiska minnet, dvs situationens bdrjan, mitt
och slut for att battre forstd, samt att identifiera icke
hjalpande scheman. For terapeuten ar det viktigt att
tidigt i patientens berattande forsoka lagga marke till
ndr han/hon sdger att jag dr, andra dr samt jag bor/
ska, andra bor/ska.

Kognitiv psykoterapi beskrivs ofta som en kort-
tidspsykoterapi. Definitionen av korttidspsykopterapi
ar max 25 timmar. Har en patient ett paniksyndrom
utan samsjuklighet med annan dngestsjukdom eller
depression, och med en personlighetsorganisation
som ar hjalpande, kan ofta fem sessioner racka. | de
studier som har gjorts vid depression har ofta kravts
15-25 sessioner. Har personen huvudsakligen en icke
hjalpande personlighetsorganisation, det som vi idag
kallar personlighetsstérning, kan psykoterapin bli
betydligt ldngre, men det dr beroende pa vilken mal-
sattning som satts i terapin.

2004 kom SBU-rapporten Behandling av depres-
sionssjukdomar, och 2005 Behandling av angestsjuk-
domar. Gladjande nog ar behandlingsresultatet med
kognitiv psykoterapi mycket gott.

| kognitiv psykoterapi finns "grunden” i form av
teori och metod, men "byggnaden” byggs om allt
eftersom kunskap frdn hjarnfysiologi, emotions- och
kognitionsforskning tillkommer.

Som psykiater har yrket blivit dnnu roligare sedan
jag gatt den legitimationsgrundande utbildningen
till psykoterapeut med kognitiv inriktning. Patienten
tilldgnar sig ofta snabbt metoden och teorin och blir
nyfiken pa sitt satt att tdnka och gora samt att hitta
alternativ. m
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General characteristics of youth suicide
attempt and completion

Suicide attempt and completion primarily differ in
their age and gender pattern and in the intent and
thereby in the choice of method for suicidal behaviour
(Kerkhof, 2000). In Western counties, young females
are about twice as likely as males to attempt suicide,
while young males commit suicide two to eight ti-
mes more often than their female counterparts (Kerk-
hof, 2000) (Figure 1). Contrary to suicide completion,
suicide attempt is generally more frequent in youth
than in the elderly. The choice of methods for suicidal
behaviour reflects the availability of means and the
intent behind the behaviour, which can range from a
cry for help, revenge, relief of anxiety to a clear intent
to die (Kerkhof, 2000). Non-violent methods (prima-
rily self-poisoning) are most frequently found among
suicide attempters, and violent means are more of-
ten chosen for completed suicide. Violent suicidal at-
tempt can be regarded as more strongly associated
with completed suicide, reflecting a progress in the
suicidal process often starting with non-violent suici-
dal behaviour. Suicide attempt represents the strong-
est predictor for completed suicide.

Stress diathesis model

From 60% to 90% of young suicide attempters and
completers have a mental illness at the time of the
event (Fergusson et al, 1995). However, not every pa-
tient with a mental iliness attempts or commits suicide.
In the stress-diathesis model, suicidality is proposed

to result from a genetic and acquired vulnerability to
suicidal behaviour (diathesis) interacting with an ac-
quired susceptibility due to stress (Mann et al,, 1999).
Stress can arise from mental illness as well as adverse
life events, psychosocial, interpersonal and socio-eco-
nomic in nature. The diathesis of suicidality may be
primarily characterised by impulsivity and aggression
and reflects a propensity to experience more suicidal
ideation. The factors involved in the diathesis of suici-
dal behaviour include chronic substance abuse, early
physical and sexual abuse, family history of suicidal
acts, personality disorder and head injury.

The thesis described in more detail below scruti-
nised a variety of risk factors, which may either in-
fluence the diathesis of suicidal behaviour or reflect
modulating stress factors. The factors investigated
include: early life exposures like pre-and perinatal
factors, maternal psychosocial and socio-econo-
mic risk factors, childhood exposure measured by
childhood growth, individual psychopathology, as
well as familial suicidal behaviour and familial psy-
chopathology. Furthermore, the thesis intended to
scrutinise trends in suicide mortality in adolescents
compared to trends in an older age group and in re-
lation to changes in reporting practices in European
countries.

Youth suicidal behaviour
- the size of the problem

Based on latest available suicide mortality statistics
from the WHO mortality database, suicide rates in
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Figure 1: Suicide rates for male and female adolescents 15 to 19 years old per 100,000 in latest available year (in brackets) in 30 countries

of the WHO European Region.

male adolescents (15-19 years) ranged from below 5
per 100,000 in some Southern European countries to
rates around 25 and even close to 40 per 100,000 in
Northern and Eastern European countries (Figure 1).
Suicide often ranks among the three most common
causes of death in youth. Suicide accounted for 4%
and 21% of deaths in adolescents (15 to 19 years old)
in Greece and Sweden, respectively (based on mean
of proportion from 1999 to 2002 from the WHO mor-
tality data base). While this proportion stayed stable
for Greece since the 1980s (mean proportion 1979-81
was 3%), it increased considerably for Sweden (mean
proportion 1979-81 was 10%), however.

A comprehensive analysis of 30 European countries,
included in the thesis, revealed that from 1979 till
1996 male and female adolescent suicide rates
have increased in 21 and 18 countries, respectively
(Mittendorfer Rutz, 2005). Possible explanations
for these rising trends were suggested, ranging
from loss of social cohesion, increasing economic
instability and unemployment and breakdown of
traditional family structures, to secular increases in
prevalence of depressive disorders (for review see

Mittendorfer Rutz, 2006). The most frequently pro-
posed cause of the changes in suicide rates both
in the countries of the former Soviet Union and in
Western European societies in youth has probably
been the increased alcohol consumption. Males
are supposed to be more vulnerable towards these
societal changes, partly due to their weaker capa-
city to ask for help.

Increases in adolescent suicide rates were prima-
rily accompanied by far less increases or decreases
in suicide rates of a comparison age group, indivi-
duals of 20 years and over. This phenomenon has
been observed in several birth cohort analyses,
which have reported anincrease in risk for later birth
cohorts, particularly among young males resulting
in changes in rank order of suicide rates in adoles-
cents, witnessed by a relative stability in adults (for
review see Mittendorfer Rutz, 2006). The reason for
the disproportionate effect on young people may
be that any socio-cultural changes might have af-
fected the unsettled, youngest group the most.

With exception of a few countries, male adol-
escent suicide rates rose stronger than females.
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The strongest increases in adolescent suicide rates
(between 4 and 8% statistically significant annu-
al increase) were in following countries in males:
Lithuania, Spain, Kyrgyzstan, Latvia, Uzbekistan,
Belarus, Ireland and Kazakhstan (Figure 2) and in
females: Estonia, Lithuania, Kazakhstan, Belarus,
Ukraine, Ireland and Norway. In the majority of
countries the male: female ratio increased. The hig-
hest increases in female adolescent suicide rates,
and decreases in male: female ratios as a conse-
quence, occurred in Norway and Ireland.

Secular trends in adolescent suicide rates, par-
ticularly in males, seem also to be influenced by
changes in the classification of suicide and deaths
due to undetermined causes (Mittendorfer Rutz,
2005). Five countries with rising male adolescent
suicide rates witnessed greater increases in the ra-
tes of undetermined causes over time, while in four
other countries, including Sweden, the opposite
occurred. The conclusions of earlier studies that
classification practices are stable over time, should
be revised, particularly in studies of youth suicide.

Early life exposure

Evidence from Swedish cohort studies included in
the thesis suggest that the risk for suicidal behavior
can be determined even very early in life, namely
during the prenatal and perinatal period. The stu-
dies comprise more than 700,000 individuals, born
in Sweden between 1973 and 1980 and followed
up until 1999 with the help of linkage of up to seven

Swedish national registers. During the observation
period 563 completed suicides and 6,676 attempted
suicides occurred. Low maternal education and mul-
tiparity have been linked to an increase in youth sui-
cide attempt, while teenage motherhood resulted in
a two-fold rise in the risk of both suicide and suicide
attempt among offspring. It is possible that young
motherhood is associated with an adverse psychoso-
cial home environment, exacerbating the risk of the
offspring’s mental ill-health and subsequently the risk
of suicidal behavior. It seems also plausible that stress
perceived by multiparous mothers as well as their
lack of time for adequate child rearing, may adversely
affect a child’s psychosocial and socioeconomic en-
vironment and thereby increasing the risk of suicidal
behavior.

Among all analysed neonatal factors, low birth
weight adjusted for gestational age increased the risk
of suicide and violent suicide attempt in males more
than two-fold. Short birth length was also found to
be associated with an increase in risk of attempted
suicide, particularly by violent means. Preterm birth
was particularly important for violent suicide at-
tempt. The risk was increased four-fold for men born
before the 34™ week of gestation. Relations between
pre-and perinatal complications, and later suicidality,
could be due to neuro-developmental impairment,
modified programming of hormonal systems parti-
cularly an alternation in serotonin metabolism or con-
founding by maternal mental disorder, maternal life
style — particularly smoking and alcohol abuse - or
socio-economic status.

‘ @ Annual change in male adolescent suicide rate m Annual change in suicide rate of males > 20 years

Figure 2: Annual change (%) in suicide rates in male adolescents and males of 20 years and over from 1979-1996
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Early intervention

The at-risk pregnancies identified are often associa-
ted with psychological, economical and parenting
stress that is likely to impact on the parent-child rela-
tionship. Screening of and support for these mothers
as well as the fathers may therefore start as early as
during ante- and post-natal care. The antenatal care
system in Sweden covers the vast majority of preg-
nant women. Therefore, it appears to be an ideal
arena for screening and for delivering appropriate
psychosocial and educational measures to these fa-
milies. Experience from intervention studies show
that various predictors of suicidal behaviour like psy-
chiatric symptoms and poor cognitive development
could be improved by early intervention for infants
with low birth weight and preterm birth coming
from psychosocial risk families (Aaronen et al.2000;
Ramey et al 1992).

Childhood growth

In order to investigate whether growth during child-
hood alters the observed inverse association of res-
tricted fetal growth with suicide attempt, 318,953 ma-
les of the mentioned Swedish birth cohort (1973-80)
were followed by record linkage from date of birth
to the end of 1999. The study found a significantly
elevated risk of suicide attempt for subjects, who
were short at conscription (<170cm) relative to the
reference category of normal height (177-181cm). The
increased risk of suicide attempt for men with short
adult stature was observable for those with reduced
but also adequate fetal growth. This probably reflects
adverse childhood psycho-social situation, stress and
even culturally determined consequences of short
stature, like discrimination. The study could not find
a modifying effect of childhood linear growth on
the association of reduced fetal growth with suicide
attempt. This is in contrast to earlier research with
different forms of mental health outcome. Subjects
with impaired fetal growth benefited from postnatal
growth, with respect to psychological performance
(Lundgren et al., 2001).

Familial and individual risk factors

A further aim of the thesis was to analyse the inde-
pendent and interacting effects of familial and indi-
vidual psychopathology as well as familial suicidal
behaviour on suicide attempt in young adults. The-
refore a register linkage study was carried out with
a nested case control design. The 14,440 individuals
registered as inpatients due to suicide attempt (in-
dex cases) were born in Sweden between 1968 and
1980 and followed up till 1999. Of the cases (suicide

attempters), 23% had a history of familial hospital
admission due to mental illness, while 12% and 2%
had a history of suicide attempt and suicide in the fa-
mily, respectively. Only 26% of suicide attempters had
been admitted to a hospital due to psychopathology
before their attempt.

Familial suicidal behaviour

Familial suicide attempt generally increased the risk
of suicide attempt in young adults to a greater extent
than familial suicide completion. The effect of familial
suicidal behaviour on index suicide attempt was ad-
justed for the effect of familial and individual mental ill-
ness in order to determined independent effects. Con-
sidering these adjustments, sibling’s (3.4-fold increase
in risk), and maternal suicide attempt (2.7-fold increase
in risk) remained considerably more important than
paternal attempt and completion (both 1.9-fold in-
crease). There were strong interactions between in-
dividual hospital admission due to psychopathology
in index subjects and familial suicidal history. These
observations and the fact that familial suicidal behavi-
our remained important for subject’s suicide attempt
even after controlling for familial and individual mental
disorder provide further evidence for the additional ef-
fect of familial suicidal behaviour over and above the
diagnosed familial and individual mental illness. It is
therefore vital to look at the history of suicidal behavi-
our in the whole family when assessing the suicide risk
in adolescents with mental ill-health.

The effect of familial suicidal behaviour was strong-
er for early age of onset and on boys. These results
may suggest that a history of familial suicidal behavi-
our could be an indicator of a genetic predisposition
to suicidal behavior and that there may be a gender
difference in this genetic transmission. Familial ag-
gregation of suicidal behaviour appears to be due to
genetic factors such as transmission of a vulnerability
to psychiatric disorders and personality traits (charac-
terised by impulsivity and aggression) as well as envi-
ronmental factors such as imitation, bereavement of
a parent, shortcomings in care, and attachment and
exposure to family violence and discord.

Familial hospital admission due to
mental illness

After adjustment for individual mental illness and fa-
milial suicidal behaviour, parental personality and sub-
stance abuse disorders and maternal organic disorders
among all diagnostic groups, familial hospital admis-
sion due to mental iliness remained to be associated
with a more than two-fold increase in risk of suicide
attempt in index subjects. Maternal schizophrenia and
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non-affective disorders and parental neurotic, stress-
related and somatoform disorders were related with a
1.9 fold increase in risk, while parental affective disor-
ders were of minor importance (1.4 fold increase).

Familial psychiatric disorders and personality disor-
ders remained significant predictors of subjects’ sui-
cide attempts after adjustment for individual mental
illness. Furthermore, there were strong interactions
between individual hospital admission due to psy-
chopathology in index subjects and familial hospital
admission due to psychopathology. This suggests
that parental mental ill health, in addition to increa-
sing the risk for mental ill health in the offspring, mig-
ht contribute to risk for offspring’s suicide attempt
partly through hereditary and partly through envi-
ronmental factors. The importance of environmental
factors seems to be stressed by the findings of a par-
ticularly increased risk of suicide attempt in case of
parental substance abuse and personality disorders.
The fact that maternal organic disorders, schizoph-
renia and non-affective psychoses were associated
with higher odds ratios for attempted suicide com-
pared to paternal, suggests a greater vulnerability to
maternal psychoses in the index subjects.

Inter-setoral collaboration for early
detection

The study suggests that the risk for suicide attempt in
young adults is strongly associated with parental suici-
dal behaviour and mental ill-health. Effective collabo-
ration between the various sectors within health care
and social services is crucial for early detection and
adequate intervention with regards to the psychoso-
cial and mental problems the children of parents with
mental illness and suicidal behaviour may have to face.
This inter-setoral collaboration should include ante-
and postnatal health care services, schools, and child
and adolescent as well as adult psychiatry services.

Individual hospital admission due to
mental illness

Hospital admissions due to psychopathology in the
index subjects themselves were undoubtedly the
strongest risk factors and were only marginally atte-
nuated after adjustment for familial risk factors. The
frequency of individual hospital admission in cases
was 33 times more common compared to controls.
Substance abuse, affective, and personality disorders
represented the strongest predictors for youth suici-
de attempt. The hospitalisation of 26% in young cases
prior to index attempt is in contrast to clinical studies
where 80% to 90% of young suicide attempters meet
criteria for any psychiatric disorder (Fergusson et al,

1995). This suggests that a majority of young suicide
attempters in Sweden do not obtain hospital treat-
ment for their mental health problems before they
receive clinical attention for their suicide attempt. By
early recognition and adequate treatment of indivi-
dual mental illness, a considerable proportion of sui-
cide attempts could be prevented. m
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