
LÄKARTIDNINGEN  •  VOLYM 94  •  NR  28–29  •  1997 2567

Kunskapen om schizofreni och lik-
nande sjukdomar har ökat enormt under
senare decennier vad gäller både biolo-
giska och psykologiska aspekter. Trots
det faktiska kunskapstillskottet präglas
ändå dagens behandling av många
oklarheter och kontroversiella uppfatt-
ningar.

Svenska psykiatriska föreningens
nyligen publicerade vårdprogram för
schizofreni och schizofreniliknande
tillstånd [1] är ett ambitiöst försök att
sammanfatta kunskapsläget och ge be-
handlingsanvisningar. Det bär dock i
många stycken prägel av kompromiss-
produkt, där olika intressenter argu-
menterat kring formuleringarna utifrån
sina egna grundläggande synsätt.

Grundproblemet – som inte tillräck-
ligt betonas vare sig i denna skrivelse,
eller i merparten av andra aktuella över-
sikter i ämnet [2-9] – är att psykossjuk-
domarna är av så heterogent slag både

till natur och naturalförlopp, att en en-
hetlig behandling skulle vara rent för-
kastlig.

Sedan de olika psykossjukdomarna
började definieras för snart hundra år
sedan har vi levt med stora olikheter i
diagnostisk praxis, med följd att forsk-
ningsresultat i olika delar av världen vid
en och samma tidpunkt ej kunnat jäm-
föras på ett meningsfullt sätt. Ej heller
har man på grund av förändrad praxis
kunnat jämföra forskningsresultat inom
samma land vid olika tidpunkter. Den
enkla och rimliga fråga – dvs den om
sannolikheten för totalt tillfrisknande –
som patienten själv eller hans anhöriga
oftast ställer då de konfronteras med en
schizofrenidiagnos kan utifrån tidigare
prognosundersökningar besvaras med
allt ifrån 0 till 75 procent beroende på
dels hur man definierar schizofreni re-
spektive totalt tillfrisknande, dels hur
man väljer ut sina patienter [10-12]. Det
finns alltså goda möjligheter att styra
svaret så att det passar ens syften. Vad
behandlingsfaktorerna har att betyda i
all denna artefaktvarians är självfallet
inte lätt att avgöra [12].

Nya definitioner
underlättar inte
Dessbättre har vi haft ett drygt de-

cennium med relativ klarhet angående
psykosdiagnoser, åtminstone vad avser
schizofrenidiagnosen, sedan DSM-III
och dess efterföljare [13-15] blev rikt-
märket i all forskningsverksamhet.
Oavsett om man tycker om diagnosti-
ken eller ej har man för första gången
kunnat jämföra resultat av studier i
USA och Europa på ett meningsfullt
sätt.

Nu hotas tyvärr denna lyckosamma
likriktning av ICD-10 [16], som i prak-
tiken definierar schizofreni på ett helt
annat sätt. Symtomkriterierna är likar-
tade men durationskriteriet är en månad
i stället för sex månader som i DSM-III,
DSM-III-R och DSM-IV. Alla som
sysslat någon längre tid med psykos-
diagnostik inser att detta avgränsar till-
stånd med radikalt olika genomsnitts-
prognos och med kanske bara 40 pro-
cents överlappning [18].

Med ICD-10 får vi åter, liksom med
gamla DSM-II [17], ett inklusivt schi-

zofrenibegrepp omfattande så gott som
alla icke affektiva funktionella psykoser
utom de mycket kortvariga, med följd
att forskningen i USA och Europa åter
blir inkompatibel. Vi har så att säga bytt
schizofrenibegrepp med varandra och
vi hamnar åter i det tröttsamma artefakt-
käbblet om huruvida 10 procent eller 50
procent av de schizofrena blir helt åter-
ställda. Då den faktiska prognosen för
de samlade psykostillstånden knappast
låter sig påverkas av våra definitioner
kan jag inte se att det skulle vara mer hu-
manitärt att förespråka ett mera inklu-
sivt och godartat schizofrenibegrepp.
Svenska psykiatriska föreningens vård-
program [1] förordar okritiskt diagnos
enligt DSM-IV eller ICD-10 – ett förbi-
seende, får man hoppas.

Sammanfattningsvis är det min me-
ning att ICD-10:s klassifikation ger en
bättre och mer differentierad bild av
hela psykosspektret, men enmånadskri-
teriet vid schizofreni kullkastar logiken
i indelningen till den grad att jag hellre
utgår från DSM-IV, som jag dessutom
tror kommer att dominera i forsknings-
sammanhang.

Svårt nå enighet
Nackdelen med DSM-IV är dock att

en mycket stor andel av psykoserna får
diagnosen schizofreniform psykos,
som jag uppfattar som en heterogen ute-
slutningskategori bestående såväl av
blivande schizofrena och gynnsamt be-
handlade schizofrena som av personer
med en eller flera radikalt annorlunda
psykossjukdomar, vilka skall ha helt an-
nan behandling [19-22].

Prognosen vid dessa senare sjukdo-
mar, som för övrigt beskrivs mycket bra
i ICD-10 (F23), är genomgående god
med totalt tillfrisknande efter en relativt
kort psykosepisod. Tillfrisknandet
kommer egentligen oavsett behandling,
även om såväl psykologiska som farma-
kologiska interventioner är ett följdrik-
tigt och humanitärt inslag, som – rätt
använt – också kan förbättra prognosen
något. Kontroversen mellan olika syn-
sätt är ofta stark kring just dessa patien-
ter, och de tas ofta som »klinisk bevis-
ning» för att den egna behandlingsme-
toden är den som »botar schizofreni». I
tillägg till de beskrivningar av symtom
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som ges i DSM-IV under schizofreni-
form psykos förekommer ofta förvir-
ring och stark ångestpanik (se F23 i
ICD-10).

Väljer man ett psykologiskt synsätt
hittar man ofta utlösande moment och
grundläggande konflikter, både intra-
psykiskt och i familjen. Dessa konflik-
ter har med stor sannolikhet en viss etio-
logisk betydelse och bör självklart an-
gripas med både individual- och famil-
jeterapi efter den mest akuta fasen. Den
skuldbeläggning av familjen som oftast
är oundviklig i sådana sammanhang
kan de anhöriga klara av, eftersom pati-
enten blir frisk och då i regel kan se pro-
blematiken på ett mångdimensionellt,
moget och förlåtande sätt. Patienterna
upplever i regel psykosinsjuknandet
och kontakten med psykiatrin som trau-
matisk, och har därför också stort behov
av att bearbeta sina upplevelser i efter-
följande terapi. Deras medikamentella
behandling skall jag återkomma till.

Trots att psykogena orsaksmoment
kan vara uppenbara är vulnerabiliteten i
regel biologiskt grundad med ofta på-
visbar specifik hereditet. Den diagnos-
tiska beteckningen på dessa tillstånd
har varit svår att nå någon enighet om,
men enligt min mening kan flertalet fall
inordnas under begreppet cykloid psy-
kos, som då ses som en självständig no-
sologisk entitet och inte en undergrupp
till affektiv psykos [19-22]. ICD-10 an-
vänder beteckningen akuta och övergå-
ende psykotiska syndrom, och anger det
genomsnittliga naturalförloppet på des-
sa till mellan två och tre månader. Här
ser man åter hur ICD-10-diagnostiken
blir inkonsekvent, då enmånadskriteriet
vid schizofreni är det enda verkligt ob-
jektiva och hårda kriteriet vid differen-
tialdiagnos.

Många undergrupper
Om vi å andra sidan ser till de till-

stånd som får beteckningen schizofreni
enligt DSM-IV är inte heller dessa nå-
gon homogen kategori. Ett prognostiskt
spektrum från totalt tillfrisknande till
livslångt gravt handikapp existerar, lik-
som en syndromatisk skillnad mellan
premorbid personlighetsavvikelse, ti-
digt insjuknande och diffusa symtom
med starkt inslag av kognitiv upplös-
ning och självförsjunkenhet å den ena
sidan (hebefreni, desorganiserad schi-
zofreni, »psychomotor poverty», nega-
tiv schizofreni, Kraepelinsk schizofreni
etc), och normal premorbid personlig-
het, senare insjuknande och väl igen-
kännbara och relativt distinkta paranoi-
da och schizoaffektiva symtom å den
andra (paranoid, »reality distortion»,
positiv, odifferentierad, schizoaffektiv
etc). Detta senare syndrom har en viss
episodicitet i det obehandlade förloppet
och kan därför vara svårt att skilja från

de ovannämnda schizofreniliknande
psykoserna med fullständig klinisk re-
stitution som regel. Psykosens längre
varaktighet, förekomst av restsymtom,
och avsaknad av verklig retrospektiv
sjukdomsinsikt stärker diagnosen,
medan en mycket plötslig debut gör den
mindre sannolik.

Jag har här alltså talat om två under-
grupper av schizofreni, vilket kan räcka
för praktiska syften, men man kan na-
turligtvis fortsätta subkategoriserandet
hur långt man vill. För att jämföra med
någon av de många faktoranalyser som
gjorts på DSM-III- och DSM-III-R-de-
finierade schizofrenikohorter väljer jag
en som ger fyra undergrupper [23]. Ut-
ifrån skattningsskalan PSE [24] defini-
eras »Disorganisation syndrome»,
»Psychomotor poverty syndrome»,
»Disintegrative reality distortion syn-
drome» och »Integrative reality distor-
tion syndrome». Resultatet är alltså att
man delar upp min första kategori, som
vi kan kalla desorganiserad schizofreni,
i två undergrupper beroende på före-
komsten antingen av symtom på tanke-
mässig och känslomässig upplösning
eller av genuint negativa symtom. Min
andra kategori, som vi kan kalla para-
noid schizofreni, delas upp i två under-
grupper beroende på personlighetens
integration och graden av systematik i
vanföreställningarna. Etiologin till de
schizofrena syndromen är i hög grad
biologisk [25], men psykosociala fakto-
rer interagerar med den biologiska vul-
nerabiliteten under hela uppväxten och
får därmed del i etiologin [26-28). Psy-
kosociala och psykologiska behand-
lingsinterventioner har också stor bety-
delse [5-7].

För fullständighetens skull skall
också nämnas de paranoiska psykoser-
na, som är relativt lätta att känna igen på
sina karakteristiska icke-bisarra vanfö-
reställningar, och de svårdiagnostisera-
de icke-regressiva schizofrenierna [29],
som paradoxalt nog karakteriseras av
icke-psykotiska symtom. Eftersom de
är sällsynta och ligger på gränsen mel-
lan sjukdom och personlighetsstörning
tar jag inte upp dem i det fortsatta reso-
nemanget.

Slutligen skall också nämnas att vis-
sa psykoser rimligtvis kan vara rent
psykogena och drabba envar som utsätts
för extrema påfrestningar. Psykosepiso-
den blir då kortvarig och går över efter
enbart psykologiskt omhändertagande
och sömn. Typfallet av denna psykos
vill jag inte betrakta som sjukdomsytt-
ring utan som en normalpsykologisk re-
aktion. Den kommer ej så ofta till psy-
kiatrisk slutenvård, eftersom den korta
psykosepisoden ej ter sig bisarr och of-
tast är väl förståelig utifrån ett lekman-
naperspektiv. Det dominerande psykos-
symtomet är förvirring.

Om vi undantar de paranoiska psy-
koserna och de katatona och icke-re-
gressiva schizofrenierna,vilka alla är
sällsynta, har vi att göra med tre huvud-
grupper av icke-affektiva funktionella
psykossjukdomar samt ett psykostill-
stånd som inte är någon sjukdom:

1. Desorganiserad schizofreni
2. Paranoid schizofreni
3. Självläkande schizofreniliknande

psykoser
4. Psykogena psykoser.
Att jag väljer en rent etiologisk be-

teckning i det senare fallet beror på att
detta är det enda tillståndet där den hu-
vudsakliga orsaksfaktorn är känd. Etio-
login bakom psykossjukdomarna är
ännu ett alltför osäkert fält för att kunna
indelas på denna grund. Det skall dock
nämnas att sådana försök gjorts i takt
med ökande forskningsfynd [30, 31].
Psykostillstånden är här rangordnade
från sämst till bäst prognos, från »pro-
cess to reactive» vad gäller förmodad
etiologi [32], och från smygande debut
till plötslig debut. Ärftlighet förekom-
mer i grupperna 1–3, men kan naturligt-
vis påvisas endast i en bråkdel av fallen.
De desorganiserade schizofrenierna har
oftast en karakteristisk premorbid per-
sonlighetsstörning med schizoida och
driftsvaga karakteristika, medan uppen-
bar personlighetsstörning mer sällan fö-
rekommer hos de övriga. Då den före-
kommer är den oftast av annan natur,
t ex borderline-personlighet.

Ur symtomsynvinkel är det inte lika
lätt att rangordna enligt några dimen-
sioner eftersom varje grupp måste be-
skrivas på ett mångfasetterat sätt. Man
kan dock säga att förvirring förekom-
mer ej i grupp 1, men är det domineran-
de symtomet i grupp 4, samt att kogni-
tiv reduktion och emotionell avflack-
ning som resttillstånd nästan alltid finns
i grupp 1, men aldrig i grupp 4 och myc-
ket sällan i grupp 3.

Den viktigaste skiljelinjen ur klinisk
synvinkel går mellan schizofrenierna
och övriga psykostillstånd, eftersom de
förra i regel leder till livslång funktions-
nedsättning och symtomatologi i någon
form [18], med åtföljande behov av
långsiktiga psykiatriska åtgärder såsom
bl a medicinering. Prognosen inom
schizofrenispektret kan dock vara myc-
ket varierande och undantagsvis även
inrymma fullständig restitution utan
mediciner.

Desorganiserad schizofreni är inte
liktydigt med »negativ schizofreni»,
och paranoid schizofreni inte liktydigt
med »positiv schizofreni» [33]. Para-
noida schizofrenier har självfallet fler
och mer distinkta positiva symtom, men
sådana finns även hos desorganiserade
schizofrenier, exempelvis kardinalsym-
tomet formell tankestörning.

Även om ett mindre antal patienter
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inte låter sig inplaceras i schemat är det-
ta ändå den huvudsakliga kliniska verk-
lighet som möter oss på psykossidan.
Vill man diagnostisera enligt DSM-IV
finns inga egentliga motsättningar, även
om grupp 3 då blir uppdelad på flera 
diagnoser (schizofreniform, schizoaf-
fektiv, atypisk samt möjligen kortvarig
reaktiv psykos). Merparten patienter
blir dock klassificerade som schizofre-
niform psykos 295.4. Vill man som psy-
kosexpert använda en mer precis dia-
gnostik är det inte heller något som
hindrar ytterligare uppdelning och en
mer förfinad beskrivning [34]. Ovanstå-
ende indelning räcker dock gott i den
kliniska vardagen och besvarar de vik-
tigaste frågorna från såväl behandlare
som patient/anhörig (tänkbara orsaker,
prognos, tidsperspektiv, behandling,
profylax etc).

Den invändning som jag i första
rummet förväntar mig mot diagnosti-
ken är att man på ett tidigt stadium inte
kan differentialdiagnostisera med nå-
gon större säkerhet. Såväl Svenska psy-
kiatriska föreningens vårdprogram [1]
som Läkemedelsverkets rekommenda-
tioner om neuroleptikabehandling [9]
förlitar sig t ex mycket litet på diagno-
stik, men mycket på att avvakta och se
hur det går under en längre tid innan
man sätter ut neuroleptika. Jag menar
dock att relativt tidig och valid diagno-
stik är fullt möjlig, åtminstone om man
som vid DSM-IV-schizofreni har några
månaders observationstid. Säkerheten
vid differentialdiagnosen schizofreni-
icke schizofreni, mätt mot förloppskri-
terier, blir då ca 90-procentig [35].

Vad har då dessa fyra psykostill-
stånd gemensamt, utöver det att patien-
ten någon gång reagerat med psykos?
Ser man till intilliggande kategorier
kan det finnas en del likheter och diffe-
rentialdiagnostiska svårigheter, men
jämför man extremkategorier finns det
i sanning inte mycket som förenar.
Även själva psykosfenomenen ter sig
helt olika. Behandlar man desorganise-
rade schizofrenier som psykogena psy-
koser eller psykogena psykoser som
desorganiserade schizofrenier, kan det
få katastrofala följder för patienten. Jag
önskar därför utifrån ovannämnda ut-
gångspunkter kommentera vissa ten-
denser i den nordiska forskningen och
debatten.

Fyra behandlingsprinciper
Då det gäller det långsiktiga omhän-

dertagandet av schizofrena patienter
definierade enligt DSM-IV eller liknan-
de snäva kriterier finns i huvudsak kon-
sensus bland psykiatrer såväl interna-
tionellt som i Norden [2-9]. Man tar
med utgångspunkt i stressårbarhetsmo-
dellen [26, 27] fasta på i huvudsak fyra
viktiga principer:

1. Långvarig neuroleptikabehand-
ling till så gott som alla i lägsta möj-
liga dos, där verkningar och biverkning-
ar noggrant avvägs mot varandra [2, 7-
9].

2. Social färdighetsträning, trä-
ning–aktivering med lagom krav, t ex
träning i socialt umgänge, bemästrande
av kroniska sjukdomssymtom (coping
techniques), träning avseende allmänna
dagliga livsfunktioner (ADL), eget bo-
ende, arbetsträning och en meningsfull
sysselsättning [36].

3. Psykopedagogisk familjeinter-
vention, dvs familjeterapi baserad på
forskningstraditionen kring »expressed
emotions» (EE) [6, 37], samt undervis-
ning om sjukdomen och dess behand-
ling för såväl anhöriga som patienter.

4. Jagstödjande psykoterapi till mer-
parten sjuka, samt eventuellt insiktste-
rapi till ett mindre antal, kognitivt väl-
fungerande patienter [5, 7, 30].

Jag uppfattar sådana rekommenda-
tioner som helt okontroversiella om
man inpräntar att angreppssättet endast
är adekvat för schizofrena patienter de-
finierade enligt ovan, vilka så gott som
alla har ett kroniskt spontanförlopp, och
där majoriteten – även med behandling
– blir funktionssänkta.

Utvidgar man däremot målgruppen
till alla funktionella, icke affektiva psy-
koser blir åtminstone rekommendatio-
nerna under punkterna 1 och 2 helt fel-
aktiga eller irrelevanta, punkt 3 kräver
viss modifiering och punkt 4 gäller i hu-
vudsak först när den akuta psykosen är
överstånden.

Om man i stället väljer att angripa
det funktionella psykosspektret i hela
dess vidd (t ex schizofreni och schizo-
freniliknande psykoser enligt DSM-IV)
eller definierar schizofreni på ett myc-
ket inklusivt sätt (t ex DSM-II, ICD-10,
Bleulersk schizofreni, icke-Kraepe-
linsk schizofreni) finns ett flertal pro-
jekt att kommentera.

Åbo-modellen
Det i Norden mest kända projektet

har utvecklats kring den psykodyna-
miskt inriktade klinikern och psykos-
forskaren Yrjö Alanen i Åbo. Ett stort
antal redovisningar av synsätt och me-
todik har presenterats [38], men hittills
endast två empiriska slututvärderingar
med försök till kontrollgrupp [39, 40].
Denna forskningstradition utgår i större
utsträckning från själva psykosbegrep-
pet, där man utifrån psykodynamisk ut-
vecklingspsykologi, snarare än stress-
sårbarhetsmodellen, antar att den som
reagerar med psykos har en personlig-
hetsstörning som anlagts tidigt i utveck-
lingen genom interaktionen med föräld-
rar/vårdare. Alla funktionella psykoser
antas ha gemensamma rötter härvidlag,
och skillnaden mellan schizofreni och

andra psykoser blir därför inte särskilt
intressant i det initiala skedet. Alla tros
kunna leda till kronicitet och defekttill-
stånd om de inte behandlas på ett kor-
rekt sätt.

Detta synsätt står i direkt motsats-
ställning till vad jag förespråkat ovan,
där jag menar att de flesta schizofreni-
forma patienter har en annan typ av
sjukdom och/eller personlighetskarak-
teristika som gör förloppet mer gynn-
samt. Entydigt empiriskt stöd för detta
ges av Hegarty och medarbetare [12],
som visar att inklusivt definierad schi-
zofreni alltid haft en läkningsfrekvens
på ca 50 procent ända sedan början av
1900-talet, då egentlig behandling sak-
nades. Jag har i en tidigare debattartikel
[41] invänt mot detta, men Alanen vid-
håller att schizofreniforma patienter
(enligt DSM-III-R) blir schizofrena om
de ej får adekvat behandling. Denna
skola lägger därför stor vikt vid tidiga
psykoterapeutiska interventioner. Me-
diciner kan vara till hjälp, men också till
skada för terapin, då patienten dämpas i
sin uppmärksamhet på inre processer.
Man har oftast använt sig av begreppet
schizofreni på sin målgrupp, men då de-
finierat denna på ett mycket inklusivt
sätt. Så var t ex den senaste empiriska
studien [40], som definierar den s k
Åbo-modellen, baserad på 28 patienter
där endast 16 var schizofrena enligt
DSM-III-R-kriterierna.

Inom Åbo-traditionen började man
redan för några decennier sedan med
antagandet att schizofrena patienter (in-
klusivt definierade) i större utsträck-
ning skulle bli friska eller åtminstone
bättre anpassade, om de fick individuell
insiktsbetonad långtidsterapi på psyko-
dynamisk grund. Detta kunde emeller-
tid inte visas vid jämförelse mellan två
kohorter, där den ena i större utsträck-
ning fått sådan behandling inneliggan-
de på behandlingshem [39]. Snarast ut-
föll skillnaden till den konventionellt
behandlade gruppens favör, vilket för-
fattaren tillskriver hospitaliseringsef-
fekten vid lång behandlingshemsvistel-
se. 

Efter detta ändrade man inriktning i
behandlingen och satsade istället på
omedelbara familjeinsatser (kris- och
systemorienterad inriktning med syfte
att förändra interaktionsmönster), tänk-
ta att vara under begränsad tid, men med
hög tillgänglighet och syftande till att
hålla patienten utanför psykiatrisk slu-
tenvård. Endast ett mindre antal fick in-
dividuell långtidsterapi. Detta gav sig-
nifikanta skillnader i utfall då man jäm-
förde med en äldre kohort fem år efter
förstagångskontakten [40].

Avsaknad av psykotiska symtom
sågs hos 61 procent av patienterna, 57
procent bedömdes som fullt arbetsföra.
Detta återspeglar högst sannolikt en be-
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handlingseffekt även om det finns in-
vändningar mot de jämförda grupper-
nas sammansättning; det fanns markant
fler kvinnor i undersökningsgruppen.
Det är dock inget sensationellt resultat
jämfört med vad som genomsnittligt
förväntas i ett inklusivt sammansatt ur-
val [12, 42].

Om man skall ha synpunkter på själ-
va behandlingsmodellen finner jag den
valda familjeinriktningen avgjort bäst
anpassad till icke-schizofrena psykoser
enligt indelningen ovan. Ett dynamiskt
eller systemorienterat omhändertagan-
de av relativt akut debuterande psyko-
ser, som ofta har reaktiva inslag och
ibland rent psykogena orsaker, torde
upplevas meningsfullt av både patient
och anhöriga om man tar det försiktigt i
blottläggandet av konflikter och poäng-
terar arbetsalliansen både med patien-
ten och de anhöriga. Jag känner dock en
viss tveksamhet inför riktade psykolo-
giska interventioner i akut skede. Gäller
det å andra sidan en schizofren patient,
dvs en patient med en sannolikt biolo-
giskt grundlagd sjukdom, som kanske
haft en smygande debut och ett års sjuk-
domsduration före den första psykiatri-
kontakten, tror jag angreppssättet är
rent felaktigt. Behandlingsmodellen
antyder ju för de anhöriga att psykosin-
sjuknandet är begripligt utifrån psyko-
gena orsaksmönster, något som de san-
nolikt fruktat och grubblat mycket över
och nu tycks få bekräftat, trots att det
knappast finns belägg för sådana anta-
ganden. Här passar den psykopedago-
giska modellen [6, 7, 37] avgjort bättre.
Denna lägger ingen skuld på föräld-
rarna, även om tidigare psykosocial
interaktion inte direkt frånkänns bety-
delse.

API-projektet
Ett projekt som förefaller som Åbo-

modellens förlängning, det finska API-
projektet (Integrated Treatment for
Acute Psychosis), beskrevs nyligen
[43]. Man har här en psykoskohort med
mycket liten andel schizofrena patien-
ter (19 procent schizofrena, 36 procent
schizofreniforma vid preliminärdia-
gnos), vilket torde innebära att man på
något sätt, kanske genom sin psykotera-
peutiska öppenvårdsprofil, selekterar
icke-schizofrena psykoser eller över-
diagnostiserar sådana psykoser. Man
har en allmänt neuroleptikarestriktiv
hållning, 60 procent av patienterna har
behandlats helt utan neuroleptika.

Man har dock ännu inte någon kon-
trollgrupp eller några objektiva kriteri-
er för när man skall sätta in neurolepti-
ka, varför resultaten får ses mer som
neuroleptikarestriktiva forskares åsik-
ter om vem som behöver neuroleptika.
Det är ju känt att långtidsprognosen vid
den typ av psykoser som man huvud-

sakligen undersökt knappast påverkas
av initial neuroleptikabehandling [12].
Vad som bör avgöras är därför vad som
är humanast, och här tror jag definitivt
att man i sin iver varit alltför restriktiv. 

Svenska projekt
De i Sverige nyligen igångsatta pro-

jekten Optimal Treatment Project [44]
och Fallskärmsprojektet [45] avstår jag
från att kommentera, eftersom de ännu
inte producerat några resultat. Jag fin-
ner dock att OTP verkar passa bäst för
schizofrena patienter (DSM-IV). Fall-
skärmsprojektet har många likheter
med Åbo-projektet, och passar sanno-
likt bäst för akuta icke-schizofrena psy-
koser (DSM-IV), särskilt för patienter
som ej är aggressiva eller destruktiva.
Vidare är valet av en retrospektiv kon-
trollgrupp i det senare fallet vetenskap-
ligt otillfredsställande.

Allmänt tror jag att ett resursstarkt,
psykologiskt omhändertagande av alla
psykospatienter är av stor vikt och san-
nolikt ger positiva långtidseffekter. In-
terventionernas inriktning kan dock
vara mycket olika, och jag menar här att
de olika psykiatriska skolorna inte till-
räckligt beaktar psykosspektrets oer-
hörda heterogenitet. Vad som är lämp-
ligt i det ena fallet kan vara olämpligt i
det andra, men man låter sig här förblin-
das av den egna generella förklarings-
modellen.

Soteria-projekt
Inspirationen till projekt som de

ovan nämnda kommer i hög grad från
s k Soteria-projekt. Vissa sådana inne-
håller ingen jämförelse med kontroll-
grupp [46] och kan därför ej anses kon-
klusiva. Ett projekt har dock nyligen ut-
värderats i en experimentellt designad
studie [47]. Det finns därför anledning
att referera och kommentera denna stu-
die.

Psykosocialt profilerad behandling
med sparsamt neuroleptikainslag (31
procent med »substantial neuroleptic
treatment») på små enheter (åtta till nio
patienter) jämförs med konventionell
behandling på stora sjukhusavdelningar
(25–34 patienter), där alla kontrollpati-
enter behandlats med neuroleptika un-
der större delen av observationstidens
sex veckor. Experimentgrupp och kon-
trollgrupp består av DSM-II-schizofre-
na, dvs patienter som i ungefär 40 pro-
cent av fallen också förväntas ha DSM-
III- eller DSM-IV-schizofreni, medan
övriga 60 procent får andra psykosdia-
gnoser [18]. Utvärderingen sker i form
av standardiserade mått på psykopato-
logi och funktionsförmåga. Både expe-
rimentgrupp och kontrollgrupp förbätt-
ras signifikant men det finns ingen skill-
nad mellan grupperna.

Vad skall man dra för slutsatser av

detta resultat? Självklart är att små en-
heter med ett resursstarkt psykosocialt
omhändertagande är att föredra framför
vård på stora blandade avdelningar med
bristfälliga personalresurser. Däremot
är det felaktigt att tro att det går lika bra
att behandla akuta psykoser utan neuro-
leptika. Hade man haft det anpassade
omhändertagandet förenat med optimal
neuroleptikaterapi (vilket inte nödvän-
digtvis betyder att alla skall ha sådan
behandling, dock betydligt fler än 31
procent) skulle resultatet ha blivit ett
annat.

Medikamentell behandling
Psykogena psykoser skall endast un-

dantagsvis ha neuroleptikabehandling i
akutfas, aldrig underhållsbehandling.
Bensodiazepiner vid sömnsvårigheter
och oro i akut skede är tillfyllest. Vid
självläkande schizofreniliknande psy-
koser är förhållandena mer komplicera-
de, men patienterna skall endast undan-
tagsvis ha långvarig profylaktisk neuro-
leptikabehandling. Neuroleptika ger
dem en kognitiv och emotionell av-
trubbning efter det att den akuta psyko-
sen gått över, och symtomen kan då lätt
förväxlas med schizofrena resttillstånd.
Däremot har jag svårt att se att snar in-
sättning av neuroleptika vid den akuta
psykosen skulle vara särskilt farlig om
man känner sig säker på diagnosen.
Psykiatriska föreningens vårdprogram
för schizofreni och schizofreniliknande
tillstånd [1] rekommenderar en till två
veckors exspektans och användande av
bensodiazepiner mot ångest och sömn-
störning, med ett samtidigt psykolo-
giskt resursstarkt omhändertagande.

Jag vill hävda att de sjukhusinlagda
akuta psykoser som relativt snabbt går
över på enbart denna behandling är lätt-
räknade. Vad man vinner i diagnostisk
säkerhet får vägas mot det lidande man
förorsakar. Den akuta psykossjukdo-
mens polymorfa symtomatologi svarar
väl på avvägda neuroleptikadoser. Des-
sa lindrar svåruthärdlig psykotisk ång-
est och förhindrar både självdestrukti-
vitet och diverse psykotiska beteenden
som i efterhand kan upplevas som
skamfyllda av patienten. Den antipsy-
kotiska effekten kommer i och för sig
inte med detsamma, men ju snarare des-
to bättre. Att man av sådan behandling
skulle bli »infrusen i sin psykos» och att
självläkande krafter skulle motverkas,
har jag inte funnit belägg för i min kli-
niska verksamhet. Ej heller får man 
några nämnvärda »zombie»-effekter,
under förutsättning att man sätter ut el-
ler radikalt minskar dosen när psykosen
klingar av. Om bensodiazepiner skall
användas är det som tillägg i sederande
och lugnande syfte, då man vill undvi-
ka biverkningar av höga neuroleptika-
doser. Detta framgår klarare i Läkeme-
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delsverkets rekommendationer [9], som
för övrigt nöjer sig med en veckas ob-
servationstid om tillståndet tillåter in-
nan farmakologisk behandling sätts in.
Bensodiazepinförespråkarna refererar
ofta till en undersökning [48] som visar
att aggressivitet och ångest kan behand-
las lika bra med bensodiazepiner i intra-
muskulär engångsdos som med halope-
ridol i intramuskulär engångsdos. 

Detta är naturligtvis bra i fall av psy-
kogen psykos som inte alls kommer att
behöva någon neuroleptika. Rör det sig
däremot om en patient med någon av de
genuina psykossjukdomarna är det
både inhumant och oekonomiskt att av-
stå från antipsykotisk behandling.

Den största nyttan har man av neuro-
leptika vid schizofreni (DSM-IV). Här
blir det nästan alltid tal om profylaktisk
långtidsbehandling efter det att man fått
bukt med de mer akuta psykosyttringar-
na. De desorganiserade schizofrenier-
na, som överlag har den sämsta progno-
sen, blir sällan helt friska, men den em-
piriska forskningen på området visar
ändå [4, 7-9] entydigt att de blir mindre
tankestörda, mindre ambivalenta,
mindre passiva, mindre självförsjunkna
och får större motivation att delta i soci-
alt liv. Det subjektiva lidandet får också
antas bli mindre, trots att patienten
ibland motsätter sig behandlingen. I re-
gel kan patienten klara sig själv utan att
vara på institution eller ligga anhöriga
till last, varför livskvaliteten i regel blir
högre, även om den fortfarande är låg.
Ibland kallar man dessa patienter för te-
rapiresistenta på grund av att de har
restsymtom och vissa kvarstående psy-
kossymtom. Inget kan vara mera felak-
tigt. Det blir man varse när man försö-
ker sätta ut behandlingen för en sådan
patient. I själva verket har de en mycket
stor nytta av sin neuroleptikabehand-
ling om den bara hålls på en sådan nivå
att biverkningar ej omintetgör den upp-
nådda funktionsförbättringen.

De paranoida schizofrenierna, som
förblir mer välbevarade till personlighet
och kognitiv förmåga, är sannolikt de
som har allra bäst nytta av neuroleptika
[4, 7-9]. Många blir funktionellt friska
utan besvärande biverkningar, medan
andra kan ha kvarstående hanterbara
symtom. Utan behandling skulle de
kanske ha agerat utifrån sina vanföre-
ställningar. Behandling med klozapin
tar jag inte specifikt upp här, men båda
schizofrenigrupperna kan ha nytta av
sådan behandling, dock kanske mest de
terapiresistenta paranoida schizofreni-
erna.

Osaklig neuroleptikafientlighet
Kanske är det ej mödan värt att läg-

ga ned tid och energi på att argumente-
ra för adekvat behandling med neuro-
leptika när problemen sannolikt auto-

matiskt kommer att minska i takt med
introduktionen av biverkningssvagare
och effektivare medel, men osaklig neu-
roleptikafientlighet genomsyrar så till
den grad hela debatten om psykossjuk-
domarnas behandling att det är dags att
någon går i svaromål. Ett exempel tar
jag från Schizofreniförbundet Riks-
IFSs annonskampanj i massmedierna
[49]. Här beskrivs den symtomatiska
progressen hos en tämligen typisk schi-
zofren (DSM-IV) patient, varefter sägs:
»Om du inte kommer till någon av de
mer framsynta psykiatriska klinikerna,
som menar att medicin är det sista man
skall ta till, behandlas du snart med neu-
roleptika, dvs antipsykotiska medel.»
Litet längre fram i texten sägs emeller-
tid: »Att neuroleptika är viktiga råder
det ingen tvekan om.»

Dubbla budskap är som bekant inte
bra, varken för schizofrena eller för
andra. Jag tycker därför att annonsören
bör förtydliga sig. Vetenskap och be-
prövad erfarenhet visar entydigt vid ett
fall som det i texten beskrivna att psy-
kologiskt förberedd neuroleptikabe-
handling är den mest verksamma akuta
åtgärden för att minska subjektiv plåga
och progredierande funktionsbortfall,
och i detta skede vida överlägsen alla al-
ternativa psykologiska och sociala in-
terventioner.
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