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Neuropsykiatrin
och reduktionismen

Om vad handlar egentligen debatten om “bokstavsdiagnoserna”?

Pa ett plan géller det grundlaggande fragor om diagnostiken, etiolo-
gin och behandlingen. Har besvéras neuropsykiatrin av oklarhet om
hur tillstanden ska avgrénsas, undervérdering av psykosociala fakto-
rer och forenklingar om hereditér etiologi. Pa ett mera grundldggan-
de plan ligger, tror jag, svarigheten att forena "de tva kulturerna”, &
ena sidan ett naturvetenskapligt och a den andra ett human- och

samhdllsvetenskapligt synsétt.

MAGNUS KIHLBOM
barnpsykiater och psykoanalytiker, f d
overlakare vid Ericastiftelsen, Stockholm

[(IN&r dessa tva perspektiv blir reduktio-
nistiskt forenklade till »biologisme,
»psykologism« eller »sociologism« dri-
ver foresprakarna varandra till ytterlig-
hetsstdndpunkter. Barnpsykiaterna har
med moda kravlat sig upp ur det ena di-
ket, det reduktionistiska psykologise-
randet. Nu tycks de vara pa vig att under
neuropsykiaternas entusiastiska ledning
storta ner i det motsatta diket.

Den moderna genetiska forskningen
utvecklas nu mycket snabbt, nya fynd
kan forfora till nya forenklingar om ar-
vets betydelse. Risken for reduktionis-
tiska misstag minskar om psykiatrin for-
starks med tvirvetenskaplig kunskap om
neurovetenskap och utvecklingspsyko-
logi och om den traditionella sjukdoms-
modellen ersitts av en interaktionistisk
systemmodell.

Foraldrad medicinsk tankemodell
I Lékartidningen 42/00 (sidorna 4704-
10) och 49/00 (sidorna 5827-8) (och pa
Riksstimman 1999) kritiserade jag den
ensidighet i psykiatriskt tinkande —
institutionaliserad i DSM-systemet —
som gor att sociala och psykologiska
faktorer forsvinner bortom horisonten.
Denna ensidighet hidnger samman,
menade jag, med den foraldrade medi-
cinska tankemodellen och dess kartesi-
anska dualism. I den ses kropp och arv
(processer i hjérnan, genernas funktion)
som nagot artskilt frAn psykiska proces-
ser och »miljo«. »Hjarnsjukdomar« upp-
fattas som nagot skilt fran »emotionella
storningar«. Pavisande av funktionsstor-
ningar i hjarnan antas bevisa att dessa
alltid ar »orsaken« till psykiska symtom.
Sarskilt ndmnde jag betriffande
ADHD och DAMP dels att svenska
neuropsykiatrer i stor utstrickning for-
summat att undersoka psykosociala fak-
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torer, dels att de uttalar sig om heredite-
tens betydelse pa ett forenklande sitt.
Till exempel anges DAMP vara en arft-
ligt betingad och medfodd storning, vil-
ket har anammats som ett vetenskapligt
faktum av forsdkringsbolag och nyligen
dven i ett domstolsutslag.

Den aktuella debatten

Det ér knappast kontroversiellt att det
finns barn med den typ av svarigheter
som diagnoserna beskriver, att de beho-
ver barnpsykiatrisk hjélp, att det finns en
genetisk komponent och att en andel av
dessa barn behdver farmakologisk be-
handling.

Debatten géller hur 1angt dessa satser
ska generaliseras. Kan diagnosen sittas
utan neuropsykologiskt pavisad stor-
ning? Pé frageformular ifyllda av larare
eller fordldrar? I vilken mén ar symto-
men sekundéra till annan storning, t ex
uppforandestorning eller trotssyndrom?
Vilken vikt har psykosociala respektive
biologiska faktorer?

De senaste exemplen pa ett ensidigt
biologistiskt synsitt finns i inldggen i
Liakartidningen frén Christopher Gill-
berg (1—2/01, sidorna 72-3) och Tom
Fahlén (7/01, sidorna 690-4).

Har tillater utrymmet bara tva kom-
mentarer om psykosociala faktorer. For
det forsta: av bade Gillbergs och Land-
grens avhandlingar framgéar att DAMP-
diagnoserna ansamlats i ldgsta social-
gruppen. Om, som Gillberg hévdar, psy-
kosociala faktorer inte har betydelse
aterstar en genetisk forklaring.

For det andra: betydelsen av psyko-
sociala faktorer understryks i manga
Oversiktsartiklar, tvirtemot vad Fahlén
hévdar (se t ex referenserna nr 39 till och
med 50 i min artikel i Lakartidningen
42/00).

Om diagnostikproblemen ska hér
nidmnas att i Gillbergs och Rasmussens
uppfoljning [5], av barn som ursprungli-
gen fatt DAMP-diagnos till 22 ars alder,

har tillstandet omdefinierats som ADHD
+ DCD, och att, anméarkningsvért nog,
dér ingar en grupp av 42 barn som redo-
visades under MBD-diagnos i Gillbergs
avhandling. Av denredovisningen fram-
gick inte om storningar av utagerande
typ fanns med, ddremot att gruppen om-
fattade bl a 8 barn med »psychotic beha-
viour«, varav ett var »infantile autistic«.

Hereditetens betydelse
Fahlén anger att forekomsten av ADHD
ar familjar och att »det genetiska infly-
tandet dr 80 procent«. Detta dr en riska-
bel forenkling. Formodligen utgér
Fahlén frdn att heritabiliteten brukar
anges till 0,80. Detta betyder emellertid
varken att symtomen hos 80 av 100
ADHD-barn orsakas av arv eller att
symtomen hos ett barn till 8o procent or-
sakas av arvet. Men ldsaren tror latt det.
Gillberg hanvisar till sin avhandling
och tva forskningsrapporter [3, 4]. I av-
handlingen anges att hereditet »var den
enskilda faktorn med starkast forklar-
ingsvirde« for MBD, en slutsats som
inte 6vertygar. Den baserades ndmligen
pa modrarnas uppgifter om forekomst i
slakten av 1) hyperaktivitet hos manliga
slaktingar, 2) vénsterhinthet, 3) lds- och

Stdrningar av den typ som
kallas neuropsykiatriska
kan forstas uppfattas som
biologiska maskinfel orsa-
kade av felstyrande gener.
Men — som nobelpristaga-
ren Eric Kandel visat — saval
genernas aktivitet som hjar-
nutvecklingen paverkas av
utbytet mellan barnet och
omvadrlden, det vill sédga
»psykosociala faktorer».
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skrivsvérigheter, 4) sen pubertet, 5) sen
sprakutveckling, 6) klumpighet, och pa
att hereditet enligt nagot av dessa krite-
rier forelag i 38 procent av fallen (= 16
av 42).

I den o6versikt av Rutter och medar-
betare [3] som Gillberg hinvisar till
sammanfattas forskningsresultat inom
tre av beteendegenetikens grenar: famil-
jestudier, tvillingstudier och molekylér-
genetisk forskning (adoptionsstudier be-
rors inte).

Familjestudier

Familjestudierna uppfattas som »com-
patible with a substantial genetic com-
ponent to ADHD«. I samma andedrag
utfdrdas — Rutter dr Rutter — emellertid
ett antal varningar: familjestudier kan
inte skilja upp genetiskt och socialt arv;
kontrollgrupperna &r inte dragna ur nor-
malbefolkningen varfor det &r oklart om
familjebelastningen ar en funktion av
specifikt ADHD eller ospecifika psykia-
triska problem; ADHD-gruppens repre-
sentativitet dr oklar; komorbiditen ar
orovickande hog; uppgifterna om famil-
jebelastning ér osékra eftersom de harror
enbart ur fordldrarapporter; validiteten i
retrospektiva ADHD-diagnoser pa vux-
na ar tveksam.

Forfattarna papekar ocksa att man
inte kan dra for stora véxlar pa symtomet
hyperaktivitet: »hyperactivity, like so
many psychiatric symptoms, constitutes
a nonspecific indicator of psychopatho-
logy as well as an index of a specific
syndrome«.

Tvillingstudierna visar en pafallande
hog heritabilitet, varierande mellan 0,54
och 0,98 (de flesta forskare uppger cirka
0,80). Med reservation for felkéllor, t ex
bias i skattningarna av symtomen och
vanligen mycket stora konfidensinter-
vall, blir slutsatsen att den genetiska
komponenten ar stor jaimfort med annan
psykopatologi.

Molekylérgenetisk forskning fordras
for att mera noggrant bedéma heredite-
tens betydelse.

Just nu riktas sdrskilt intresse mot ge-
ner som paverkar hjirnans omséttning
av dopamin.

Avslutningsvis ségs, i linje med vad
bade Michael Rutter och Robert Plomin
papekat manga ganger under de senaste
aren: »It will be crucial, however, for ge-
netic studies to include adequate measu-
res of environmental risk factors, to use
longitudinal studies and analytic designs
well designed to study nature-nurture in-
terplay«.

Betriffande arftligheten for DCD
hinvisar Gillberg till en studie frén » The
New York High Risk Project« [4]. I den-
na uppfoljning provas mojligheten att
predicera schizofreni hos barn till schi-

Lakartidningen [INr 10 (12001 ['Volym 98

zofrena fordldrar med hjilp av tre »neu-
robehavioral« variabler: Attention De-
viance, Memory och Gross Motor Skills.

Slutsatserna dr dels att »deficits in
each mediating variable are comparati-
vely unique to risk for schizophrenia«
och dels att »early brain damage — resul-
ting from environmental insults, faulty
genetic programming, or their interac-
tion — may remain unexpressed for many
years but may appear as earlier neurobe-
havioral or other deficits«. Det ar svart
att uppfattad detta som stod for arftlighet
vid DCD.

Avslutning

Klinisk erfarenhet brukar motverka en-
sidighet, men dven erfarna neuropsykia-
ters syn framtonar som ensidig. I ett an-
nat sammanhang har Gillberg énda kun-
nat formulera att »Children with MBD
are particularly vulnerable to psychoso-
cial stress factors» [6]. Varfor inte hélla
kvar en sadan fornuftig linje?

Man ser bist det man har narmast for
ogonen. For nagra dr det individens bio-
logi, fér andra barnets samspel med om-
givningen. Motséttningen handlar bara
delvis om fakta. Till stor del 4r den sken-
bar, ett figur—bakgrund-problem. Re-
duktionistiska missforstand av interak-
tionerna mellan soma och psyke, mellan
arv och miljo, och mellan individ och
grupp spelar en viktig roll fér polariser-
ingen.

Storningar av den typ som kallas neu-
ropsykiatriska kan forstas uppfattas som
biologiska maskinfel orsakade av felsty-
rande gener. Men — som nobelpristaga-
ren Eric Kandel visat — s&vil genernas
aktivitet som hjarnutvecklingen paver-
kas av utbytet mellan barnet och om-
vérlden, det vill sdga »psykosociala fak-
torer».

Vi har att se fram emot intressanta re-
sultat av den nu accelererande mole-
kylargenetiska forskningen. Viktigt ar
att lagga maérke till varningarna for fel-
kallor och 6vertolkning, bl a av »herita-
bilitet» [7-16]. Forhoppningsvis far vi
en livlig diskussion av i vilket bredare
sammanhang, pd vilken systemniva, de
genetiska fynden ska infogas, och for-
hoppningsvis kan den nu sorgligt polari-
serade debatten bli mera konstruktiv.
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