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❙ ❙ Ordet »stress« betyder både den belastning/överbelastning
från omvärlden som drabbar en organism och det sätt på vil-
ket organismen reagerar. Denna dubbla betydelse fanns inte
då begreppet stress myntades av den i Kanada verksamme 
österrikisk-ungerske fysiologen Hans Selye (1907–1982) på
1930-talet. Selyes stress var ett samlingsnamn på de typer av
reaktioner som en organism (oavsett encellig eller human) ut-
vecklar som ett svar på (över)belastning från dess omedelba-
ra omgivning. Innebörden av extern belastning har kommit
senare. 

Denna hopblandning av begrepp tvingas vi leva med än
idag: det går att tala om »samhällsstress« och »stressens bio-
kemi« i samma andetag. Sannolikt försvårar detta diskussio-
ner om rimliga åtgärder mot stress.

Stressens natur ur olika vinklar
I detta nummer av Läkartidningen publiceras två artiklar som
på ytan inte tycks ha något gemensamt, men som båda bely-
ser problem med stressens natur. Per Björntorp och medarbe-
tare beskriver ett tentativt samband mellan omgivningsbelast-
ning och hetsätning, med bukfetma och metabolt syndrom
medierade via ökade nivåer av bl a kortison som följd. Att
akut omgivningsstress kan påverka kroppen via ett adrenalin-
påslag, och att mer långvarig stress utlöser ett kortisolpåslag,
är allmän kunskap sedan länge – substanserna härstammar
från binjurens märg respektive binjurens bark. 

Effekterna av hyperkortisolism har varit omdebatterade,
liksom det tidsmässiga förhållandet mellan omgivningsbe-
lastning och en förändrad feedbacksituation i hypotala-
mus–hypofys–binjureaxeln [1]. Svänger hyperkortisolismen
så småningom över till hypokortisolism via något slags ut-
tröttningsmekanism? [2]. En av stressdebattörer omtyckt hy-
potes är att hyperkortisolism bidrar till att neuron i hjärnan
atrofierar eller rent av dör för tidigt genom apoptos [3, 4],
framför allt i hippokampus och temporallober, vilket skulle
kunna hjälpa till att förklara varför det s k utbrändhetssyndro-
met, liksom depressionssjukdom, bl a karakteriseras av kog-
nitions- och minnesstörningar. 

Men kortisol påverkar också perifera celler, inklusive fett-
celler, till en förändrad sockerbalans. Ökad aptit och utveck-
ling av prediabetes med bukfetma kunde vara ett sätt för vis-

sa individer att reagera på upplevd stress [5, 6]. Den fetma-
epidemi vi ser i västvärlden skulle därmed kunna vara knuten
till ökad samhällelig stress. Björntorp och medarbetares slut-
sats är logisk, men hur skall en skadlig belastning från om-
världen/samhället kunna definieras och därmed bli åtkomlig
för åtgärder, och hur skall den ses i relation till en personlig
sårbarhet – ens egen sjukdomsdisposition eller diates? Och
har den samhälleliga stressen verkligen ökat?

Metabolt syndrom
Kristina Melkersson och Anna-Lena Hulting rapporterar om
något till synes helt annat: hormonella biverkningar av neu-
roleptika. Det är sedan länge välkänt att vissa, men inte alla,
kliniskt effektiva antipsykotiska läkemedel kan ge en för pa-
tienten besvärande viktökning. Klozapin (som använts sedan
1970-talet) och olanzapin (registrerat i Sverige 1996) har va-
rit två neuroleptika som särskilt kommit att förknippas med
problem kring ökad vikt [7, 8]. Melkersson och Hulting visar
att både klozapin och olanzapin sannolikt påverkar insulin-
sekretionen. Klozapin har också visats kunna sänka serumni-
våer av tillväxthormonberoende insulinlika tillväxtfaktorer
(bl a IGF-I). 

En insulinresistensframkallande och diabetogen effekt har
också observerats hos psykospatienter behandlade med klo-
zapin och olanzapin. Risken har varit känd även för äldre neu-
roleptika som klorpromazin och tioridazin, men förefaller
vara betydligt lägre för andra nyutvecklade neuroleptika. Det-
ta biverkningsmönster ter sig alltså som ett metabolt syn-
drom. 

Men – stress kan här knappast vara en bidragande orsak!
Såväl klozapin som olanzapin är effektiva antipsykotiska lä-
kemedel. Det är ingen hållbar hypotes att upplevd omgiv-
ningsbelastning skulle öka under en behandlingsperiod. Det
är heller inte sannolikt att kroppen skulle reagera med större
stressliknande anspänning under förloppet av en de facto kli-
niskt framgångsrik terapi. Det är helt klart att behandlingen
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minskar den psykologiska stress som den individ erfar som le-
ver med en florid psykos. Andra neuroleptika, kliniskt likvär-
diga med klozapin och olanzapin, ger ju inte heller viktök-
ning. Det metabola syndromet kan alltså utvecklas längs fle-
ra vägar. En reaktion på överbelastning från omgivning-
en/samhället kan vara en väg. Uppenbarligen kan syndromet
också uppkomma i frånvaro av sådan belastning.

Tydlig åtskillnad önskvärd
Att befästa en tydlig verbal åtskillnad mellan å ena sidan ex-
tern belastning/överbelastning och å andra sidan organismens
interna sätt att reagera skulle leda till en bättre förståelse av
stress och hur den skall hanteras. Det är troligt att belastning
från omgivningen varken är en nödvändig eller en tillräcklig
orsak till en medicinsk stressymtomutveckling. Däremot är
belastningen en ibland mycket övertygande delorsak. I det se-
nare fallet blir en minskning av belastningsbördan en önsk-
värd och angelägen medicinsk åtgärd, men knappast den
enda. 

Ett aktuellt exempel är behandling av »reaktiva« depres-
sioner karakteriserade av trötthet och kognitiva symtom, 
»utmattningsdepression«. Behandlingen sker bäst med ar-
betsplatsinriktade åtgärder, kamratstöd och riktad antidepres-
siv behandling (läkemedel och psykologiska åtgärder) i kom-
bination. Egentligen är denna argumentering en omformule-
ring av den s k stress–sårbarhetsmodellen (bättre: belast-
ning–diatesmodellen), vilken har varit allmänt accepterad
inom den akademiska psykiatrin och psykologin sedan 1950-
talet. Dess konkreta budskap har dock inte nått samhällsde-
batten.
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Ett aktuellt exempel 
är behandling av »reaktiva« depressioner
karakteriserade av trötthet och kognitiva
symtom, »utmattningsdepression«. 
Behandlingen sker bäst med arbetsplats-
inriktade åtgärder, kamratstöd 
och riktad antidepressiv behandling.
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