KLINIK OCH VETENSKAP

Lds mer Medicinsk kommentar sidan 2146

GRUNDVETENSKAPLIG OVERSIKT

Hypotesen om
schizofreni som
»hjarnsjukdom«

aterstar att visa

Klassisk syn om psykogenetisk grund

annu inte vederlagd
borgs universitet :

helge.malmgren@filosofi.gu.se

HELGE MALMGREN, fil dr, leg ldka-
re, professor i teoretisk filosofi,
filosofiska institutionen, Gote-

Under 1960-talet férdes en livlig debatt om schizofrenisjukdo-
mens orsaker, bade i vetenskapliga tidskrifter och i den allmén-
na kulturdebatten. Som filosofidoktorand och nybliven medi-
cinstudent med intresse for psykiatrin slogs jag av att kombat-
tanternai stor utstriackning talade forbi varandra, och det kén-
des motiverat att genomfora en liten metodologisk utredning
[1].

Vid en summarisk genomgang avdagens forskning (dels infor
ett foredrag for en forskarskola, dels i samband med ett projekt
om volymmiétning av hippocampus) kvarstar intrycket: det
finns ett stort behov av begreppsliga klarldgganden pa néagra
viktiga punkter. Det ror sig frimst om begreppen psykogen och
psykisk orsak, men ocksd om associerade begrepp som orga-
niskt psykosyndrom.

Utan en grundliaggande forstaelse av dessabegrepp ar det 1itt
att dra forhastade slutsatser av de manga undersdkningar som
pavisat avvikelser i schizofrena patienters hjarnor.

Schizofrenibegreppet

Liakartidningens ldsare vet givetvis att schizofreni 4r en hetero-
gen sjukdomsgrupp. Eugen Bleuler definierade flera olika sub-
typer av schizofreni; hans indelning blev allmént accepterad i
psykiatrin och torde i realiteten fortfarande vara det i de flesta
lander, &ven om indelningen inte officiellt avspeglas i rubriker-
na i den amerikanska psykiatriklassifikationen DSM-IV [2].
Det finns exempelvis mycket stora skillnader i symtomatologi
och forlopp mellan tidig hebefreni och sent debuterande para-
noid schizofreni.

Vi maste darfor vara beredda pa mojligheten att schizofreni
ar flera sjukdomar, inte en enda. Denna komplikation kommer
att vara underforstadd i det féljande.

Man maste ocksa ha i minnet att diagnostik enligt DSM-IV
inte kan forvintas avgrinsa naturliga sjukdomsenheter. De
operationella kriterierna i DSM-manualerna &r framtagna for
att mojliggora en snabb, reliabel och standardiserad diagnostik,
inte for att exakt avbilda en underliggande patogenetisk verk-
lighet [3]. Granserna mellan de diagnostiska kategorierna ar
darfor i méanga fall artificiella.

Vill vi uppratthélla den langsiktiga malséttningen att strikt
kunna knyta schizofrenidiagnosen till nagon form av naturligt
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avgriansad, underliggande sjukdomsprocess i hjarnan (eller till
en grupp av sadana processer), maste vi arbeta med ett mer teo-
retiskt orienterat schizofrenibegrepp dn »schizophrenic disor-
der« enligt DSM-IV. Detta utesluter naturligtvis inte att man i
gruppbaserade studier hittar hoga korrelationer d&ven mellan
schizofreniioperationell mening och en specifik hjarnpatologi.

Jag 6verlamnar till lsaren att tolka diskussionen nedani ter-
mer av det schizofrenibegrepp som ldsaren sjilv foredrar.

Begreppet organiskt psykosyndrom

For en diskussion om huruvida schizofreni ar en »hjarnsjuk-
domc eller inte ar det relevant att forst kasta en blick pa en
grupp tillstind som mer sjilvklart skulle fortjdna denna be-
nimning, namligen de psykiatriska tillstdnd som i klassisk psy-
kiatri (dvs fore DSM-IV) brukar kallas »somatogena« eller »or-
ganiska« [4]. Dennarubricering av ett tillstand innebér helt en-
keltattdetinte ar psykogent (mer om dettabegrepp nedan). Det
handlar om sviter av traumatiska hjarnskador, hjarntumorer,
CNS-infektioner, cerebral ischemi, primirdegenerativa till-
stand i hjarnan, endokrina och andra allmdnmedicinska till-
stand som direkt paverkar CNS-funktionen etc.

Som exempel pa typiska organiska tillstind kan nimnas Kor-
sakoffs amnestiska syndrom (»amnestic syndrome« i DSM-IV)
och det som tidigare ofta kallades »frontallobssyndrom«, men
som man hellre bér bendmna emotionellt-motivationsmassigt
forflackningsssyndrom, eftersom det inte ar bundet till frontal-
loberna. Etiologin till dessa tva syndrom é&r alltid av organisk
art, men kan inom denna ram variera avsevirt.

Ett tredje tillstand, konfusionssyndrom (DSM-IV: »deliri-
umc), ir ofta sekundart till en organisk faktor av typ infektion,
feber eller skalltrauma, men kan ibland ha en psykisk orsak
(emotionellt trauma, sensorisk deprivation). Konfusionssyn-
dromet, som syndromtyp betraktat, ir darfér ett »organiskt
syndrom« endast i den meningen att manga fall av syndromet
har en organisk genes.

Detsamma giller for ett annat syndrom av sérskilt intresse
for schizofrenidiskussionen, namligen hallucination-cenesto-
pati-depersonalisationssyndromet. Vid detta syndrom finns
det, liksom vid schizofreni (och konfusionssyndrom), ofta ett
dominerande inslag avhallucinationer. Exotiskaupplevelserav

- _____________________________________________________|
ESAMMANFATTAT

De senaste decenniernas
forskning har pavisat manga

awvikelseri schizofrena patien-

ters hjarnor jamfort med friska
personer och patienter med
andra psykiska sjukdomar.

Fynden fér inte utan vidare tol-

kas som att de icke-genetiska
faktorerna i schizofreniernas
etiologi dri traditionell me-

ning »organiska«. Aven psyko-

genatillstand, t ex sorgereak-
tioner och inlarda kunskaper,
ger forandringari hjdrnan.
Att beskriva schizofreni som
en »hjarnsjukdom« enbart pa
grund av pavisbara hjarnfor-
andringar ar darfor ett felslut.

Symtomatologin vid schizofre-

ni har bara ytliga likheter med
den vid psykosyndrom som vi
sdkert vet &r somatogena.
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Den samlade evidensen talar
for att det finns samband mel-
lan fetala och perinatala ska-
defaktorer och senare utveck-
ling av schizofreni. Samban-
den ar dock generellt svaga,
och det drinte klarlagt i vilken
utstrackning de ar kausala.
Substantiell evidens saknas
for att schizofrena patienter
varit utsatta for fler hjarnska-
dor, hjarnsjukdomar eller all-
maninfektioner senare i livet.
Forskningsresultaten talar dar-
for mot hypotesen att schizo-
freni ar en hjdrnsjukdom (dvs
ett uteslutande organiskt be-
tingat syndrom); i stéllet ar det
troligt att manga fall har en av-
sevard psykogen komponent.
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t exutomkroppslig typ r inte sillsynta. Tillstdndet &ri sig god-
artat, i den meningen att det nistan alltid gar i regress nir den
utlésande organiska faktorn (t ex en endokrin obalans eller en
for patienten olamplig medicinering) eliminerats.

Sjalvfallet maste man ocksa rikna med samverkan mellan a
ena sidan psykiska och & andra sidan organiska faktorer - ett
vilként typfall 4r konfusionssyndrom hos en patient med lind-
rig alzheimerdemens som just bytt vardmiljo. I manga andra
fall ser man en komplex psykisk palagring sentiforloppet av ett
primért organiskt syndrom. Dessa psykogena komponenter
kan kliniskt vara vl sé viktiga som de primért organiska symto-
men, och de motiverar att man aven i den organiska psykiatrin
maste vara beredd att gora en noggrann psykologisk analys av
sjukdomsférloppet.

Organiska syndrom och psykets biologiska bas

Vi maste nu diskutera en inte ovanlig missuppfattning av be-
greppet »organisk«. De flesta psykiatrer av idag (inklusive jag
sjilv) tror panagot somifilosofin brukar heta »supervenienste-
sen« [5, 6], ocksé kallad »det biopsykiska grundpostulatet« [4]:
Alla psykiska processer har sin tillrickliga grund i ett samtidigt
hjarntillstand. Ingenting sker med andra ord i psyket som inte
har ett omedelbart biologiskt underlag i hjarnan. Detta giller
ocksa de tillstdnd som vi med ritta klassificerar som »psykoge-
na«.

Ett exempel: En typisk sorgereaktion har enligt superveni-
enstesen ett cerebralt underlag, en tillracklig grund i ett samti-
digt hjarntillstand. Men reaktionen uppstar genom att en nor-
malt fungerande hjérna via sinnesorganen tar in stimuli av en
speciell typ som, nir de bearbetas av hjirnans normalt funge-
rande perceptuella och kognitiva mekanismer, ger upphov till
det omedelbara cerebrala underlaget for upplevelsen av sorg.

Konfusionssyndrom pa grund av sensorisk deprivation har
ocksa ett cerebralt underlag, men uppstar genom att de forut
helt normala psykiska systemen inte klarar av att hantera den
extrema stimulussituation som de normala sinnena utsétts for.

Exemplen kan tusenfaldigas, men poingen torde redan sta
Kklar.

Man kan givetvis omformulera supervenienstesen som att
alla psykiska tillstand, och ddrmed alla psykiska stérningar, ar i
vid mening »organiska« till sin natur. Men det f6ljer alltsa inte
avdetta, attalla psykiska storningar hareniklassiskmeningor-
ganisk (icke-psykisk) etiologiiform avett skalltrauma, en CNS-
infektion, en tumor, en forgiftning eller ndgot annat inflytande
pahjarnan sominte dger rum vianormala perceptuella och kog-
nitiva system.

Detraderingettvivel om attvifran savil ett teoretiskt som ett
kliniskt perspektivharstortbehovavettbegrepp sombland alla
psykiska storningar med cerebralt underlag (dvs alla psykiska
stérningar) skiljer ut dem som har en icke-psykisk etiologi.
»Organisk« ir en etablerad term for de senare tillstanden, och
det ar ett missférstand av ordets vanliga betydelse i psykiatrin
om man later det sta for alla psykiska stérningar som har ett ce-
rebralt underlag.

Finns det da nagon som tolkar termen pa det senare séttet?
Ja, det gor det. I DSM-III, men inte i DSM-IV, finns »organic
mental disorders« med som en 6vergripande kategori. Den hu-
vudmotivering som forfattarkollektivet ger till att begreppet

»Det dr darfor inte att forringa betydelsen av de
namnda fynden om man sdger att det aterstar
att bevisa att fetala och perinatala skadefakto-
rer dr viktiga orsaker till schizofreni.«
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»l den mycket tunna meningen att schizofreni
har en grund i hjdrnan ar schizofreni alltsa en
’hjarnsjukdom’ - men det dr ocksa sorgereak-
tionen.«

kastades ut innebir just att man tolkat »organic« i den vidare
meningen. Man sdger nimligen att termen »organic« uppréttar
en falsk dikotomi mellan sidana psykiska tillstand som har ett
biologiskt underlag i hjdrnan och sddana som inte har det [7].
Eftersom alla psykiska processer har ett biologiskt underlag i
hjarnan, fortsitter argumentet, finns det inte rum fér ndgon sa-
dan dikotomi. Alltsa skall vi inte anvéinda termen »organic«!

IDSM-IV finns nuistéllet ett begrepp, »due to amedical con-
dition«, som fungerar som ett slags substitut fér det gamla be-
greppet »organic«.

Detta resonemang bygger alltsa pa en mycket speciell tolk-
ning av termen »organic«, en tolkning som man inte hade be-
hovt gora. Jag dr inte ensam om denna kritiska bedémning; fle-
raledande auktoriteter inom organisk psykiatri, t ex Lipowski
[8], har opponerat sigkraftigt mot den féreslagnabegreppsrevi-
sionen utan att vinna gehor.

En annan motivering till fordndringen mellan DSM-III och
DSM-1V var férmodligen en medvetenhet om att manga syn-
drom bara ar »organiska« i den meningen att de ofta har en or-
ganisk genes (jAmfor ovan). Men denna lilla komplikation kan
man ju littklara avutan att kasta ut termen »organisk«. Den l4-
sare som foredrar att hélla sig till DSM-IV och inte vill anvinda
ordet »organic« kan dock relativt enkelt 6versitta huvudtan-
karnairesonemangen nedan till »due to a medical condition«-
terminologin.

Organiska skadefaktorer och schizofreni

Det ir nu av stort intresse for schizofrenidiskussionen att de
faktorer som ger de klassiska organiska psykosyndromen myc-
ket sillan tycks (pa kort sikt) orsaka schizofrena psykoser. Det
vill sdga, man ser praktiskt taget aldrig en schizofren psykos
som omedelbart resultat av en hjarntumor, en CNS-infektion,
ettskalltrauma, en endokrin sjukdom med paverkan pahjarnan
eller ndgon av alla de andra skadefaktorer som ofta ger Korsa-
koffs amnestiska syndrom eller emotionellt-motivationsmés-
sigt forflackningsssyndrom etc.

Visserligen finns det manga rapporter om schizofreniliknan-
de psykoser efter hjarnskador, men begreppet »schizofrenilik-
nande« ir bade vittomfattande och vagt, och helt visst har
manga patienter med konfusionssyndrom eller hallucina-
tion—-cenestopati-depersonalisationssyndrom genom tiderna
Kklassificerats pa detta sitt. Inte minst det senare syndromet
med florida hallucinationer kan 14att misstolkas som schizofre-
ni om bedémarens kunskaper i organisk psykiatri ar bristfalli-
ga.

Faktum &r alltsa att schizofreni praktiskt taget aldrig ar en
uppenbar, omedelbar svit av organiska skadefaktorer. Nar det
giller traumatiska hjarnskador tidigare i livet (men efter neo-
nataltiden) talar ocksa en kritisk 6versiktsartikel for att det inte
finns nagot sadant samband [9]. Studier om sambandet mellan
infektioner i barndomen och senare schizofreni har inte givit
konsistenta resultat; ndgon bra metaanalys har jag inte lyckats
lokalisera. En mycket stor amerikansk kohortstudie 1999 visar
dock exempelvis inget samband mellan genomgangen influen-
sa/maéssling och schizofreni [10].

Diremot finns evidens for att skadefaktorer i fosterlivet eller
kring f6dseln har betydelse for utveckling av schizofreni senare
ilivet. En metaanalys av obstetriska komplikationer [11] har sa-
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ledes visat pa ett sddant samband med flera olika typer av ska-
defaktorer; jamfor ocksa med artikeln av Clarke och medarbe-
tare [12]. Associationerna ar dock generellt svaga, och i vilken
utstrackning de verkligen avspeglar kausalsamband (och inte
t ex effekter pa den fetala/perinatala miljon av att en forilder
bar pa en genetisk disposition for schizofreni) r inte sikert
klarlagt.

Det dr darfor inte att forringa betydelsen av de nimnda fyn-
den om man siger att det aterstar att bevisa att fetala och peri-
natala skadefaktorer ar viktiga orsaker till schizofreni.

Fragan om vad som gor att konkordansen for schizofreni hos
enaggstvillingar inte 4r 100-procentig skall saledes fortfarande
betraktas som Oppen. Vilka faktorer ar det som tillsammans
med (den otvetydiga) genetiska dispositionen leder till respek-
tive skyddar mot en schizofren utveckling?

Nagot om arv och milj6

Det ar hir pa sin plats att gora en liten filosofisk utvikning om
forhéallandet mellan begreppen hereditet och organisk. Manga
av lasarna skulle antagligen spontant klassificera det heredit4-
ra momentet som »organiskt«, och beteckningen ar motiverad
isa matto att genetisk information uppenbarligen inte 6verfors
»psykogent«idenmeningjagdefinierat ovan. Den genetiskain-
formationen tas ju inte upp genom barnets sinnesorgan for att
bearbetas med dess kognitiva mekanismer, utan 6verfors ge-
nom biokemiska processer som leder fran genomet till protein-
syntes i barnets hjarna.

Attsjalvklartklassificeradet hereditiramomentet som orga-
niskt kan & andra sidan skymma det férhallande att manga he-
reditédra dispositioner inte har nagon storre likhet med typiska
organiska faktorer och syndrom avdet slagjag riknat upp ovan.
Visserligen finns det sadana likheter i manga fall av svara here-
ditdrahjarnsjukdomar, men av dettafar maninte draslutsatsen
att det alltid forhaller sig sa. Det kan mycket val tinkas att den
psykologiskabegreppsapparaten bittre in den neuropatologis-
ka ar dgnad for att beskriva den hereditéra dispositionen for
schizofreni. Antag att en viss personlighetsegenskap delas av
manga enaggstvillingar dir en i paret har schizofreni, medan
egenskapen ar sillsynt i populationen i 6vrigt. Man skulle d&
kunna argumentera for att en del av den hereditéra dispositio-
nen for schizofreni ar av psykisk natur.

En sadan t6jning av begreppen ar lite riskabel, eftersom den
tenderar att skymma en viktig distinktion, nimligen den mellan
aenasidan rftliga psykiska dispositioner av den antydda typen
och a andra sidan »psykogena moment« i den vanliga mening
som jag definierat ovan - dvs externa perceptuella stimuli som
organismen inteklarar attbearbetapéettadekvat sitt. Den gam-
la beteckningen »konstitutionella psykiska faktorer« kan kan-
ske 16sa det problemet, om dess betydelse avgrinsas noggrant.

Men for att inte trassla in oss alltfér mycket i denna proble-
matik skall vi aterga till huvudspéret, alltsa de icke-genetiska
faktorerna.

Hjdrnférandringarna vid schizofreni: orsak eller verkan?

Som antytts ovan har det inte minst under det senaste decenni-
et samlats en stor miangd data om avvikelser i fraga om hjarn-
struktur eller hjirnfunktion hos schizofrena jaimfort med icke-

»... att man gdrna foljer ett enkelt spar som ser
ut sa har: vi kan se forandringar i hjarnan bade
fore och under sjukdomen, alltsa har vi att géra
med en hjarnsjukdom, alltsa dr det inte fraga
om ndgon psykogenes.«
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schizofrena. Dessa iakttagelser skall hir frimst fa represente-
ras avden minskning av volymen hos limbiska strukturer (hip-
pocampus och amygdala) som iakttagits hos savél patienter
med kronisk schizofreni som nyinsjuknade patienter [13, 14].
Resonemangen ar dock avsedda att ha en generell tillimpbar-
het.

I diskussioner om sambandet mellan hjirna och psykisk
sjukdom betonas ofta, och med all ritt, fragan huruvida de iakt-
tagna hjarnférandringarna ar orsak till sjukdomen, om de ar ef-
fekter av den eller om fordndringarna och sjukdomen bada ar
effekter aven gemensam orsaksfaktor.

Vi skall nedan se att det finns ytterligare en mycket viktig
mojlighet, men lat oss férst diskutera de tva senare avde namn-
da alternativen. Mycket talar for att hjarnforandringarna vid
schizofreni atminstone delvis dr sekundéra till antingen schi-
zofrenin, den antipsykotiska medicineringen eller de faktorer
som lett fram till schizofrenin. Volymminskning av hippocam-
pus har konstaterats vid en rad psykiska sjukdomstillstand, t ex
depression, predemens, Cushings syndrom och - &ven om det
fortfarande ar kontroversiellt - posttraumatisk stress [15].

Det finns receptorer for »stresshormoner« i hippocampus,
och en méjlig mekanism for hippocampusforindringarna vid
schizofreni ar att de i stor utstrickning dr ospecifika effekter av
den allménna psykiska pafrestning som sjukdomen, dess for-
stadier eller de utlésande momenten fér den innebér.

Ett flertal studier har ocksa funnit hippocampusfériandring-
ar bland friska sldktingar, sarskilt endggstvillingar, till schizo-
frena. Dessa fordndringar avspeglar rimligtvis i forstahand den
genetiskt bestimda benfigenheten for schizofreni, och inte na-
gon exogen etiologisk faktor som avgér om en individ med den-
na bendgenhet far schizofreni. Nya resultat fran en longitudi-
nell studie avhogrisksubjekt antyder ddremot att vissa forénd-
ringar i den gra substansen dr specifika hos personer som sena-
re utvecklar schizofreni [16]. Patologin kan dock lika vél tinkas
vara resultatet av psykisk stress som av organiska skadefakto-
rer (se Cannon for en detaljerad diskussion om detta [17]).

Med det sagdavill jaginte alls utesluta att en del avde iakttag-
na premorbida eller med sjukdomen samtidiga férandringarna
ilimbiska strukturer bade har sitt upphov i nagon exogen, »or-
ganisk« faktoristrikt mening - t ex en perinatal skada — och or-
sakar schizofreni hos dartill genetiskt disponerade. Men den
direkta evidensen for denna hypotes ir, som ndmnts ovan, langt
ifran konklusiv.

Kanske dr det sjdlva schizofrenin vi ser

Ocksénér det géller andra forandringar i hjarnan vid schizofre-
ni, t ex»frontala« funktionsrubbningar [18], bér man naturligt-
vis fundera 6ver om de inte skall hanforas till ospecifika effek-
ter av sjukdomen eller till oberoende effekter av sjukdomens
egna orsaker, snarare n till dess specifika »orsaker«. Men det
finns ytterligare en mojlighet, ndmligen att en iakttagen hjarn-
forandring utgoéren del avdet omedelbara cerebrala underlaget
for schizofrenin. I sa fall 4r den varken »orsak« till sjukdomen i
den meningen att den skulle forklara dess uppkomst, eller
»verkan« i betydelsen av nagot senare, till sjukdomen sekun-
dart tillstand. Snarare kan man siga att forandringen i dettafall
ir en aspekt av sjéilva sjukdomstillstédndet.

Lat mig fortydliga genom hianvisning till ett helt annat exem-
pel. Istudier avvad som hinderihjiarnan vid inldrning har man
upprepade ganger direkt kunnat pévisa att hjarnan &r forand-
rad efter inldrningen. Den forandring man da ser ar formodli-
genendel avdet omedelbara cerebralaunderlaget for att rattan
eller manniskan ifraga nu kan eller vet nagot som hon inte kun-
deellervisste tidigare. Men det skulle vara mycket vilseledande
att formulera fyndet som sa att hjarnfordndringen ar orsaken
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till att rattan/ménniskan kan eller vet detta! Orsaken till den
nya kunskapen ar ju de stimuli som férekom i inldrningssitua-
tionen, i kombination med rattans/méinniskans férmaga och
beredskap atttaemotochbearbetadessastimuli. Vad viser med
magnetresonanstomografi/funktionell magnetresonanstomo-
grafi efter inlarningen ar i stillet den biologiska basen for, eller
den cerebrala aspekten av, den nya kunskap som rattan eller
minniskan har férvirvat genom inldrningen - dvs pa psykisk
Vag.

Vi kan ocksa aterviinda till vart exempel med sorgereaktio-
nen. Hogst sannolikt kommer man att med funktionell magnet-
resonanstomografi s smaningom kunna iaktta férandringar i
hjarnan vid sorgereaktioner; kanhinda kommer man négon
gang i framtiden att kunna se inte bara ospecifika effekter av
sorg (pa t ex hippocampus eller »frontala« funktioner) utan
dven ett mer specifikt, omedelbart cerebralt underlag for sjdlva
sorgereaktionen (kanske i form av funktionella amygdalaf6r-
dndringar). Det séger sig sjélvt att ett sdidant framtida fynd inte
skall tolkas som att sorgereaktioner har en organisk etiologi!

Inte heller skulle ett sadant fynd att f4 oss att 6verge véarabe-
skrivningar avsjilva sorgereaktionenipsykologiska termer. En
sadan beskrivning skulle fortfarande vara nodvéndig for att vi
skall uppfatta tillstdndet i all dess specificitet. Enkelt uttryckt:
vi kommer aldrig att med funktionell magnetresonanstomo-
grafi kunna se vem det ar personen sorjer. Motsvarande giller i
inldirningsexemplet: &ven om vi kunde iaktta en del av det cere-
bralaunderlaget for en inldrd kunskap, maste vianviinda psyko-
logiska metoder for att fa reda pa vad det &r som rattan/ménni-
skan lart sig.

Moralen av dessa exempel torde varaklar: vissa av de forand-
ringar som man iakttagit i schizofrena patienters hjarnor kan
vara en del av det omedelbara cerebrala underlaget for schizo-
frenin. Att ett sddant underlag existerar r inte dgnat att forva-
na: det siger oss redan det biopsykiska grundpostulatet. I den
mycket tunna meningen att schizofreni har en grund i hjarnan
ar schizofreni alltsa en »hjérnsjukdom« - men det dr ocksa sor-
gereaktionen.

Av detta foljer inte att schizofreni ar en hjarnsjukdom i den
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intressantare betydelsen avett organiskt psykosyndrom. Paral-
lellen med inlérning och sorgereaktion séger oss att forekoms-
ten av iakttagna hjarnforandringar vid ett psykiskt tillstand
inte pdnagotsittutesluteratttillstandets genesibetydande ut-
strackning dr av psykologisk art. Inte heller medfor dessa fynd
attbeskrivningar av schizofrena tillstand i psykologiska termer
blir 6verflodiga.

Den pa sin h6jd mattliga betydelse som tycks kunna tillskri-
vas icke-hereditira, organiska skadefaktorer gor det inte bara
mojligt utan ocksa troligt att manga schizofrenier har en bety-
dande psykogen komponent. Vad &r da naturligare n att sdka
den psykiska delen av etiologin i barndomen, inte minst i de pa-
frestningar som méter i samband med konsmognad och intra-
deivuxenvirlden. For den som har en medf6dd bendgenhet for
schizofreni och som i sin tidiga socialisering forberetts daligt
for detta intrade, kan pafrestningen pa hjirnan under pubertet
och adolescens bli for stor, och en schizofren sjukdom kan utl6-
sas.

Detta dr en klassisk syn pa schizofrenins etiologi, och de se-
naste 35 arens forskning - inklusive dagens forskning med
hjarnavbildningsmetoder - harinte padnagot sitt vederlagt den.
Anda diskuteras mojligheten av psykogenes sillan i nyare pub-
likationer om schizofreni (for undantag se Reads och medarbe-
tares litteraturdversikt [19]). Varfor? En tinkbar forklaring ar
att man girna foljer ett enkelt spar som ser ut sa hér: vi kan se
forandringar i hjirnan bade fére och under sjukdomen, alltsa
har vi att gora med en hjirnsjukdom, alltsa dr det inte fraga om
nagon psykogenes.

Men om detta &r ett utbrett sétt att resonera i dagens psyk-
iatri kan jag inte annat &n beklaga den laga teoretiska nivan i
disciplinen.

B Potentiella bindningar eller javsforhdallanden: Inga uppgivna.
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