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Hej!

I din hand har du årets nummer av SERiP. Denna tidskrift har utkommit sedan 1994 och efter 
12 års arbete har Adam Nagy meddelat att han önskat avgå som huvudredaktör och lämna över 
uppdraget till annan kollega. Från redaktionsgruppen vill vi framföra ett stort TACK till Adam för 
allt arbete han lagt ner under dessa år som bidragit till att denna tidskrift lästs och uppskattats av 
så många. Samtidigt hälsar vi med dr Anders Lundin, överläkare vid FoUU-sektionen vid Psykiatri 
Nordöst, Danderyds sjukhus, välkommen att ta över uppdraget som huvudredaktör från och med 
nästa nummer.

I detta nummer finner du 5 olika artiklar som spänner över många olika områden. Eva Svanborg 
beskriver t ex vad sömbrist kan leda till och hur farligt detta kan vara. Lars Häggström belyser 
dopaminets roll vid affektiva sjukdomar och Wolfgang Rutz artikel tar upp frågan: ”Behöver vi ett 
serotoninvänligt samhälle?” 

Du får en historisk överblick om den kognitiva psykoterapin och var vi står idag av Rolf Persson 
och slutligen belyser Ellenor Mittendorfer Rutz olika riskfaktorers betydelse hos suicidala unga.
Hoppas du får en trevlig stund med intressant läsning tillsammans med SERiP!

En riktigt skön sommar tillönskas alla våra läsare!

Pfizer AB

Eva Holmberg
KAM National/Lyrica

Socialpsykiatri – tid för nytänkande och renässans
”Behöver vi ett serotoninvänligt samhälle?”
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Varför sover vi egentligen? Ingen vet faktiskt sä-
kert vad sömnens funktion egentligen är, för-
utom den empiriska kunskap vi alla har: har man 

inte sovit så blir man trött, man kan inte vara pigg. 
Men vad ”pigg” och ”trött” är ur biokemisk synpunkt, 
det vet vi inte. Många menar att sömnens kanske 
viktigaste funktion är att tjäna som skydd under dyg-
nets mörka timmar - den som sover syndar inte! Är 
man inte ute och slarvar på nätterna riskerar man inte 
möten med stora stygga vargar, det gäller både harar 
och flickor. Men det finns också kopplingar till ener-
giomsättning, kognition, immunsystem, hormonba-
lans, etc. I den följande texten ska jag beskriva några 
aktuella teorier och säkra kunskaper.

Vad är normal sömntid? 
I princip behöver en människa så många timmar som 
det tar för henne att vakna pigg, och förbli alert under 
hela den efterföljande dagen. Sömnbehovet varierar 
för de flesta mellan 6 och 9 timmar. En stor svensk Gal-
lup-undersökning från år 2002 visade att personer i ar-
betsför ålder i genomsnitt sov 7, 5 timmar på vardagar-
na och 8,5 timme på helgerna, dvs. de flesta ”sov igen” 
på helgen. På två helgnätter kan faktiskt 5 timmars var-
dags-sömnförlust tas igen, därför att sömnbrist gör att 
man sover mer effektivt, dvs. man får en större andel 
av de viktiga stadierna djupsömn och REM. 

Sömntiden och dygnsrytmen varierar 
med åldern. 

Många äldre söker läkare pga. upplevd dålig sömn. 
Dessvärre är det så, att det naturliga åldrandet ofta 
medför förändringar i sömnmönstret, som kan vara 
svåra att anpassa sig till. Framför allt innebär detta van-
ligen en ändrad dygnsrytm, så att man går och lägger 
sig tidigt, men sedan vaknar �-5 på morgonen. Mäng-
den djupsömn tenderar också att minska kraftigt (ofta 
< 10% hos personer över 65 år), vilket gör att åldringar 

ofta vaknar många gånger på natten. Andra faktorer 
som kan försämra sömnförmågan hos för övrigt friska 
gamla människor är sysslolöshet på dagarna (=benä-
genhet för tupplurar!), brist på dagsljus, vilket man be-
höver för sin dygnsrytm och för mycket kaffe. Totalt sett 
minskar sömnbehovet sannolikt, men fr.a. blir det svårt 
att upprätthålla dygnsrytmens kontinuitet, dvs. att kun-
na sova en hel natt och hålla sig vaken en hel dag.

Sömn, överlevnad och immunsystem. 
Finns det någon koppling mellan sömntid och överlev-
nad? I en stor undersökning från 2002, där 1,1 millioner 
amerikaner hade följts under 20 år, fann man att de som 
hade bäst överlevnad var de som uppgav att de sov i 
genomsnitt 7 timmar per natt. Klar överrisk (>15%) för 
förtida död fanns bara för dem som sov mindre än �,5 
timmar och mer än 8,5 timmar. Att uppleva sig sova då-
ligt var däremot ingen riskfaktor.

Det klassiska sättet att studera betydelsen av en viss 
process är att eliminera den. Det har gjorts när det gäller 
sömn i djurförsök. Rechtschaffen et al visade att råttor 
som helt hindras från att sova dör efter 2-� veckor. De 
gick ned i vikt trots ökat födointag; kroppstemperaturen 
minskade successivt och till sist dog de, som det senare 
visade sig sannolikt pga. en total kollaps av det cell-
bundna immunförsvaret. I senare försök eliminerades 
enbart REM-sömn, varvid djuren också dog med upp-
visande av samma kliniska bild, dvs. hudsår, avmagring, 
nedkylning och kraftigt ökad energiförbrukning. Döden 
inträffade dock efter 2-� gånger så lång tid. Även REM-
sömnen har alltså en direkt betydelse för överlevnaden. 
Om man lät djuren sova igen, sov de oavbrutet i flera 
dygn, fr.a. med REM-sömn. 

Denna och andra studier visar alltså att immunförsva-
ret är beroende av sömn. Kaniner som reagerar med klar 
ökning av NREM-sömn på bakteriella infektioner överle-
ver mycket bättre än mindre sömniga kamrater. Cytoki-
ner medierar troligen infektionsbetingade sömnföränd-
ringar, eftersom cytokinkoncentrationer och –profiler 

Sömnbrist 
– farligt för både kropp och själ

Eva Svanborg
Professor

Institutionen för nervsystem och rörelseorgan
Avdelningen för klinisk neurofysiologi

Universitetssjukhuset/Linköpings Universitet
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ändras vid infektion. Vissa cytokiner reglerar nämligen 
sömnen direkt; t ex interleukin-1, som påverkar fyrnings-
mönstren i de neuron som styr sömn-vakenhetsregle-
ringen i hypothalamus och hjärnstam. Andra cytokiner 
påverkar mer indirekt, eftersom de interagerar med 
transmittorer, peptider eller hormoner som i sin tur 
styr sömn-vakenhetsbeteendet. Prolaktin och tillväxt-
hormon insöndras nästan enbart under sömn. Dessa 
hormoner deltar också i regleringen av immunförsvaret, 
och det har visats att de fr.a. ökar produktionen av Th1-
cytokiner. Var och en av oss har väl en personlig erfaren-
het av att sömnbehovet ökar när man är infekterad, och 
empiriska data tyder också på en ökad infektionsbenä-
genhet hos patienter med kroniska sömnstörningar. Å 
andra sidan har det visats att vissa pro-inflammatoriska 
cytokiner som IL-6 och IFN-alfa hos människa minskar 
förmågan att somna och också gör sömnen ytligare, 
fast de utsatta personerna känner sig mycket trötta. 

Vad menas egentligen med sömnbrist? 
Kronisk sömnbrist pga. för kort tid i sängen är ett 
nästan endemiskt tillstånd i västvärlden idag. Man 
tycker sig helt enkelt inte ha tid att sova; arbetet ska 
ha sitt, och man önskar sig en alltmer aktiv fritid. Fler-
talet amerikaner i arbetsför ålder sover nu mindre 
än 6.5 timmar (vita kvinnor 6,7 tim, vita män 6,1 tim, 
svarta kvinnor 5,8 tim och svarta män 5,1 tim). Den 
genomsnittliga sömntiden har minskat med nästan 
en timme på �0 år. 

Sömnbrist kan också orsakas av att den inre förmå-
gan till sömn är störd, dvs. det tillstånd som brukar be-
nämnas insomni. Definitionen på insomni är subjektivt 
upplevd otillräcklig sömn, och alltså inte någon labora-
toriediagnos. Insomni kan betingas av insomningssvå-
righeter; täta uppvaknanden under natten; eller alltför 
tidiga morgonuppvaknanden. Man räknar med att ca 
1/� av svenskarna har haft eller får sömnsvårigheter 
av sådan grad att de önskat hjälp mot detta, men att 
svårigheterna är övergående. 6-12 % av personer i olika 
länders allmänna population har kroniska sömnsvårig-
heter, och siffrorna ökar sannolikt. Sömnsvårigheter är 
klart vanligare hos kvinnor och ökar kraftigt med sti-
gande ålder, vilket man kan förstå i betraktande av hur 
det naturliga åldrandet ter sig. Andra tillstånd som är 
vanliga hos äldre och som kan ge klara sömnstörningar 
är restless legs, och periodiska benrörelser under söm-
nen, vilket drabbar ca 70% av alla personer över 65 år. 

Fysiologiska effekter av sömnbrist. 
En natts sömnbrist kan ge lätta neurologiska stör-
ningar, som handtremor, lätt nystagmus, sluddrigt tal, 
men också autonoma effekter, som förhöjt systoliskt 
och diastoliskt blodtryck, puls- och andningsfrekvens, 

sänkt kroppstemperatur och metabolism, särskilt cere-
bralt. Detta går dock omedelbart tillbaka då man får 
sova igen. Sömndeprivering mer än ett dygn har starkt 
negativa effekter på kognition och psykomotorisk för-
måga. Sömnbrist 27 timmar ger likartad nedsättning 
i psykomotorisk prestation som 0.1% alkohol, vilket 
säger en del om betydelsen av längre vaka. Särskilt ur 
trafikmedicinsk synpunkt bör detta övervägas! 

Kronisk sömnbrist ger klart skadliga fysiologiska ef-
fekter, som kan bli bestående. Många hormoner är di-
rekt beroende av sömn för sin insöndring. Detta gäller 
de s.k. stresshormonerna som cortisol och thyrotropin, 
som normalt minskar på natten, men som alltså får en 
ökad dygnsproduktion utan sömn. Sömnbrist har vi-
sats öka cortisolproduktionen genom ökad aktivitet i 
hypothalamus-hypofys- binjure axeln. Detta påverkar 
naturligtvis hjärt- kärlsystemet negativt. Å andra sidan 
finns det hormoner som nästan bara produceras un-
der sömn, såsom prolaktin och tillväxthormon. Dessa 
är nödvändiga för god hälsa, inte minst beträffande 
hjärt- kärlsystemet. 

 Koppling sömnbrist – övervikt. 
Viktökning kan orsakas eller förvärras av sömnbrist. I 
en studie från USA 2005 fann man en statistiskt signi-
fikant koppling mellan kort sömntid och övervikt. In-
divider som sov mindre än 7 tim hade klart högre BMI 
och större risk för obesitas än sådana som sov mer än 
7 timmar. Man har också visat att råttor som sömn-
depriveras äter mer. I en serie intressanta studier från 
Chicago har Eve van Cauter och Karin Spiegel visat 
att mekanismen sannolikt är hormonell; sömnbrist 
ger en ökad insöndring av ”hungerhormonet” ghre-
lin, som fr.a. ger ett ökat sug efter kolhydrater, medan 
”mättnadshormonet” leptin är minskat (Fig 1).

Figur 1. Friska försökspersoner har fått sova under 2 olika beting-
elser; med 4 resp 10 timmars sängtid. Morgonen därefter mättes 
nivåerna av leptin och ghrelin i ryggmärgsvätska, och skattning av 
hungerkänslor resp. sug efter kolhydrater skedde. Efter Spiegel K et 
al 2004 och van Cauter 2005.
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Insulinresistens och glukosintolerans. 
Sömn påverkar också glukosmetabolismen. Nyligen 
har man visat att sömndeprivering ger minskad glu-
kostolerans hos människor genom ökad insulinresis-
tens. Detta är en av de viktigaste defekterna bakom 
diabetes typ 2, som ökar kraftigt i västvärlden, utan 
klarlagd orsak. Ökande BMI är en faktor, men kanske 
sömnbrist också är något att räkna med? (Fig 2)
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Figur 2. Glukoseliminationskurvor och insulinsekretion; jämförelse 
mellan värden efter 6 nätter med endast 4 timmar i sängen och 
efter 3 nätter med oförhindrad sömn. Efter Spiegel et al 1999. 

Men själen då? Ja, humöret är ju som regel det för-
sta som påverkas om man har fått för lite sömn. De 
vanligaste symptomen på sömnbrist är nedstämd-
het, irritabilitet, koncentrationssvårigheter, minnes-
störningar, impotens/minskad sexlust, och naturligt-
vis ökad dagsömnighet. Av detta följer svårigheter i 
arbetslivet, familjetrassel och social isolering. Kumu-
lativ nattlig sömnskuld innebär tilltagande försäm-
ring av kognition och psykomotorisk förmåga, vilket 
bl.a. har visats av Dinges och medarbetare i ett antal 
studier. Sömnrestriktion till 6 timmar eller mindre gav 
efter 1� dagar nedsättning i alla kognitiva tester lik-
värdig med den som uppträder efter 2 dygns total 
sömndeprivering! Intressant var också att de testade 
individerna (�8 friska fp) inte upplevde sig vara söm-
nigare efter de � första dygnen, trots att de preste-
rade sämre och sämre. Denna och andra studier har 
alltså visat att människan i allmänhet har en dålig för-
måga att skatta både sin sömnighet och sin mentala 
prestationsförmåga. Tänkvärt är att ganska många 
individer efter några dagars sömndeprivering upple-
ver sig bli piggare, fast objektiva mätningar visar allt 

tätare mikrosömnsepisoder. Samma grupp fann i en 
tidigare studie att sömndeprivering under en vecka 
gav för varje dag successivt ökade VAS-värden för 
sjukdomskänsla, smärta, obehag, oro, och känsla av 
problem i tillvaron.

 Insomni är dyrt för samhället. I en amerikansk un-
dersökning från 1995 räknade man med att det såldes 
sömnmedel för 2 billioner dollar, men den stora kost-
naden låg på sjukvårdssidan; nästan 12 billioner! 91% 
av denna kostnad beräknades komma från inlägg-
ning på vårdhem. Till demens hör ju tyvärr mycket 
ofta en upphävd dygnsrytm med nattvandring. Det 
som anhöriga till dementa personer till sist inte står ut 
med är att inte få sova på nätterna, och i det läget ger 
man upp vården av en aldrig så älskad anhörig! Detta 
om något visar väl den oerhörda subjektiva betydel-
sen av att få sova ostört, och tillräckligt länge. ■
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680-1525_annx4_a4.indd   4 06-01-26   10.48.09



8

Richard drabbades av sin första svåra depressionsperiod då han var �5 år. Hans far och farfar behandlades 
också för depression. Möjligen hade farfadern en bipolär sjukdom. Han tog sitt liv då Richard var barn. Vid 55 
års ålder genomgår Richard sin tredje djupa depressionsperiod. Han förbättras även denna gång på en kom-
bination av antidepressiva med både serotonerg och noradrenerg profil.

Dock blir han inte helt bra. I flera månader lider han av viljelöshet, oförmåga att känna mening eller glädje, 
koncentrationsbesvär och allmän olustkänsla.

Richard arbetar som polis och alla försök till arbetsträning misslyckas, främst på grund av total oförmåga att 
ta några egna initiativ.

Efter utsättning av antidepressiva och insättning av MAO-hämmaren tranylcypromin (Parnate), märks en för-
bättring redan inom 2-� veckor. Efter 6 veckor är symtombilden i remission. Efter 2 månader arbetar Richard 75%.

Dopamin och Affektiv sjukdom 
– en nygammal kunskap

Lars Häggström
Överläkare 

Psykiatriska kliniken 
Länssjukhuset, Halmstad

Richards symtombild illustrerar vad man skulle 
kunna kalla en ”dopaminerg dysfunktion” vilket 
får sitt kliniska uttryck i residualsymtom som ger 

upphov till kvarstående lidande, arbetsoförmåga och 
höga samhälleliga kostnader.

Forskningen kring dopamin vid depression har 
genom åren stått i skuggan av stora satsningar på 
serotonin och noradrenalin. I dag finns dock en allt 
tydligare konsensus kring uppfattningen att en majo-
ritet av patienter som behandlas med SSRI medel inte 
når full remissison.1 En nyckel till förståelse och åtgär-
dande av denna problematik kan vara att använda sig 
av den kunskap som trots allt finns kring dopamins 
roll vid affektiva sjukdomar.

”Dopaminerga symtom” vid depression

• Trötthet

• Anhedoni

• Lustlöshet

• Viljelöshet

• Motorisk retardation

• Kognitiva symtom – minnesstörning,
koncentrationsbesvär

• ”Atypiskt depressiva symtom”

Att dopamin har betydelse vid depressionssjukdom 
postulerades redan på 1970-talet. Man upptäckte då 
att monoamin-oxidas (MAO)- hämmarna hade en 
tydlig antidepressiv effekt. Enzymet monoamin-oxi-

das bryter ner dopamin i lika hög grad som serotonin 
och noradrenalin. Alltså borde enzymhämningens 
antidepressiva effekt ha lika mycket att göra med 
dopamin som med övriga monoaminer.

Flera fallbeskrivningar under åren har också rappor-
terat antidepressiv effekt vid terapirefraktära tillstånd 
av rena dopaminagonister, som annars vanligtvis an-
vänds vid Parkinsons sjukdom.

Upptäckten att de antidepressiva tricykliska (TCA) 
läkemedlen utövade sin effekt via en återupptags-
hämning av serotonin och noradrenalin, gjorde att 
fokus flyttades bort från dopamin. Det är först de se-
naste tio åren som blickarna åter börjat falla på den 
– vid affektiv sjukdom – ”glömda” monoaminen. I dag 
finns övertygande forskningsstöd för att dopamin har 
en central roll vid depressionssjukdomens patofysio-
logi, åtminstone för en stor grupp av patienter.

Dopamin syntetiseras från aminosyrorna fenylala-
nin och tyrosin. Den postsynaptiska effekten utövas 
via 5 olika dopaminreceptorer. De dominerande är 
D

1
 och D

2
. Dopamin inaktiveras och bryts ner till ho-

movanillinsyra (HVA) via katekol-o-metyltransferas 
(COMT). Båda formerna av monoaminoxidas (MAO-A 
och MAO-B) kan också metabolisera dopamin.

Till skillnad från serotonin och noradrenalin är 
dopaminreceptorer eller dopaminerga bansysten 
inte diffust spridda över stora delar av hjärnan. Ba-
sala ganglierna och prefrontala cortex är områden för 
dopamins utbredning. Båda dessa områden är kliniskt 
intressanta för dopaminets roll vid depression. 
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Dopamin är koncentrerat till specifika

regioner i hjärnan

Substantia

nigra

PFC

Basala ganglier

VTA

PFC, prefrontal cortex VTA, ventrala tegmentum

De flesta dopaminproducerande neuron är lokalise-
rande till substansia nigra och ventrala tegmentum. 
Därifrån utgår två huvudsakliga bansystem för den 
dopaminerga transmissionen;

Från substantia nigra till basala striatum (puta-
men och nucleus caudatus). Detta bansystem 
är involverat i psykomotorisk aktivitet, plane-
ring och initiering av rörelser, men har sannolikt 
också en roll för kognitiv funktionsförmåga.Vid 
dysfunktion i detta system uppträder klassiska 
depressiva psykomotoriska symtom som moto-
risk förlångsamning och hämning.

Det s.k. mesokortikala bansystemet sträcker sig från 
ventrala tegmentum dels till striatum och dels till 
nucleus accumbens och från dessa strukturer vida-
re till prefrontala cortex där det påverkar kognitiva 
funktioner som uppmärksamhet och planering.

I nucleus accumbens är dopamin sannolikt viktigt för 
inlärda associationer och beteenden, främst om de är 
kopplade till belöning och njutning.

En teori kring depression hos människa, stödd främst 
på djurförsök, är att man i depressiv fas inte förmår in-
teragera socialt (tänk på social isolering och tillbakadra-
genhet som kliniskt viktiga symtom) pga. oförmåga att 
uppleva och uppfatta sociala belöningssystem. Detta 
kan alltså vara kopplat till direkt funktionella brister i 
dopaminerga bansysten till prefrontala cortex.2

Även om dopamin främst är lokaliserat till prefron-
tala cortex, är antalet dopamin-terminaler här ganska 
få, inte minst om man jämför med antalet serotonin-
och noradrenalin terminaler där dessa signalsubstan-
ser är som mest aktiva. 

Dock är detta dopaminerga prefrontala system 
mycket stresskänsligt. En av flera teorier till varför 
stress kan leda till depression, är att detta system 
överbelastas vid kronisk stress, vilket ger en relativ 
brist på dopamin i prefrontala cortex, vilket i sin tur 
ger upphov till depressionssymtom.� 
Kliniskt understryks denna teori av symtombilden vid 
”utmattningsdepression” och att SSRI medel här säl-
lan ger upphov till full remission.

1.

2.

Peter har arbetat som vårdlärare. Under ett par år 
av uttalad stress på arbetet insjuknar han i depres-
sion, med uttalade symtom som trötthet, initiativlös-
het, livsleda, självmordstankar, koncentrationsbesvär, 
fluktuerande ångest och sömnstörning, växlande 
mellan hypo-och hypersomni. Han behandlas med 
citalopram och blev partiellt bättre. Trotts psykote-
rapihjälp och intensiva arbetsrehabliterande åtgärder 
kvarstod en uttalad stressintolerans, koncentrations-
svikt, verbal minnesstörning, olust och apati. Efter 
tillägg av det i huvudsak dopaminerga medlet bu-
propion i dosen 150 mg x 2 förbättras symtombilden 
successivt och han kan efter � månader återvända till 
arbete på 50%.

ECT och TMS
Ett viktigt observandum är aktiveringen av dopamin-
funktionen som man vet sker vid ECT. (data från 70-
och 80-talen är entydiga)� 

En intressant teori med motsvarande kliniskt kor-
relat är att ECT i första hand förbättrar dopaminrecep-
torns funktion, därefter noradrenalinreceptorn och 
sist – kanske först efter 6-8 behandlingar – serotonin-
receptorn. Detta kan möjligtvis ge en ledtråd till var-
för dopaminerga och noradrenerga antidepressiva 
läkemedel har en snabbare insättande klinisk effekt 
än serotonerga medel.

Transkraniell Magnetisk Stimulering –TMS, har på 
senaste åren vunnit allt högre status som antide-
pressiv terapi, mycket pga. större och mer välgjorda 
studier än tidigare med åtföljande vetenskapliga ar-
tiklar.5 

TMS-behandling som koncentreras över vänster 
frontallob anses ha en positiv dopaminerg effekt i 
dorsala delar av prefrontala cortex. Det är just vid te-
rapirefraktäritet och residualsymtom som nya studier 
av TMS-behandling styrkt den dopaminerga teorin.

Farmakologisk behandling
Då det gäller farmakologisk behandling finns relativt 
få studier riktade mot dopaminets roll vid depression. 
(jämför serotonin!). SSRI medlet sertralin (Zoloft®) har 
sannolikt viss dopaminerg effekt i högre doser, även 
om den kliniska effekten av detta är svår att värdera 
då fokus i studier ofta tittat på andra variabler än de 
atypiskt depressiva. I det enskilda behandlingsvalet 
kan detta dock hållas i åtanke.

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

De sk. klassiska MAO-hämmarna är ju inte selektiva 
för dopamin även om det är denna monoamin som 
oftast är målet vid behandling av terapirefraktäritet. 
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Medlen är lite omständliga att hantera pga. dietrestrik-
tioner, vilket medfört att det endast kan förskrivas på 
licens i Sverige. Det är dock viktigt att inte undanhålla 
en patient denna terapi då den kliniska effekten ibland 
är revolutionerande, inte minst för den drabbade pa-
tienten, som i flera fall kunnat återgå till fullt arbete och 
socialt liv efter några månaders behandling.

Något gåtfullt är antipsykotikas roll vid depres-
sionsbehandling. Det är känt att äldre D

2
 blockerande 

läkemedel kan orsaka depression hos patienter med 
schizofreni. Samma kliniska observationer finns vid 
bipolär sjukdom. Det stöder i och för sig hypotesen 
att dopamin ”brist” kan medföra depressionssymtom. 
Samtidigt har små doser atypiska neuroleptika, som 
tilläggsbehandling, uppvisat antidepressiv effekt vid 
terapiresistent depression. Aripiprazol (Abilify®), som 
delvis har en dopaminagonist funktion, har också 
sannolikt antidepressiva egenskaper. Quetiapin 
(Seroquel®) har i USA fått indikationen ”bipolär de-
pression” efter positiva studier i monoterapi.

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

Rena dopaminagonister, liksom cenralstimulerande 
medel, har i fallbeskrivningar givit förbättrad antide-
pressiv effekt då de använts som tilläggsbehandling. 
Studier saknas dock.

Modafinil (Modiodal®) har indikationen narkolepsi. 
Medlet har en indirekt dopaminerg effekt och studier 
finns vid depressionsbehandling, hittills med något 
svårtolkade resultat. Medlets kliniska användnings-
område kan dock illustreras med följande fall;

Magnus är en �2-årig man med Schizoaffektiv sjuk-
dom sedan 20-års åldern. Han har god symtomkontroll 
med hjälp av Litium och en låg dos risperidon. Dock li-
der han av uttalad anhedoni och viljelöshet sedan flera 
år, trots att sjukdomsskoven inte återkommit.

Efter behandling med modafinil i dosen �00 mg på 
morgonen förändras hans tillvaro påtagligt. Han kan nu 
själv gå och handla, laga mat och sköta sitt hem. Han 
har också börjat engagera sig i en patientförening.

Den ”dopaminerga symtombilden” vid depression 
har många likheter med diagnoser som atypisk de-
pression, utmattningsdepression eller årstidsbunden 
depression SAD. Då det gäller atypisk depression in-
dikerar detta diagnosen bipolär spektrum-sjukdom 
med en sannolikhet av 70%.6 

Det är författarens erfarenhet att en stor del (ca 
75%) av de patienter som sökt eller remitterats för 
”utmattningsdepression” de senaste åren, diagnosti-
serats som bipolär sjukdom, oftast BP II.

Nya, ännu opublicerade data från Professor Eli Hantou-
che och Professor Jules Angst, tyder på att mer än 50 % 

av patienter med terapirefraktär depression (2 adekvata 
behandlingsförsök utan effekt) och recidiverande de-
pression (2 episoder de senaste 5 åren eller >� under 
livet) lider av bipolär sjukdom i någon spektrumgrad.

Dessa fynd väcker nya frågeställningar; Är det så att 
terapirefraktäritet eller recidiverande depression starkt 
talar för bipolaritet, och är det den bipolära depressio-
nen (med tanke på symtombilden) som, mer än unipo-
lär depression, indikerar en dopaminerg dysfunktion ?

Få, men dock positiva, studier på bipolär depressi-
on finns för MAO-hämmaren tranylcypromin (Parna-
te) och bupropion (Wellbutrin/Voxra) (Himmelhoch 
1991, Sachs 199�).

Slutsatser
Dopaminerg dysfunktion är sannolikt en viktig 
patofysiologisk förklaring till terapirefraktäritet 
vid depressionssjukdom, främst om symtombil-
den karatäriseras av viljelöshet, lust- och glädje-
löshet, trötthet och koncentrationssvikt.

Bupropion, klassiska MAO-hämmare, dopamina-
gonister, centralstimulerande medel och atypiska 
neuroleptika är möjliga farmakologiska behand-
lingsval. 

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

Den bipolära depressionens atypiska och terapire-
fraktära symtombild väcker frågan om det är just 
här, som dopaminerg dysfunktion är vanligast. ■
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Socialpsykiatri och psykiska hälsostrategier har 
på sistone kommit i skymundan, blivit ifrågasat-
ta eller ansetts föråldrade. Det gäller framförallt 

strategier som utgår från sociologisk eller psykody-
namisk teoribildning och som främst fokuserar på 
hälsans socioekonomiska och psykosociala deter-
minanter. Det känns som om nattståndna konflik-
ter mellan kvalitativ och kvantitativ evidens, mellan 
biologisk positivistisk och humanistisk hermeneu-
tisk vetenskapsteori återigen har aktiverats och som 
om en ny biologisk, oftast genetisk, reduktionism 
på nytt dominerar psykiatrin och kunskapsområdet 
psykisk hälsa.

Därför verkar det aktuellt att ännu en gång påtala 
psykiatrins ansvar som katalysator och väckarklocka 
i tidstypisk och human samhällsutveckling, med ut-
gångspunkt från modem psykiatrisk och psykologisk 
kunskap, exempelvis:

om interaktionen mellan miljö 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-
stacklingsförmåga, hjälplöshet, kontrollförlust, 
aggression, depression, för tidig död och våldsam 
regression, men också människans serotoninrela-
terade förmåga att etablera moralisk - etiska vär-
desystem och metafysiska resonemang

om endorfinrelaterade mekanismer, relaterade 
till belöningssystem och missbruksutveckling

l vårt Europa, som även inkluderar forna Sovjetunio-
nen, och sträcker sig från Irland till Vladivostok, från 
Grönland till Malta, ser vi idag konsekvenserna av en 
genomgripande, dramatisk och snabb samhällelig 
förändring.

Som en följd av detta uppträder ett ”samhällssyn-
drom”, sammansatt av morbiditet och mortalitet rela-
terat till stress och psykisk ohälsa, bestående av depres-
sion och aggression, alkoholism och annat missbruk, 
våld och självmord, risktaganden, destruktiva levnads-
sätt och beteenden, cerebro- och kardiovaskulär sjuk-
dom, men även olycksfall såväl på arbetsplatser som 
i trafiken. Dessa individuella stresskonsekvenser leder 
på aggregerad samhällsnivå i vissa länder till depopu-
lationsfenomen, allt större psykiska folkhälsoproblem 
och i somliga länder till nationella nödsituationer. För 
närvarande minskar exempelvis befolkningen i Ryss-
land med ca 1 million människor per år.

●

●

Wolfgang Rutz MD, PhD
Enhetschef, Enheten för hälsofrämjande psykiatri,

Psykiatridivisionen, Akademiska sjukhuset, Uppsala
Professor i tillämpad Socialpsykiatri,

Universitetet i Coburg, Tyskland

Socialpsykiatri 
- tid för nytänkande och renässans

”Behöver vi ett serotoninvänligt 
samhälle?”
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Tabellerna 1-5 talar ett tydligt språk och visar på ök-
ningen av för tidig död till följd av stress och psykisk 
ohälsa. Bakgrunden till detta är inkräktningar i män-
niskans basal livsvillkor, som bestämmer hälsan och 
förhindrar sjukdom:

identitet och värdighet, integritet och status

frånvaro av hjälplöshet, att vara ”in charge” i sitt 
eget liv, förmågan att påkalla men också hantera 
förändring.

sociala nätverk, social signifikans

existentiell ”sense of cohesion”, känslan av sam-
band och mening i livet

Det råder consensus idag att dessa faktorer är hälsans 
mest grundläggande bestämmelsefaktorer och för-
utsätningar. (WHO: ”The Solid Facts”, 2002).

l många länder är människorna tvungna att omorga-
nisera och på nytt organisera sina liv, att utveckla och 
acceptera nya värdesystem, att svära sig fria från de 
åtaganden och trosföreställningar de tidigare haft och 
låtit sig ledas av. Speciellt männen tycks vara oförmög-
na att acceptera arbetslöshet och den förlust av stolt-
het, värdighet och identitet som är förknippad med 
att inte längre kunna försörja sin familj, något som var 
avgörande för både självrespekt och samhällsrespekt 
i mer traditionella samhällen. Många människor har 
idag konfronterats med uppgiften att leva och hantera 
en oförutsägbarhet och en meningslöshet i livet som 
de aldrig har behövt kännas vid förut.

I några länder har också prevalensen av mord och 
dråp, även riktade mot barn, ökat till nivåer som ligger 
9 gånger högre än genomsnittssiffrorna i europeiska 
unionen efter att i början på 90-talet ha befunnit sig 
på en nivå något över genomsnittet för EU. (Tabell 5)

Från ett europeiskt makroperspektiv kan vi således 
konstatera det som även har visat sig vid djurförsök 
- nämligen hur individer - troligen serotoninrelate-
rat- efter alltför lång och svår stress, hopplöshet och 
hjälplöshet inte bara bryter ihop, inkapabla att klara 
av och anpassa sig till livets krav, utan också vänder 
sig mot varandra och sina egna avkommor.

Men det finns också positiva nyheter; baltiska län-
der som, efter en maximal försämring i mitten på 
90-talet, idag visar positiva förändringar. Till exempel 
minskar mortalitetssiffrorna relaterade till olycksfall, 
suicid, kardiovaskulär sjukdom och riskfyllda levnads-
sätt igen, uppenbarligen till följd av den optimism, 
hoppfullhet och känsla av kontroll, delaktighet och 
förutsägbarhet som återvänt till många människor i 
dessa samhällen.

Världshälsoorganisationens ”World Health Report” 
år 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 miljö och biologi. Här framhävs ny vetenskaplig 
evidens som oerhört viktig, t ex gällande hjärnans 
neuroplasticitet i växelverkan mellan positiv miljö, 
cerebral styrka och struktur å ena sidan och mellan 
negativa miljöinflytanden, cerebral dysfunktion och 
strukturell patologi å andra sidan.

Vad betyder nu detta när det gäller att nydefiniera 
social- och samhällspsykiatri och hjälpa den till en väl-
behövlig renässans?

Betraktar man samhällsyndrom bestående av de-
pression och aggression, missbruk och våld, själv-
destruktiva och suicidala beteenden, kardio- och 
cerebrovaskulära sjukdomar, olycksfall, risktagande 
levnadssätt och vad man skulle kunna kalla en sam-
hällelig ”moral insanity”, så ser vi hur dessa tillstånd är 
förknippade med de faktorer vi idag kan identifiera 
som de viktigaste bestämmelsefaktorerna för psykisk 
hälsa - nämligen existentiell sambandskänsla, nöd-
vändigheten av etiska och moraliska föreställningar 
integrerade i ett system av etisk värdehierarki, social 
signifikans och förmåga, hjälplöshet och kontroll, 
identitet, integritet och värdighet. Det har sagts förut 
och bekräftas idag av evidens: Om vi skall hålla oss 
friska så måste livet ha en mening, är det viktigt att 
kunna älska och älskas, bör man kunna bestämma i 
sitt liv, bör vi åtnjuta respekt. När dessa en människas 
grundläggande behov av mening, kontroll, autonomi 
och social samhörighet inte längre kan tillfredsställas, 
så uppstår - enkelt uttryckt- ett samhälleligt ”Seroto-
nin-Syndrom” som överindividuellt manifesterar sig 
med alla de symtom vi kliniskt och forskningsmässigt 
känner igen som individuell serotoninpatologi.

Här finns ett starkt behov av professionellt, politiskt 
och medmänskligt stöd, såväl i samhället som indivi-
duellt i hälso- och sjukvården, inte igenom att distri-
buera SSRIs med ledningsvattnet, även om individuell 
behandling kan behövas, utan för att befrämja männis-
kornas förmåga att tackla stress och livsproblem, att öka 
deras autonomi och psykiska självläkning, att befrämja 
deras existentiella sambandskänsla i en pluralistisk och 
tolerant värld, genom att utveckla social kompetens, 
underlätta social förbundenhet och förmågan att be-
hålla den, befrämja realistiska jag-ideal och möjliggöra 
adekvat hjälpsökande. Det gäller framförallt män, som 
idag ofta orealistiska och (själv)stigmatiserade undvi-
ker den hjälp som erbjuds.

Därutöver behöver de regressiva fenomen upp-
märksammas som vi hittar hos människor i kris och 
konflikter, som syndabockstänkande, intolerans, 
fundamentalistiska tendenser och social marginalise-
ring av minoriteter och syndabocksgrupper - karakte-
ristiska för samhällen i stress.



15

Psykiatrin likväl som alla andra professioner in-
volverade i psykisk hälso- och sjukvård har här ett 
samhälleligt ansvar som man knappast längre kan 
svära sig fri från. Lite provokativt uttryckt, så bör ett 
samhälle befrämjas som tar hänsyn till människans 
serotonin - och andra basala system, som tar hänsyn 
till hennes mest grundläggande förutsättningar för 
biologisk och psykisk funktion och som visar respekt 
gentemot människans villkor att vara både kropp och 
själ i en oskiljbar enhet. Det är dags för ett innova-
tivt och professionellt, psykosocialt motiverat hälso-
vårdskoncept i vilken psykiatrin har sin självklara del. 
Det gäller att öka medvetenheten om dynamiska och 
regressiva mekanismer som finns bakom den psyko-
patologi vi kan finna både individuellt, i grupper och 
hela samhällen. Vi behöver professionellt understryka 
och sprida kunskap om människans behov av kontroll 
och delaktighet, social signifikans och kompetens, re-
alistiska jag-ideal och existentiella samband. Modem 
forskning visar vikten av grundläggande värden och 
moraliska hierarkier - anomi behöver motverkas och 
en värdepluralism befrämjas som möjliggör individu-
ella, existentiella och spirituella val.

Det räcker inte längre att prioritera fashionabel psy-
koterapeutisk behandling eller neuropsykiatrisk hög-
statusforskning i de ekonomiska och vetenskapliga 
belöningssystem som idag är och som resulterar i rätt 
så reduktionistiska och simplicistiska forsknings- och 
terapistrategier. Ibland kan man ej undvika tanken på 
gamla tidens frenologi, även om den har fått en intra-
cerebral lokalisering och en genetisk täckmantel.

Därutöver måste blicken lyftas ifrån behandling 
till salutogent hälsofrämjande, ifrån livsstilsymto-
men rörande alkohol, nutrition och rökning till dom 
bakomliggande psykiska orsakerna, ifrån individ till 
samhället och ifrån individens ansvar för ” the heal-
thy choice” till politikernas och beslutsfattarnas dito 
att träffa det hälsosamma valet, när det gäller den 
psykiska och fysiska hälsan hos dem som påverkas 
av deras beslut.

Psykisk hälsa är det mest värdefulla kapitalet i ett 
samhälle. Psykiska hälsoaspekter måste beaktas när 
vi diskuterar hälsa och miljö, och hur man investerar 
i befolkningens hälsa. Politiska och andra beslutsfat-
tare måste veta vilken effekt deras beslut kommer att 
ha på den psykiska hälsa hos människorna som kom-
mer att påverkas av dessa beslut och policys. Redan 
idag finns ett medvetande om politiska beslut och 
fysiska miljökonsekvenser. När det gäller kostnader, 
men också lidanden, så är de politiska beslutens på-
verkan på en befolknings psykiska hälsa åtminstone 
lika relevanta och behöver tas hänsyn till. Inte bara 
ekonomiska bokslut - utan psykiska hälsobokslut be-
hövs.

Inget land, varken fattigt eller rikt som Sverige, kan 
i längden kosta på sig att inte befrämja, restituera och 
investera i befolkningens psykiska hälsa. Problemen i 
Sverige är ännu inte så drastiskt utpräglade som i Öst-
europas samhällen. Men även här finns grupper i risk-
zonen, där psykiska ohälsotecken redan idag är alarme-
rande: Ungdomarnas suicidalitet, äldres psykiska hälsa, 
immigranternas och asylsökandens psykiska status, 
marginaliseringsfenomen i samhället, arbetslösheten 
och dess konsekvenser samt en långtidsarbetsfrån-
varo som till störta delen är relaterad till psykisk ohälsa 
och stress. För att tackla våra problem behöver vi bli 
”serotoninmedvetna”, fördjupa vår kunskap om växel-
verkan mellan miljö och psykisk hälsa och tillämpa den 
i en nydefinierad social- och samhällspsykiatri. Nytän-
kande och nya hälsostrategier behövs som utgår från 
den evidens som uppdaterad psykiatrisk forskning 
men också politologiska och sociologiska erfarenheter 
från Östeuropas samhällen i ”stressfull” förändring har 
givit oss. Syftet är att skapa ett mera ”serotoninvänligt 
samhälle” - mera respektfull till människorna och deras 
grundläggande behov. ■
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Inledning
Sigmund Freud lade grunden till den moderna psy-
koterapin i början av 1900-talet. Mera modernt an-
passad form av psykoterapi utifrån den psykoanaly-
tiska teorin är den psykodynamiska arbetsmodellen.

I början av 1920-talet antogs ett mer vetenskapligt 
perspektiv, och i systematiska studier och experiment 
söktes förklaringar till människors och djurs reaktio-
ner och beteenden. Forskningen baserades på inlär-
nings-psykologi. Ett känt namn är Ivan Pavlov. Teorin 
om klassisk betingning växte fram.

På 1950 och -60-talet tog utvecklingen fart på den 
klassiska beteende-terapin. Välkända namn är Joseph 
Wolpe, Arnold Lazarus och V.F. Skinner.

Under 1960-talet började intresset för kognitions-
psykologi och kognitiv teori utvecklas. Vårt sätt att 
uppfatta och tänka om oss själva och vår omgivning 
visades ett större intresse. En behandlingsmodell växte 
fram med fokus på innehållet och valören i patientens 
tankar istället för på hans beteende. Förklaringen till 
patientens psykiska problem låg i en icke hjälpande 
kognitiv informationsbearbetning. Fr o m nu kommer 
jag att skriva icke hjälpande istället för dysfunktionell 
och hjälpande när det gäller funktionell utifrån profes-
sor Giacomo d’Elias bok Kognitiv psykoterapi i primär-
vården, vilken skapar irrationella sätt att tänka om sig 
själv, om andra och om livet i stort.

Aron T. Beck
Är en förgrundsgestalt i kognitiv psykoterapi. Han är 
läkare, psykiater och psykoanalytiker. Han beskriver i 
förordet till sin bok från 1979, Cognitive Therapy of 
Depression, att han från 1956 började göra empiriska 
studier för att finna stöd för den psykoanalytiska teo-
rin kring depression, dvs ”hat mot egen person, ut-
tryckt som ett sätt att uttrycka ett behov att lida”. I 
sina studier fann han inga belägg för denna teori och 
började undersöka andra förklaringsmodeller.

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

content and cognitive distortions. 1967 skrev han sin 
första bok om depression, Clinical, experimental and 
theroretical aspects. Aron T. Beck har därefter publi-
cerat ett mångfald artiklar och böcker om kognitiv 
psykoterapi vid ett flertal sjukdomstillstånd.

Aron T. Beck belönades 2005 med The Grawemey-
er Award for ”extraordinary achievement in psycholo-
gy”, som betraktas som ett alternativt Nobelpris. Han 
kommer att använda pengarna (200.000 US-dollars) 
för att främja forskning om kognitiv terapi vid schi-
zofreni.

Kognitiv psykoterapi i världen:
Kognitiv psykoterapi har under de senaste �0 åren 
spridit sig över samtliga världsdelar. På den Femte In-
ternationella Kongressen i kognitiv psykoterapi i juni 
2005 i Göteborg var ett �0-tal länder representerade.

Kognitiv psykoterapi i Sverige:
I slutet på 1970-talet påbörjades en stor omstruktu-
rering av psykiatrin. Angeläget var att hitta en psy-
koterapimetod som var lämpad för de personer som 
man möter inom psykiatrin. Carlo Perris, vid den ti-
den professor vid Umeå Universitet och ansvarig 
klinikchef, tog kontakt med Aron T. Becks Center för 
Cognitiv Psykoterapi i Philadelphia, USA. Dr Artur Fre-
eman tilldelades uppgiften att komma till Umeå och 
utbilda en grupp, bestående av ett 15-tal läkare och 
psykologer. Professor Aron Beck var examinator. Året 
var 1980. Efter mångårigt samarbete inom psykiatrin 
i Umeå startade Hjördis och Carlo Perris ett institut i 
privat regi 1995 i Stockholm.

Astrid Palm-Beskow ingick i utbildningsgruppen i 
Umeå. Hon kom till St Jörgens sjukhus 1985 och blev 
verksam som psykolog vid sjukhusets terapiintensiva 
psykosavdelning. Jag var då verksam som överläkare 
på sjukhuset och erbjöds tillsammans med kolleger 
handledning i kognitivt förhållningssätt. Där startade 
mitt intresse för kognitiv psykoterapi.

Samma år bildade Fil. Dr. Astrid Palm-Beskow 
Center för Cognitiv Psykoterapi och Utbildning. Den 
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Leg psykoterapeut, auktoriserad med kognitiv inriktning
Center för Cognitiv Psykoterapi, Kungälv

Kognitiv Psykoterapi –
En väldokumenterad psykoterapiform
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första legitimationsgrundande kognitiva psykotera-
peututbildningen startade 1990 och avslutades tre år 
senare, våren 199�. Jag var en av åtta personer som 
hade förmånen att gå denna utbildning. Hittills har 
Centrat utbildat 6� legitimerade psykoterapeuter och 
för närvarande är det två pågående legitimations-
grundande utbildningar med sammanlagt 52 elever.

Hur blir man legitimerad kognitiv psykoterapeut?
Krav 1 är att man har gått en grundutbildning i kog-
nitiv psykoterapi, vilken omfattar tre terminer. Utbild-
ningen är en icke akademisk utbildning men motsva-
rar ungefär 10 poäng per termin. För att komma in på 
en legitimationsgrundande utbildning krävs dessut-
om att man har en akademisk utbildning omfattande 
minst 120 poäng. Man måste arbeta i ett människo-
vårdande yrke. De personer som söker en legitima-
tionsgrundande utbildning är oftast läkare, sociono-
mer, arbetsterapeuter, psykologer och sjuksköterskor. 
Den legitimationsgrundande utbildningen är en 
akademisk utbildning, som omfattar sex terminer på 
halvfart, dvs 60 poäng. För att kunna kalla sig legi-
timerad psykoterapeut, auktoriserad med kognitiv 
inriktning, krävs att Socialstyrelsen har givit sitt god-
kännande, samt att Svenska Föreningen för Kognitiv 
Psykoterapi (sedan hösten 2006 Svenska Föreningen 
för Kognitiva och Beteendeinriktade Terapier) har 
godkänt 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 på antagandet att en individ be-
höver bearbeta information på ett lämpligt sätt för att 
överleva. Om vi inte använder oss av en hjälpande ”ap-
parat” för att ta in relevanta data, bearbeta och formu-
lera en handlingsplan skulle vi snart dö eller svälta ihjäl.

Vi har ett kodsystem som består av regler (antagan-
den, attityder), som översätter erfarenheter till använd-
bar information. Ett exempel på ett regelverk eller, som 
vi säger i kognitiv psykoterapi, schema, kan vara ”det är 
bäst att hålla en låg profil, annars kan man bli angripen”.

Kognitiv psykoterapi anser inte att det finns en för-
klaring till psykopatologi. Vid depression t ex finns ett 
antal predisponerande faktorer, såsom ärftlig sårbar-
het, fysisk sjukdom som leder till neurokemiska avvi-
kelser, utvecklingstrauman, som leder till kognitiv sår-
barhet, icke hjälpande personliga erfarenheter som 
leder till brister i social färdighet och icke hjälpande 
kognitiva mönster såsom orealistiska mål, antagan-
den och måsten ”Kognitioner” orsakar inte psykisk 
sjukdom men är en viktig del i sjukdomen och ”nyck-
eln” till förändring.

Kognition kommer av ordet cognitio, som betyder 
kunskap och cognoscere, som betyder lära känna.
Redan Sokrates sa att människor har en inneboende 
kunskap att lösa personliga problem, bara vi ställer de 
rätta frågorna.

Epictetus menade för flera tusen år sedan att män-
niskan påverkas inte av saken i sig utan föreställning-
en om den.

Vad kännetecknar kognitiv psykoterapi.
Det är en psykoterapiform, vars syfte är att minska 
svåra emotionella reaktioner och icke hjälpande be-
teenden genom att modifiera felaktigt och vilsele-
dande tänkande, samt icke hjälpande antaganden/
livs-regler/scheman, som styr dessa reaktioner (Beck, 
Right, Newman och Liese, 199�).

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

Figur 1. Den kognitiva tetraden.

Det kan också beskrivas så som Christine Padesky 
gör. Hon kallar det ett självreglerande system, som 
konkret belyser att, om vi har problem i någon av 
”ringarna”, behöver vi ofta modifiera någonting i de 
övriga. T ex lider vi av en ångestproblematik, behöver 
vi lära oss att tänka på ett alternativt sätt, göra på ett 
alternativt sätt och lära oss att reglera det som sker i 
kroppen. (Figur 2.)

Figur 2. Padresky’s ringar – det självreglerande systemet.
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Kognitiv psykoterapi beskrivs ofta som en psykote-
rapiform som arbetar med problem här och nu och 
framåt. Det är en sanning med modifikation. Förflu-
ten tid beskrivs i form av livsregler eller antaganden, 
som består av grundantaganden om oss själva, andra 
och världen, som kan formuleras såsom jag är, andra 
är, världen är, samt livsregler som kan formuleras som 
jag bör, andra bör. Det handlar alltså om erfarenheter 
som vi har gjort i relation till andra människor. Denna 
resa börjar med relationen mellan barn och föräldrar 
och modifieras sedan under hela livet i relation till 
andra, för 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 människor kan ha en B-, A-, 
eller C-anknytning i olika grader. B betyder en trygg 
anknytning, där vi integrerar tanke/känsla/beteen-
de, har full tillgång till episodiskt minne, dvs konse-
kvenstänkande och ser både till våra egna och an-
dras behov. A står för otrygg anknytning. Personen 
lever i sina tankar på bekostnad av sina känslor och 
har inte full tillgång till episodiskt minne samt ser till 
den andres behov på bekostnad av sina egna. C står 
för otrygg anknytning. Personen lever i sina känslor 
på bekostnad av sina tankar och har ej full tillgång 
till episodiskt minne samt har fokus på egna behov 
framför andras.

Aron T. Beck menar att i kognitiv terapi krävs att 
åtminstone ett hjälpande schema har identifierats, 
och åtminstone ett icke hjälpande schema har mo-
difierats.

Den kognitiva terapins metod.
Kognitiv psykoterapi är en strukturerad behandlings-
metod. En dynamiskt skolad psykolog på min tidigare 
arbetsplats sa på ett skämtsamt sätt ”är det kognitiv 
psykoterapi eller får man prata om vad man vill”. Det 
är en sanning med modifikation! I början av en terapi-
session kommer vi alltid överens om vad vi skall prata 
om. En dagordning kan se ut på följande sätt: Vad 
pratade vi om förra gången, som var viktigt, var det 
nånting du kände tveksamhet inför. Hur har det varit 
sedan vi senast sågs, har det hänt nånting som du vill 
ta upp, vad vill du ha på dagordningen och vad hade 
du som hemuppgift, hur gick det att genomföra den 
och vad lärde du dig. I slutet av terapin gör vi alltid en 
sammanfattning och gärna också några ytterligare 
sammanfattningar under sessionens gång. Syftet 
med sammanfattningarna är att komma ihåg mer av 
sessionen. Undersökningar har visat att förvånansvärt 
stor del glöms av, både av patienten och terapeuten! 
En viktig uppgift är att uppmuntra patienten att 
lägga märke till sina tankar, dvs de automatiska tan-

kar som flyger genom huvudet i den situation som 
väcker en stark känsla. Automatiska tankar skiljer sig 
från den reflexion som kan finnas efter situationen. 
Automatiska tankar är oftast bara delvis medvetna, 
snabba, svåra att fånga och svåra att minnas, ofta 
kortvariga, fragmentariska, inte sammanhängande 
och i telegramstil. Det är långt ifrån alla av oss som 
har tillgång till våra automatiska tankar utan behö-
ver träna på det. I terapin uppmuntras patienten att 
göra saker som han/hon har undvikit, att testa san-
ningshalten av negativa eller katastroftankar samt att 
återberätta en historia steg för steg. Syftet är att träna 
det episodiska minnet, dvs situationens början, mitt 
och slut för att bättre förstå, samt att identifiera icke 
hjälpande scheman. För terapeuten är det viktigt att 
tidigt i patientens berättande försöka lägga märke till 
när han/hon säger att jag är, andra är samt jag bör/
ska, andra bör/ska.

Kognitiv psykoterapi beskrivs ofta som en kort-
tidspsykoterapi. Definitionen av korttidspsykopterapi 
är max 25 timmar. Har en patient ett paniksyndrom 
utan samsjuklighet med annan ångestsjukdom eller 
depression, och med en personlighetsorganisation 
som är hjälpande, kan ofta fem sessioner räcka. I de 
studier som har gjorts vid depression har ofta krävts 
15-25 sessioner. Har personen huvudsakligen en icke 
hjälpande personlighetsorganisation, det som vi idag 
kallar personlighetsstörning, kan psykoterapin bli 
betydligt längre, men det är beroende på vilken mål-
sättning som sätts i terapin.

200� kom SBU-rapporten Behandling av depres-
sionssjukdomar, och 2005 Behandling av ångestsjuk-
domar. Glädjande nog är behandlingsresultatet med 
kognitiv psykoterapi mycket gott.

I kognitiv psykoterapi finns ”grunden” i form av 
teori och metod, men ”byggnaden” byggs om allt 
eftersom kunskap från hjärnfysiologi, emotions- och 
kognitionsforskning tillkommer.

Som psykiater har yrket blivit ännu roligare sedan 
jag gått den legitimationsgrundande utbildningen 
till psykoterapeut med kognitiv inriktning. Patienten 
tillägnar sig ofta snabbt metoden och teorin och blir 
nyfiken på sitt sätt att tänka och göra samt att hitta 
alternativ. ■
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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 illness 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 

Summary of the main findings of 
the doctoral thesis: 

Perinatal and familial risk factors 
of youth suicidal behaviour

Ellenor Mittendorfer Rutz
Med dr. 

Swedish National and Stockholm County Council Centre for Suicide 
Research and Prevention of Mental Ill-Health (NASP)

Swedish National Institute for Psychosocial Medicine (IPM)
Department of Public Health Sciences Karolinska Institutet
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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 �0 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 �% 
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 �%), it increased considerably for Sweden (mean 
proportion 1979-81 was 10%), however.

A comprehensive analysis of �0 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 an increase 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. 

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.



22

The strongest increases in adolescent suicide rates 
(between � 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 197� and 1980 and followed 
up until 1999 with the help of linkage of up to seven 

Swedish national registers. During the observation 
period 56� 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 ��th 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.

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, �18,95� ma-
les of the mentioned Swedish birth cohort (197�-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 1�,��0 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), 2�% 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 (�.�-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 illness 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.� 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 �� 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. ■
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