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En vilkommen guide

BACP har varit stolta 6ver att

ha fatt vara med att ta fram
denna vélbehovliga guide for
vara medlemmar. Den 6kande
forskrivningen av psykofarmaka
innebdr att manga av vara
medlemmar arbetar med klienter

som tar eller slutar ta psykofarmaka,

och detta kan ha en inverkan pa det
terapeutiska arbetet. Vi vet fran en
nyligen genomfoérd undersékning
med praktiserande terapeuter

att majoriteten kanner sig daligt
rustade for att hantera dessa fragor
i en terapeutisk milj6. Denna guide
kommer att ge vara medlemmar
uppdaterad evidens och relevant
végledning for att hjélpa klienter
att hantera fragor kring att ta eller
trappa ner psykofarmaka och
forsta paverkan pa klienter och
terapi. Vi stodjer guiden fullt ut

och rekommenderar den som en
resurs for vdra medlemmar och
utbildningsleverantdrer.

Hadyn Williams
Verkstallande direktor, BACP

BPS stodjer denna guide fullt

ut och ar stolta dver att ha tagit
fram den i samarbete med véra
partnerorganisationer. Vi tror att det
officiella er d&nnandet av det 6kande
antalet manniskor som ordineras
psykofarmaka, och svarigheterna att
sluta med preparaten ar ett positivt
steg for att hjalpa bade patienter
och terapeuter. Vara medlemmar
har aterkommande beréttat for

oss att de behover vagledning,
information och utbildning for att
tryggare kunna arbeta med och
hjalpa klienter som antingen tar
eller trappar ner receptbelagda
lakemedel. Den evidens som gas
genom i denna guide ger en aktuell
sammanfattning av de huvudsakliga
eAekter, negativa konsekvenser och
méjliga abstinensreaktioner for var
och en av de viktigaste klasserna

av psykiatriska lakemedel. Vi
rekommenderar starkt denna guide
som en resurs for vdra medlemmar.

Sarb Bajwa
Verkstallande direktor, BPS

ﬁ the british
?’\ / psychological society

promoting excellence in psychology

Det ar med stor glddje som vi stodjer
detta vagledningsdokument, som
kommer att vara en ovarderlig

resurs for otaliga terapeuter bade

nu och mdnga ar framover. Det
arvanligt for UKCP-medlemmar

att arbeta med individer som tar
psykofarmaka. Samtidigt kanner sig
manga terapeuter inte ordentligt
rustade for att diskutera detta i
terapi. Denna guide ger terapeuter
inte bara djupare kunskap om
psykofarmaka, utan kommer dven
att gora det mojligt for dem att pa ett
sjalvsékert satt diskutera fragor som
oAa ar centrala for det kinslomassiga
lidande som manniskor de arbetar
med upplever. Betydelsen av detta
kan inte underskattas. Dokumentet
utgor annu ytterligare ett viktigt

steg i att forbattra varden for det
alarmerande antal manniskor som for
narvarande ordineras psykofarmaka.

Professor Sarah Niblock
Verkstallande direktor, UKCP



National Counselling Society star helt
bakom denna guide och vill rikta

ett stort tack till alla inblandade
forfattare och organisationer for
dess framtagande. Okningen i
forskrivningen av psykofarmaka

bor ses genom en kritisk lins. Den
forskning som presenteras i denna
guide visar tydligt pa ett akut behov
av mer utbildning om eAekterna

av aktuell forskrivning, liksom en
kritisk utvardering av det paradigm
som mojliggor den. EAersom
medicinering ar en mycket vanlig
atgard vid psykiskt lidande, kommer
vara medlemmar att ha upplevt
eAekterna av dessa ldkemedel pa
bade klienter och terapi. | manga fall
kan terapeuter vara omedvetna om
hur anvandning och nedtrappning
av psykofarmaka i sig kan ha en
subtil men danda avsevard paverkan
pa den terapeutiska processen. Vi
skulle helst vilja se att alla terapeuter
och néarstaende yrkesgrupper
utvecklade en storre medvetenhet
om de potentiella eAekterna av
beroendet av forskrivna ldkemedel. Vi
uppmuntrar starkt vara medlemmar
och utbildningsanordnare att
bekanta sig med denna guide.

Vicky Parkinson
Verkstallande direktor, NCS

Olga fran IIPDW ar mycket glad 6ver
att stddja detta unika och oerhort
vardefulla dokument som vi framjar
internationellt. Jag ar psykolog fran
Danmark, men som en fore detta
“serviceanvandare” har jag sjalv
upplevt svarigheter och statt infor
svara beslut angdende fle a typer

av psykofarmaka. Jag skulle garna
ha sett att den icke-medicinska
personalen som var involverad i min
vard hade haft till angtill den har
vagledningen. Det glader mig att se
att lidandet hos dem som behandlas
med psykofarmaka och som vill
sluta behandlas tas pa allvar i denna
végledning.

Magnus: Som psykiater i Norge anser
jag att det ar viktigt att mina kollegor
fran andra discipliner ar kunniga och
trygga i att diskutera medicinering.
IIPDW fokuserar pa fragor kring
nedtrappning och abstinens, och
darfor blev vi glada att se att detta
vagledningsdokument behandlar
dessa fragor pa ett evidensbaserat
och balanserat satt.

Olga Runciman,

Dr Magnus Hald
Styrelseledamoter [IPDW




I likhet med manga andra
stodgrupper grundades Let’s Talk
Withdrawal for att tillgodose ett
stort behov - att stédja dem som
har haft s ara erfarenheter av att
sluta med psykiatriska lakemedel.
Vivalkomnar helhjartat denna
vagledning som adresserar denna
betydande brist och tillhandahaller
evidens som kan stddja diskussioner
mellan terapeuter och klienter om
utsattning av psykofarmaka. Det ar
av yttersta vikt att erkdnna och
stodja dem som har upplevt
beroende av receptbelagda
lakemedel, och denna végledning
mojliggor verkligt informerade
diskussioner. Detta eAersom den
baseras pa bade vetenskapliga
principer och levda erfarenheter.
Detta dokument kommer att bidra
till en mycket storre forstaelse
bland terapeuter och hjédlpa dem att
vagleda sina klienter i att fatta de
beslut om medicinering som ar ratt
for dem.

James Moore
Let’s Talk Withdrawal Grundare

Vi vdlkomnar entusiastiskt denna
vagledning. Alltfor lange har
terapeuter uppmanats att undvika
“medicineringsprat” och istallet
hénvisa till sina medicinska kollegor.
Anda &r beslut kring medicinering -
aven de som fattas av lakare - inte
enbart medicinska. De dr inbdddade
i komplexa sociala, kdnslomassiga,
historiska, ekonomiska och politiska
realiteter. De fattas inom ramen for
ett komplext natverk av relationer,
som paverkas av mojligheten till
“tvangsbehandling”. Informerade val
aren myt om vi inte alla har tillgang
till information, manniskorattsbaserat
stod och retorikfria utrymmen for att
fatta vara egna beslut. Anvand denna
véagledning som en sprangbrada:
lyssna mer, lar dig mer, var nyfi en.
Lat det skaka om uppfattningen att
detta inte ar ditt ansvarsomrade.
Hor oss. Tro pa oss. Sta med oss.
Viktigast av allt, hjalp till att skapa
de rena utrymmen vi behéver for att
utforska vara olika erfarenheter av
medicinering - de bra, de daliga och
de komplicerade - och respektera de
val vi gor.

Rai Waddingham

Ordférande, National Hearing
Voices Network

Jag ar mycket glad over att APPG
for Prescribed Drug Dependence
har sammanfoért de ledande
terapiorganisationerna och andra
relevanta experter for att ta fram
denna guide som kommer att
hjélpa oss att ta itu med problemet
med beroendet av receptbelagda
lakemedel. Ett problem som lyfts
fram i senaste rapporten fran Public
Health England. Det ar tydligt att
manga manniskor tar onédiga och
potentiellt skadliga psykoaktiva
lakemedel i manga ar, och att

det har funnits ett otillrackligt
erkdnnande av problemet och
mycket lite stod for dem som vill
sluta. Denna guide, tillsammans
med andra rekommendationer fran
PHE, sdsom en nationell hjalplinje,
ardarfor en del av ett forsenat svar
pa denna viktiga folkhélsofraga.

Danny Kruger MP
Ordforande, APPG for
Prescribed Drug Dependence,
fran oktober 2020

for Prescribed
Drug Dependence



Tack till

Organisationer

The All-Party Parliamentary Group for Prescribed
Drug Dependence (APPG for PDD) har underlattat
skapandet av denna guide genom att sammanfora
viktiga yrkesorgan som representerar terapeuter i
Storbritannien med relevanta amnesexperter.

British Association for Counselling and
Psychotherapy (BACP), British Psychological
Society (BPS) och United Kingdom Council for
Psychotherapy (UKCP) har gemensamt finansierat
och lett skapandet av guiden i tillsammans

Styrgruppen

Dr Anne Guy

Ordférande & projektledare, sekretariatet for
APPG for PDD

Dr James Davies
Vice ordférande, sekretariatet for APPG for PDD

Luke Montagu
Sekretariatet for APPG for PDD

Fiona Ballantine Dykes
Chief Professional Standards Officer, BACP

Dr Naomi Moller
Forskningsledare, BACP

Suzie O’Neill
Kommunikationschef, BACP

Professor Sarah Niblock
Verkstallande direktor, BACP

Jo Watson
Medlem av UKCP

med medlemmar fran sekretariatet for APPG for
Prescribed Drug Dependence (samtliga medlemmar
i Council for Evidence-based Psychiatry (CEP)), och
National Survivor User Network (NSUN).

De professionella organen, daribland dven National
Counselling Society (NCS), stodjer guiden och
kommer att sprida den till sina medlemmar och
relevanta utbildningsorganisationer.

Adam Jones
Policy- och paverkansansvarig, UKCP

Dr Che Rosebert
Avdelningen for klinisk psykologi, BPS

Professor Peter Kinderman
Tidigare ordférande, BPS

Dr Lewis Blair
Avdelningen for psykologisk rddgivning, BPS

Dr Esther Cohen-Tovee
Avdelningen for klinisk psykologi, BPS

Dr Yetunde Ade-Serrano
Avdelningen for psykologisk rddgivning, BPS

Rachel Dufton
Direktor for kommunikation och engagemang, BPS

Stephanie Taylor-King
Kommunikationskoordinator, NSUN



Tack aven till

Redaktorerna ar tacksamma for stod fran Ordférande: Danny Kruger, parlamentsledamot (Con)

BACP, UKCP och BPS for att tillhandahalla en
mangd praktiska resurser for att fardigstalla
guiden, inklusive tillgang till input frdn Rum

Judy Communications.

Guiden har tagits fram i samarbete med och
granskats av erfarenhetsexperter (klienter,
vardgivare, terapeuter och aktivister).

APPG for PDD kommer att distribuera guiden

och vara vard for en webbplats for detta
andamal samt forsoka gora den sd allmant
tillganglig som mojligt bade i Storbritannien och,
i tillampliga fall, internationellt.

Foljande personer var ledaméter i APPG for PDD
fran och med oktober 2020:

Redaktorer

Dr Anne Guy (UKCP, BACP, CEP)

Integrativ psykoterapeut, koordinator for
sekretariatet for APPG for PDD

Dr James Davies (CEP)

Lektor i socialantropologi och mental halsa,
University of Roehampton, psykoterapeut,
sekretariatet for APPG for PDD

Huvudforfattare (sektion/er)

Professor Joanna Moncrieff (CEP)
Psykiater, universitetslektor i
psykiatri, University College London
Sektionerna 2,4

Professor Rosemary Rizq
Sektion 3

Medordférande: Lord Crisp

Tjansteman:

Baronessan Hollins

Baronessan Masham av Ilton

Earl av Sandwich

Baronessan Stroud

Debbie Abrahams, parlamentsledamot (Lab)
Steve Brine, parlamentsledamot (Con)

Lucy Powell, parlamentsledamot (Lab)

Detta dokument ar inte en officiell publikation av
The House of Commons eller The House of Lords.
Det har inte blivit godkénd av ndgot av husen
eller dess kommittéer. All-Party Parliamentary
Groups ar informella grupper av ledamaéter fran
bada kamrarna med ett gemensamt intresse for
sarskilda fragor. De asikter som uttrycks i denna
rapport ar redaktorernas och forfattarteamets.

Professor Rosemary Rizq (UKCP, BPS)

Professor i psykoanalytisk psykoterapi,
University of Roehampton

Professor John Read (BPS, CEP)
Professor i klinisk psykologi,
University of East London
Sektion 5

Dr Anne Guy
Sektionerna 6, 7

Dr James Davies
Sektion 1



Ovriga medverkande med specialistomrade

Professor Tim Bond (BACP)
Professor emeritus, yrkesetik,
University of Bristol

Sektion 3

Dr James Davies
Sektionerna 5,6

Dr Anne Guy
Sektion 1,3

Baylissa Frederick

Psykoterapeut med specialiserad erfarenhet

av nedtrappning
Sektion 6

Daniel C. Kolubinski (BACP)
Forskare
Sektion 6

Luke Montagu (CEP)
Sekretariat for APPG for PDD
Sektionerna 5, 6

Dr David Murphy (BPS)
Personcentrerad/erfarenhetsbaserad
Bitradande professor

University of Nottingham

Sektion 3

Professor Rosemary Rizq
Sektion 1

Psykiater, Ett tack ocksa till de 6vriga medlemmarna av de professionella organen, erfarenhetsexperterna,

Paul Sams
Erfarenhetsexpert
Sektion 3

Professor Marcantonio Spada (BPS)
KBT-terapeut, professor i beroendepsykologi och
psykisk halsa, London South Bank University
Sektion 3

Dr Tom Stockmann
Specialistlakare i allmanpsykiatri
Sektionerna 2,4

Georgina Whitney
Erfarenhetsexpert
Sektion 3

Beverley Crouch (BACP)
Psykoterapeut
Bilaga A

Karen Espley
Bilaga A

Marion Brown
Psykoterapeut (pensionerad)
Bilaga A

vardgivarna och specialistterapeuterna som bidragit till diskussioner eller givit feedback pa utkast till
denna guide, daribland Katrina Ashton, Helen Blythe, Jarka Hinksman, Harry Hogarth, Stevie Lewis,

June Lovell, Dede-Kossi Osakonor, Cathy Perry, Andy Ryan, Harry Shapiro (sekretariatet for APPG for PDD),
Robyn Timoclea (forskare om 6verlevande - Population Health Research Institute, St George’s, University

of London) och Mohammed Zaman.



Forord till den svenska upplagan

Forskrivningen av psykofarmaka har 6kat
kraftigt i Sverige under de senaste aren. |
skrivande stund far 6ver en miljon, alltsd mer

an var tionde svensk, antidepressiva lakemedel
utskrivet. Till detta kan vi lagga neuroleptika,
ADHD-lakemedel, benzodiazepiner och liknande
"lugnande” preparat, samt de sa kallade
“stamningsstabiliserande” lakemedlen.

Samtidigt som en del upplever sig vara behjalpta av
psykofarmaka finns det madnga som inte upplever
nagon positiv effekt alls av preparaten. Det

finns ocksd manga upplever svdra och allvarliga
biverkningar och en férsamrad livssituation till foljd
av anvandningen av psykofarmaka, ndgot som ofta
leder ofta till en 6nskan om nedtrappning och/eller
utsattning av de forskrivna lakemedlen.

For den som vill trappa ner eller satta ut
psykofarmaka ar stodet fran den etablerade varden
idag mycket begransat. Nagot som tyvarr alltfor
ofta dven géller kunskapen om psykofarmaka

och deras verkningsmekanismer, liksom om
nedtrappning och utsattning.

Med tanke pa det stora och alltmer 6kande antalet
personer som idag ater psykofarmaka moter ocksa

Den vanligaste atgarden i Sverige vid psykiska
svarigheter ar anvandning av psykiatriska

droger. Forskrivningen har 6kat kraftigt under
senare ar, sarskilt till barn och unga vuxna, och ar
idag bland den hégsta inom OECD. Det ar

ocksa vanligt med langa behandlingstider dar
flertalet patienter ar kvar i ett fortsatt drogbruk
efter 10 ar. Samtidigt med en 6kad forskrivning av
psykiatriska droger syns ocksa en kraftigt

okad psykisk ohalsa.

Trots denna utveckling saknas till stora delar
en samlad kunskap om konsekvenserna av
psykiatriska droger. Frdgor om drogernas

manga som arbetar terapeutiskt manniskor som ar
under farmakologisk behandling. Detta stéller hoga
krav dven pa terapeuter nar det galler kunskapen
om hur psykofarmaka paverkar manniskor och

det terapeutiska arbetet, och hur kan man som
terapeut kan stétta méanniskor som efter samrad
med sin lakare ater eller vill trappa ner/satta ut
psykofarmaka?

Med denna svenska upplaga av brittiska Guidance
for psychological therapists: Enabling conversations
with clients taking or withdrawing from prescribed
psychiatric drugs - Guide for terapeuter: Att
samtala med mdnniskor som tar eller trappar ner
psykofarmaka - hoppas vi kunna sprida kunskap
till bade terapeuter och andra intresserade om
psykofarmaka och deras verkningsmekanismer,
men ocksa om nedtrappning och utsattning av
psykofarmaka. Vi hoppas att guiden ska kunna
bidra till att fler manniskor som tar och vill trappa
ner eller helt sluta med sina mediciner ska fa den
hjélp som de behéver och har rétt till pa sin vag
mot hallbar hélsa och valbefinnande.

Lasse Mattila
Socionom och handledare i psykosocialt arbete
Ordférande, Riksforeningen Kontext

"nettoeffekt”, dvs dess eventuella positiva effekter
i relation till dess "kostnader” (biverkningar,
utsattningssvarigheter och undantrangning av
andra effektiva behandlingsalternativ) ar tidigare
pafallande lite belyst.

Darfor ar denna forsknings- och
kunskapssammanstallning pa manga satt

bade unik och efterlangtad. Efter decennier av
“trosstider, debatter och retoriska argument”
kring vad psykiatriska droger de facto ar och gor
presenteras har istallet en saklig genomgdng

av de vetenskapliga fakta som idag finns kring
psykiatriska droger och dess konsekvenser.



Sammanstallningen syfte till att 6ka kunskapen
och medvetenheten hos alla professionella, sd som
lakare, psykiater, psykologer och psykoterapeuter
vilka arbetar med patienter som har anvant eller
anvander psykiatriska droger.

For denna kunskapssammanstallning svarar en rad
framstaende brittiska experter inom omradet med
en genuin vetenskaplig forankring.

Forutom att detta ar ett unikt initiativ avseende
kunskap kring psykiatriska droger redovisas

i sammanstallningen en mangd viktiga fakta

i form av "up-to-date evidence”. Detta galler
effekter (eller brist pd effekter) av psykiatriska
droger, dess i manga fall omfattande och skadliga
biverkningar, liksom risker for beroende och svara
utsattningsproblem.

Det ar svart att inte dra slutsatsen att effekterna
av psykiatriska droger som botemedel till

Detta ar en efterlangtad bok! En viktig bok. En bok
som ska lasas av manga och inspirera an fler.

| Guide for terapeuter delar erfarna terapeuter och
forskare med sig av kunskap och erfarenhet som
manga efterfragar. Boken vander sig

framst till terapeuter men ocksa till andra som i
sina arbeten moter manniskor som vill trappa ner
sin psykofarmaka. Eller 6nskar tala med nagon
istallet for att pdborja medicinering

Lasaren far del av aktuell forskning och information
om en rad preparat, daribland antidepressiva,
stamningsstabiliserande, centralstimulerande,
lugnade och antipsykosmedicin. Forfattarna

ger forslag pa hur terapeuten kan vara till bast
hjalp i motet med patienten. De ger forslag pa
konkreta fragor att stalla, men ocksa pa hur
terapeuten kan hantera eventuell oro och radsla.
Hos bdde patienten och sig sjalv. Vikten av
trygghet, samtycke och aktivt lyssnade ar viktigt
i alla terapier, under nedtrappning ar det om
mojligt an viktigare.

stora delar har 6vervarderatsi tidigare
kunskapssammanstallningar och riktlinjer -
samtidigt som allvarliga problem med biverkan
och beroende kraftigt underskattats. Utifran

denna "up-to-date evidence” ar det uppenbart

att nyttan av psykiatriska droger, bade ur ett
samhallsperspektiv och fér den enskilde patienten,
ar liten om ens nagon, moéjligen undantaget vid
akuta och begransade insatser.

Denna kunskapssammanstallning kring
psykiatriska droger ar tveklost en nddvandig
utgdngspunkt for alla som har till uppgift att hjalpa
manniskor med psykiska svarigheter.

Gunnar Bohman

Med. Dr.

Spec. i klinisk psykologi

Leg. Psykolog, leg. Psykoterapeut

F.d. Univ.lektor, Stockholms universitet

Nar jag for drygt tio ar sedan i tal och skrift
uttryckte min oro fér den lavinartade 6kning av
psykofarmaka som da var ett faktum mottes oron
ofta med fornekande eller tystnad. Speciellt fran
psykiatrin.

Sa ar detinte langre. Ingen serios ldkare, terapeut,
skoterska eller annan vardpersonal pastar att det
inte ar ett bekymmer att allt fler barn och vuxna
ordineras preparat som det rader stora oklarheter
kring. Bade vad galler biverkningar och effekt.

Idag uppmarksammar allt fler att det ar ndgot som
inte star ratt till. Att ndgot maste goras.

Guide for terapeuter kunde inte kommit lagligare.
Den ar till hjalp for alla de terapeuter som vill
lara sig mer och i aktiv handling ta ansvar for den
forandring som behover ske.

Carina Hakansson
Dri psykologi

Leg. psykoterapeut
Forfattare



1. Introduktion

Dr James Davies, Professor Rosemary Rizq & Dr Anne Guy

| September 2017 traffade All-Party
Parliamentary Group for Prescribed Drug
Dependence (APPG for PDD) ledande
representanter fér Public Health England (PHE
dr en myndighet under Department of Health
and Social Care som ansvarar fér folkhdlsan i
England) for att presentera
forskningsunderlag (inklusive underlag fran
British Medical Association, BMA dr en
registrerad fackférening for Idkare i
Storbritannien, 2016') som visar p& kande
sociala och individuella problem kopplade till
beroende och nedtrappning av receptbelagda
lakemedel. Som ett resultat av detta gav Steve
Brine, parlamentsledamot och
statssekreterare for folkhalsa och primarvard,
ett uppdrag at PHE att genomféra den storsta
oversynen hittills om beroende och
nedtrappning av receptbelagda lakemedel.
Denna 6versyn har nu publicerats och
uppmanar till féljande:

® En nationell hjalplinje som ar 6ppen
dygnet runt med tillhérande hemsida for
att ge rad och stod till de som drabbats
av beroende och svar nedtrappning av
receptbelagda lakemedel.

e Uppdaterade kliniska riktlinjer samt
utvecklad utbildning till lakare.

e Bittre patientinformation om
|akemedlens risker och fordelar, samt om
alternativ till lakemedel sasom terapi och
sociala insatser.

e Fordjupad forskning om nedtrappning
och svarigheterna kopplade till denna,
liksom framgangsrika insatser for dessa
svarigheter.

e Liampligt stod fran NHS (National Health
Service dr den statliga organisation som
ansvarar fér den offentliga sjukvarden i
Storbritannien) for patienter, inklusive
riktade stédenheter.?

| maj 2019 andrade The Royal College of
Psychiatrists (RCPsych, Royal College of
Psychiatrists dr den huvudsakliga
yrkesorganisationen fér psykiatriker i
Storbritannien) sin standpunkt om
nedtrappning av antidepressiva likemedel.?
Detta utifrdn aktuell forskning > och efter
aktivt kampanjande fran dels ménniskor som
blivit skadade av psykofarmaka (dven kdnda
som prescribed-harm community), dels
Council of Evidence-based Psychiatry (CEP)
och dels APPG for PDD. RCPsych erkande nu
att svarigheterna vid nedtrappning av
antidepressiva lakemedel ar saval vanligare,
allvarligare som mer langvariga dn vad
aktuella kliniska riktlinjer gér gillande.®
Tillsammans med kampanjmedlemmarna
uppmanade man dven NICE (The National
Institute for Health and Care Excellence,
motsvarigheten till SBU i Sverige) uppdatera
sina riktlinjer for att battre aterspegla aktuellt
kunskaps- och forskningslaget.

| oktober 2019 hérsammade NICE CEP:s, APPG
for PDD:s och RCPsych:s uppmaning och tog
bort sin tidigare information om att
svarigheterna vid nedtrappning av
antidepressiva lakemedel ofta ar milda,
sjalvbegransande och att dessa varar i cirka en
vecka. NICE konstaterade ocksa att medan en
del manniskor upplever svarigheterna vid
nedtrappning som latta att hantera finns det
en ’stor variation’ mellan manniskors
upplevelser och att ‘en del upplever svarare
nedtrappningssymtomen som ocksa varar
under en langre tid (ibland manader eller
langre).”

Aven om ovan ndmnda revideringarna av
informationen handlar om antidepressiva
lakemedel (och for PHE dven bensodiazepiner,
z-preparat, GABA-erga mediciner och opioida
lakemedel vid smarttillstand), visar de pa en
tydlig forandring sedan borjan av 2018 i synen
pa beroende och nedtrappning av



psykofarmaka i allmanhet. Det ar idag i
Storbritannien allmant kant att vi tidigare
underskattat forekomsten, graden och
varaktigheten av svarigheterna vid
nedtrappning samt manniskornas behov av
stdd vid nedtrappning. Berorda organisationer
ska nu darfor se over hur man bast kan ge
stod till de drabbade. PHE har rekommenderat
en hjalplinje, battre utbildning till [akare om
stdd vid nedtrappning, och mer stod till
allmanldkarna; rekommendationer som nu
stods av Royal College of General
Practicioners, Royal College of Psychiatrists,
British Medical Association och alla de
organisationer som varit involverade i
framtagandet av detta dokument eller stallt

sig bakom det (dvs. APPG for PDD, CEP, British
Association for Councelling and Psychotherapy
(BACP), United Kingdom Council for
Psychotherapy(UKCP), British Psychological
Society (BPS) och National Councelling Society
(NCS)). 8

Genom att stalla sig bakom detta dokument
tar namnda organisationerna ansvar for
problemen med nedtrappning och for att
rusta terapeuter med nédvandig information
och vagledning. Detta for att terapeuterna
béattre ska kunna framja valinformerade val
bland sina klienter och erbjuda anvandbart
terapeutiskt stod till klienter som antingen tar
eller slutar ta psykofarmaka.



1.1 Vad ar syftet med denna guide?

Aldrig tidigare har psykofarmaka, sasom
antidepressiva och antipsykotiska lakemedel,
forskrivits i samma utstrackning som idag.
Ungefar var fjarde vuxen i Storbritannien fick
psykofarmaka utskrivet forra aret. For ca 16 %
handlade férskrivningen om antidepressiva
likemedel (2016-2017) (DHSC 2018).° Den
kraftiga 6kningen av férskrivningarna (somi
stort sett har férdubblats under de senaste 20
aren'®) innebér att de flesta terapeuter idag
arbetar med klienter som antingen tar eller
har tagit psykofarmaka. Vissa personer
kommer att rapportera att de upplever
positiva effekter av att ta dessa forskrivna
lakemedel och till och med beskriva effekterna
som "livraddande". Andra rapporterar inga
positiva effekter och/eller biverkningar som &r
allvarliga och ofta utdragna. Oavsett vilka
effekter som rapporteras tyder bevisen pa att
en stor andel méanniskor kampar for att
minska eller sluta med sin forskrivna
psykofarmaka. Hittills har bristen pa
sammanfattad evidens, information och
utbildning utgjort ett vdxande problem for
terapeuter som arbetar med klienter som
upplever abstinensbesvar, oavsett metod eller
arbetsplats.

Denna brist pa kunskap och utbildning
aterspeglas dven av en genomford
enkdtundersékning i Storbritannien med ca

1 200 terapeuter, varav samtliga medlemmar i
de storsta terapeutorganisationerna i
Storbritannien. Medan 96,7 % av terapeuterna
rapporterade att de for narvarande arbetade
med minst en klient som tar psykofarmaka
(t.ex. antidepressiva, angestdampande eller
antipsykotika), rapporterade enbart 7,3 % att
deras utbildning hade rustat dem "mycket va
infor fragor om nedtrappning och utsattning.
Vidare rapporterade 42,5 % av terapeuterna
att de kande sig osdkra pa var de kunde hitta
lamplig information (eller etisk och
professionell vagledning) kring hur man kunde
arbeta terapeutiskt med manniskor som tar
eller trappar ner psykofarmaka. Denna brist pa
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stod, utbildning och information kan forklara
varfor 93,1 % av terapeuterna i studien
rapporterade att de skulle se det som
"anvandbart” eller "mycket anvandbart” med
en professionell guide for att héja sin
kompetens och sjalvsdakerhet i motet med
klienter som tar eller trappar ner
psykofarmaka.

Det ar darfor viktigt att terapeuter kan svara
upp mot det 6kande behovet av vagledning
och hjalp till klienter som antingen tar eller
trappar ner psykofarmaka. Denna guide
forsoker erbjuda sadant stod pa tva olika satt:

For det forsta syftar guiden till att fordjupa
terapeuters kunskap om och reflektioner 6ver
att arbeta med namnda gruppen av klienter.
Den evidens som granskats infér denna guide
innebar att terapeuter kommer att ha tillgang
till en aktuell sammanfattning av
huvudeffekter, negativa konsekvenser och
mojliga abstinensreaktioner for var och en av
grupperna av psykiatriska lakemedel. Med
hjalp av denna kunskap vill guiden stodja
terapeuter i samtalen med sina klienter (och
nar lampligt med foérskrivande ldkare) samt i
identifieringen av och arbetet med
psykiatriska lakemedlens mojliga effekter pa
den terapeutiska processen.

For det andra inbjuder guiden terapeuter till
att bekanta sig med kadrnfragorna kring de
psykiatriska lakemedlens roll i den
terapeutiska processen. Manga terapeuter
foredrar att inte prata om sina klienters
relation till psykiatriska lakemedel, utan
Overlater dessa fragor till forskrivande ldkare.
Detta forhallningssatt kan ha sin grund i oron
att navigera mellan olika asikter om
psykiatriska lakemedel, att inte ha tillracklig
kunskap att engagera andra yrkesgrupper i
processen, eller osakerhet att hantera
granssnitten for sin professionella kompetens
och roll. Aven om guiden haller med om att
det inte dr terapeutens roll att uppmana
klienten att ta, fortsdtta eller trappa ner



psykiatriska ldkemedel, eller att bestimma om
och ndr detta ska ske for vilka Iéikemedel,
uppmuntrar den aktivt terapeuter att stodja
sina klienter i de beslut som dessa fattar med
sina forskrivande ldkare. Guiden uppmuntrar
terapeuterna ocksa till att engagera sig i andra
professionellas perspektiv samt respektera de
distinkta och viktiga bidrag som terapeuter
kan erbjuda i klienternas nedtrappning av
psykiatriska lakemedel. Slutligen ar det ocksa
viktigt att notera att denna guide inte syftar
till att stora eller kommentera de befintliga
riktlinjerna som anvands av ldkare som, utover

1.2 Vem ar guiden till for?

Guiden stravar efter att vara relevant for flera
olika teoretiska inriktningar/modeller,
professioner samt for personer med olika
standpunkter. Det ar uppenbart att
terapeuters utbildning liksom deras personliga
och terapeutiska erfarenheter innebar att det
kommer att finnas vasentliga skillnader hur de
tanker om och arbetar med olika fragor
relaterade till psykiatriska ldkemedel. Manga
terapeuter kommer att vara mycket kritiska till
anvandningen av psykofarmaka medan andra
anser att forskrivningsratten daven ska galla
terapeuter.! Det dr ocksa viktigt att notera att
terapeuter, forutom att ha olika asikter, dven
arbetar inom olika verksamheter och i olika
professionella sammanhang. Detta kan t.ex.
handla om primarvarden; specialistvarden;
tjanster inom frivilligsektorn; samt tjanster
och verksamheter inom privata sektorn. Olika
professionella sammanhang paverkar
terapeuters beslutsfattande och deras
forutsattningar att samarbeta med andra
professionella inom varden.

Mot bakgrund av denna rika mangfald av
professionella bakgrunder, utbildningar och
sammanhang syftar denna guide inte till att

psykologiska terapier, rekommenderar
psykiatriska lakemedel for olika psykiska
tillstand. Det ar ocksa viktigt att notera att
géllande riktlinjer och
behandlingsrekommendationer uppdateras
regelbundet utifran nya debatter,
diskussioner, intressen och ny vetenskaplig
evidens. Till exempel haller, i skrivande stund,
riktlinjerna for behandling av depression
(CG90) att ses 6ver som ett resultat av kritik
fran flera remissinstanser, daribland manga
terapeutorganisationer.

vara foreskrivande eller till att erbjuda nagra
terapeutiska ‘’kompetenser’ eller ‘riktlinjer’.
Snarare, genom att utga fran aktuell kunskap,
kommer terapeuter av alla slag att uppmanas
till att reflektera sin terapeutiska praxis med
klienter som tar eller trappar ner forskrivna
psykofarmaka.

Terapeuterna uppmanas ocksa till att
reflektera 6ver sin egen professionella
bakgrund och utbildning, sina personliga och
praktiska erfarenheter, samt sin relation till
och forstaelse for den "medicinska modellen”
och dess tillhérande interventioner.

Aven om guiden &r skriven for terapeuter kan
mycket av det som ingar i den vara av
professionellt intresse for narliggande
vardyrken (t.ex. sjukskoterskor,
socialarbetare, andra manniskovardande
yrken). Darfoér hoppas vi pa att dven andra
yrkesgrupper kan dra nytta av delar eller hela
detta material pa ett satt som kan hjalpa
klienterna och samtidigt ge stod at
terapeuternas professionella och etiska
varderingar.



1.3 Den medicinska modellen och den vaxande krisen

Oberoende av vilken modell vi som individer
tycker ar bast nar det kommer till att forsta
och behandla psykisk ohalsa sa kan vi
konstatera att det sedan mitten av 1900-talet
har funnits en vaxande kritik mot den
biomedicinska modellen med tillhérande
praxis. Enligt denna teori antas psykiskt
lidande vara rotat i underliggande
sjukdomsmekanismer eller biologiska
defekter. Vi noterar nu att kritik mot detta
synsatt kommer fran bade medicinskt och
icke-medicinskt hall, och trots att modellens
foresprakare vanligen kommer fran det
medicinska och psykiatriska yrkesfaltet rader
det idag aven dar en oenighet angaende
modellens nytta och giltighet. De olika
asikterna géllande den biomedicinska
modellen kan darfor inte langre enbart
beskrivas som polariserande mellan olika
teoribildningar. Liknande debatter fors
dessutom inom akademiska, politiska, mediala
saval som inom brukarsammanhang. Det finns
en vaxande oro over att sjukvardens
misslyckande inte enbart beror pa bristande
ekonomiska resurser och nedskarningar, utan
istdllet kommer sig av att méanniskors
beteende och kansloliv blir medikaliserat pa
ett otillborligt satt som inte ar hjalpsamt.

Vissa havdar att namnda medikalisering i sin
tur har lett till att for mycket psykofarmaka
skrivs ut,*213 att stigmat kring psykisk ohilsa
har blivit stérre!* samt att onddiga och
skadliga langsiktiga forskrivningar 6kar. De
anser att effektiva behandlingsalternativ som
efterfrdgas och énskas har trangts undan.>1®

Till dessa argument har tillfogats ett brett
ifragasattande av vardet av psykiatriska
diagnoser.t2! Intressekonflikten mellan
lakemedelsindustri, forskrivare och medicinsk
forskning har debatterats,?2%* likasa
avsaknaden av biomarkérer for ”psykisk
sjukdom”, samt bristen pa bevis géllande
teorin om att psykiskt lidande beror pa en
kemisk obalans.??*® Trots att férskrivningen av
antidepressiva preparat konstant okar verkar

dessa lakemedel inte ge nagra kliniskt
signifikanta fordelar jamfort med placebo for
en majoritet av anviandarna.333 Det finns en
Ookande kunskap kring
utsattningssvarigheter,®**° likasd en dkande
oro for hur langsiktig anvandning av
psykofarmaka ofta ar férenat med daliga
resultat och allvarliga biverkningar.? Kritik av
liknande slag har inte enbart framforts av
psykologer, akademiker eller terapeuter, utan
kommer ocksa fran psykiatriker som upplevt
hur de psykiatriska perspektiv och
behandlingar de hoppades pa under 90-talet
inte har kunnat leva upp till forvantningarna.

Precis som guidens ldsare sa har alla som varit
delaktiga i sammanstallningen av detta
dokument en egen uppfattning géllande dessa
fragor. Eftersom ingen guide kan skrivas utan
sammanhang och eftersom vissa medarbetare
har deltagit i denna debatt sa ar det viktigt att
vara tydlig med hur det kan ha paverkat
guidens innehall.

For det forsta haller vi inte med om den
alltmer omdiskuterade foérestallningen att
manniskor har psykiska sjukdomar i sina
hjarnor som kan botas av psykofarmaka. |
stallet har vi den uppfattningen att
psykofarmaka, likt alla psykoaktiva substanser,
andrar vara sinnestillstand pa satt som av olika
individer kan uppfattas som olika hjalpsamt.
Dessutom tror vi att psykofarmaka likt manga
andra psykoaktiva substanser kan ge
biverkningar och orsaka abstinens, och att
detta kan komplicera en manniskas
tillfrisknande, speciellt om det inte erkanns.

Denna hallning paverkar ocksa spraket som
anvands i guiden. Medicinska termer som
”sjukdom”, “storning”, "patologi” och
"dysfunktion” beskriver inte enbart lidandet
som skildras, utan formar ocksa hur detta
lidande forstas och bemots. Medicinskt sprak
skapar betydelser som inte alltid
overensstammer med hur terapeuter forstar

psykiska svarigheter. En vanlig uppfattning



bland psykologiskt intresserade ar att det
medicinska spraket i stora drag tar for givet
vad det dnskar bevisa: att det beskrivna
lidandet dr medicinska ”sjukdomar”,
”storningar” eller ”patologier”. Manga
terapeuter ser lidande som en rationell
reaktion pa skada, trauma eller
funktionsnedsattning, snarare an ett tecken
pa sjukdom. Ofta handlar den om ett rop pa
forandring. Det kan ocksa bero pa nagot som
kan kallas ”socialt lidande”, alltsa en icke-
patologisk och stressande men fullt forstaelig
maénsklig reaktion pa skadliga, sociala,
relationella och miljomaéssiga faktorer i datid
eller nutid.

1.4 Ordlista

Terapeut — detta ord fangar bredden av de
olika samtalsterapeuter som ar
representerade av de organisationer och
utbildningar som star bakom denna guide (till
exempel socialarbetare, psykologer,
psykoterapeuter och psykoanalytiker). Detta
ord anvands for att det ar praktiskt och syftar
inte till att ta bort de skillnader som kan finnas
mellan olika yrkesgrupper och olika metoder
inom terapi.

Psykofarmaka — detta ord anvands
genomgaende for att beskriva all utskriven
psykofarmaka inklusive antidepressiva,
centralstimulerande, lugnande,
angestddmpande och sa vidare, oavsett vem
som har skrivit ut dem.

Klient — detta ord anvadnds i hela detta
dokument for en person som traffar en
terapeut for terapi.

Rebound-effekter- Rebound ar ett engelskt
ord som betyder studs och betecknar en
Overgadende aterkomst av de ursprungliga
symptomen. Detta kan forstds som en sen
abstinensreaktion med kortare eller langre tid

Den har guiden kommer att undvika medicinsk
terminologi nar vi anser det mojligt. Detta
eftersom medicinskt sprak antar snarare an
kan visa pa biologiska orsaker till psykiskt
lidande, och darmed skiljer sig fran manga
terapeuters syn pa samma sak. Vi kommer i
stallet att ta ickemedicinska beskrivningar i
bruk, sa som de som rekommenderas av the
British Psychological Society.>® Det finns dock
tillfallen dar innebdrden av de alternativa
orden ar oklar, sa vissa medicinska termer har
darfor behallits for enkelhetens och
lasbarhetens skull. Detta skall dock inte ska tas
som ett godkannande av hela den medicinska
inneboérden. Citattecken har pa vissa stéllen
anvants for att utmarka omdiskuterade
termer.

innan den kommer.

Beroende — detta ord anvands genomgaende i
denna guide for att definiera ett fysiskt
beroende av en drog. Detta syftar inte till att
forringa betydelsen av férestallningar och
psykologiska effekter av att ta eller avsluta
intag av psykofarmaka. Det handlar enbart om
att gora det tydligt att den forskning som
aterfinns i forskningsdelen av riktlinjen i
huvudsak handlar om fysiskt beroende.

Agitation kan forstas som upprordhet,
irritation, stark oro och uppvarvning

Denna riktlinje markerar dven skillnad mellan
foljande begrepp:

”"Beroende” snarare dn "missbruk” — denna
atskillnad gors av tva skal: begreppet
"missbruk” uppfattas i allmanhet handla om
beroende av substanser som inte ar utskrivna
(som illegala droger och alkohol). Genom
detta har, ratt eller fel, detta ord fatt en
negativ klang. Daremot sa har begreppet
"beroende” i huvudsak undvikit denna
association. Gruppen av manniskor som
upplevt negativa verkningar av utskrivna



psykofarmaka foredrar begreppet
"beroende”.

For det andra, i enlighet med sprakbruket hos
Public Health England sa hanvisar ordet
beroende till en anpassning till ett upprepat
intag av ett psykofarmaka. Detta handlar
vanligen om minskad effekt, sa kallad
toleransutveckling, och abstinensreaktioner
(aven om toleransutveckling inte forekommer
med alla psykofarmaka).

"Psykofarmaka” i staller for psykiatrisk
”"medicinering” — denna atskillnad gors
eftersom “medicin” definieras som en
substans som anvdnds for att bota eller
behandla en sjukdom eller ett medicinskt
tillstand eller for att lindra symptomen vid en
sjukdom. Medan vissa manniskor upplever
lindring fran lidande ar det omtvistat huruvida
"psykofarmaka” "botar” eller "behandlar” en
”sjukdom” eller ett “medicinskt” tillstand eller
”sjukdom”. Darfor féredrar vi ordet
"farmaka”. Detta sarskilt som definition for
farmaka (det vill sdga “substanser som har en

1.5 Omfattning

Den har guiden behandlar lakemedel
forskrivna av sjukvarden. Den behandlar inte
illegalt bruk och inte heller bruk av
smartstillande lakemedel/opiater och problem
som kommer med detta.

Ibland kan denna distinktion motsaga klinisk
komplexitet, da vissa patienter utéver de
lakemedel de fatt utskrivna ocksa ar beroende
av illegala droger eller lakemedel de kommit
Over pa annat satt an genom lakarkontakt.

Guiden kommer inte heller ta upp hur fysiska
hélsotillstand eventuellt paverkar medicinsk
behandling och terapi, eller psykofarmakas
inverkan pa fysisk halsa utover beroende och

fysiologisk effekt”*®) battre fangar den
vetenskapliga forstaelsen for hur
psykofarmaka fungerar. Vi har forsokt att vélja
termer som inte ar stigmatiserande, men vi
forstar att vissa manniskor kanske inte
identifierar sig med det sprak som valts har.

Farmaka-baserad eller sjukdomsbaserad
modell fér verkningar av farmaka — denna
atskillnad gors for att klargéra hur
psykofarmaka fungerar. Den
sjukdomsbaserade modellen antar att
psykofarmaka fungerar genom att helt eller
delvis laka eller korrigera en underliggande
”sjukdom”. Den farmaka-baserade modellen
havdar i stallet att psykofarmaka fungerar
genom att skapa fysiologiska och psykologiska
effekter, vilket alla psykofarmaka goér. Dessa
verkningar kan uppfattas som bra eller daliga.
Denna riktlinje foredrar den farmaka-baserade
modellen framfor den sjukdomsbaserade
modellen eftersom den battre stammer
overens med den vetenskapliga grunden for
hur psykofarmaka fungerar. Detta utvecklas
mer i avdelning 2.

utsdttningssymptom. Aven om dessa omraden
ar viktiga sa blir det inte mojligt med generella
slutsatser pa grund av det ar sa manga olika
faktorer. Istdllet rekommenderar att sadana
negativa verkningar diskuteras med
forskrivaren.

Vi har avstatt fran att kommentera olika barn
och familjeterapier likvdl som ”sociala insatser
pa recept” aven om vi kan se den stora nyttan
med dem. Men avgransningarna for ett
projekt maste dras nagonstans, och de vi har
valt handlar mest om vad som ar praktiskt
moijligt och inte nagon slags bedémning av
vikten av det som inte har kommit med.



1.6 Hur guiden ska anvandas

Vi foreslar att lasaren helst laser de stycken
som ger allman information som en helhet.

Avsnitten 4 och 5 handlar om specifika
lakemedel och dar kan lasaren soka
information selektivt, utifran vad den oftast
moter eller utifran specifika fragestallningar.

Den har guiden syftar till att starka klienten
och stodja de samtal som ofta redan dager rum
mellan terapeuter och deras klienter.
Terapeuter maste sjdlva bestimma om, och i
vilken utstrackning de vill anvanda den har
guiden inom ramen for sitt terapeutiska
arbete. De besluten kommer att paverkas av
terapeuternas teoretiska inriktning, deras
arbetssituation och klientens individuella
behov. Klientens beslutsratt och
sjalvbestammande ska alltid understddjas och
respekteras. Klienter ska uppmuntras att
diskutera utsattning av pagaende
psykofarmakologisk behandling med kunniga
forskrivare som kan ge medicinska rad,
overvaka och hantera utsattningsprocessen pa
ett kompetent satt. Den har guiden
foresprakar vikten av klientens informerade
beslut, beslut som ska som ska grundas pa sa
fullstandig information som majligt om
potentiella fordelar och risker. Den
féresprakar inte att terapeuten ska ségastill
deras klienter att ta eller inte ta, att fortsdtta
med eller sétta ut, psykofarmaka. Den fragan
ska beslutas av forskrivaren och klienter
tillsammans.
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2. Introduktion for terapeuter angaende hur

psykofarmaka fungerar

Professor Joanna Moncrieff & Dr Tom Stockmann

2.1. Receptbelagda mediciners roll inom psykiatrin

Farmaka har varit en grundpelare i psykiatrisk
behandling sedan 1950-talet. Nufértiden star
de flesta som far nagon typ av hjalp fran
psykiatrin pa en eller flera mediciner.
Allmanlakare forskriver ocksa dessa preparat
till miljontals manniskor.

De psykiatriska sjukhusen hade aven innan 50-
talet en omfattande forskrivning av
psykofarmaka, speciellt lugnande medel, som
ocksa kunde skickas med hem vid utskrivning.
Dessa medel sags mest som ett kemiskt
verktyg for symptombegransning, och var
annars inte sarskilt uppmarksammade. 2
Under 50- och 60-talen introducerades ett
nytt utbud av farmaka inom psykiatrin, och
gradvis fordandrades da asikterna kring hur
dessa egentligen fungerade. Till skillnad fran
den gamla tidens preparat sags de inte enbart

2.2 Hur fungerar psykofarmaka?

Vissa lakemedel kan hjalpa méanniskor i vissa
situationer. Bensodiazepiner ar bra pa att
lindra akut angest eller oro och de kan hjalpa
manniskor att fa en god natts somn, vilket kan
vara viktigt for att forhindra uppkomsten av
ett allvarligare problem. Antipsykotika minskar
intensiteten i de psykotiska symtomen och

den darmed tillhérande angesten. Sederande
lakemedel av olika slag minskar symtomen pa
mani. Det satt pa vilket lakemedel i allmédnhet
har presenterats som en hjalp fér manniskor
ar dock vilseledande och stdds inte av
vetenskaplig evidens.

Att faststélla exakt hur lakemedel hjalper
manniskor nar de gor det ar viktigt for att
kunna bedéma om de 6vergripande

som medel for att framkalla anvdandbara men
primitiva sedativa eller passiva tillstand. |
stallet trodde man att de faktiskt agerade for
att motverka bakomliggande psykiatriska
sjukdomar.

Hur psykofarmaka namngetts visar pa detta
antagande. ”Anti-psykotiska” tros agera pa
den biologiska avvikelse som ger symptom pa
psykos eller “schizofreni”. ”Antidepressiva”
tros andra pa orsakerna till depressiva
symptom. "Stamningsstabiliserande” tros
hjalpa till att korrigera processen som ger
upphov till onormala skiftningar i
sinnesstamningen. Till sist anses
"angestdampande lakemedel” kunna rikta in
sig pa den biologiska mekanism som ger
angest.

III

effekterna av ett lakemedel kommer att vara
varda besvaret. Den radande uppfattningen ar
att de viktigaste typerna av lakemedel som
anvands inom psykiatrin verkar genom att helt
eller delvis vdanda en underliggande
sjukdomsprocess som man antar existerar.
Detta kan kallas den "sjukdomscentrerade"
modellen for Iakemedelsverkan. Trots att den
sjukdomscentrerade modellen stods och
framjas av saval officiella organisationer som
lakemedelsforetag finns det fa bevis som
stoder den. En alternativ, “substans-
centrerad”, modell konstaterar att
psykofarmaka producerar ett tillstand
karakteriserat av en rad fysiska och psykiska
forandringar. Dessa laggs till och interagerar
med “symptomen” pa psykiska ”stérningar”



pa satt som kan uppfattas som fordelaktiga
eller ofordelaktiga.

2.2.1 Den sjukdomsbaserade
modellen

Den sjukdomsbaserade modellen har
importerats fran den somatiska sjukvarden,
dar de flesta av vara moderna mediciner kan
forstas pa det har sattet. Medicinska
behandlingar kan vanligtvis inte aterkalla den
ursprungliga sjukdomsprocessen, men de
agerar generellt pa fysiologiska processer som
producerar symptom, eller pa specifika mal
for att reducera symptom via en identifierad
mekanism. Som exempel motverkar
cellgiftsbehandlingar den onormala
cellférdelning som sker i en cancertillvaxt,
medan smartstillande ldkemedel agerar pa
den fysiologiska process som producerar
smarta. Vissa blodtryckssankande mediciner
vidgar blodkarlen genom att agera pa specifika
receptorer for att sanka blodtrycket, dven om
sjalva orsaken till det hoga blodtrycket ar
okant.

Den sjukdombaserade modellens forstaelse av
mediciners verkan ar nara beslaktad med
teorier om att var mentala ohélsa orsakas av
avvikelser i hjarnans kemi, eller en sa kallad
"kemisk obalans”.

De molekyler som férmedlar nervsignalerna i
hjarnan kallas for signalsubstanser eller
neurotransmittorer. Nar man kunde observera
att psykofarmaka agerar pa vart
signalsubstanssystem borjade man foresla att
avvikelser i dessa system skulle kunna vara
orsaken till psykiska sjukdomar. Det mest
valkdnda exemplet pa det har sattet att tanka
ar dopaminhypotesen kring ”schizofreni”,
vilken kom sig av man upptackte att tidiga
antipsykotiska medel minskade dopaminets
aktivitet (dopamin ar en av signalsubstanserna
i vara hjarnor). Ett annat exempel ar idén att
depression orsakas av en brist pa antingen
signalsubstansen serotonin eller noradrenalin.
Serotonin och noradrenalin tillhor bada

substansgruppen monoaminer, varfér denna
tes ibland kallas “monoaminteorin”.

Dopaminhypotesen géllande schizofreni stods
fortfarande av en del forskare,* och visserligen
paverkas dopamindéverforingen av en del
antipsykotiska medel, men andra har enbart
en svag inverkan pa densamma. Bevisningen
for att manniskor med psykos eller
"schizofreni” skulle ha avvikande nivaer av
dopamin innan de startar sin medicinering ar
dock motstridig.>* Fa personer tror
fortfarande pa iden att depression beror pa
avvikande nivaer av serotonin eller
noradrenalin, och aterigen ar bevisningen for
att sa skulle vara fallet att hogst
motsagelsefull.?

Trots de senaste artiondenas intensiva
forskning pa signalsystem, genetik och
nervsystem sa har den biologiska vetenskapen
inte kunnat faststalla nagra definitiva orsaker
till psykisk ohalsa. Nyligen medgav den forre
chefen for The US National Institute Of Mental
Health att de $20 miljarder som satsas pa att
undersdka hur neurovetenskap och genetik
kan kopplas till psykiatriska diagnoser inte
hade varit till ndgon nytta for manniskor som
lider av psykiska svarigheter. ®

Enligt den sjukdombaserade modellen har
enskilda preparat en specifik effekt pa vissa
tillstand. Det finns dock fa bevis for att vissa
medel skulle vara bittre dn andra. &7 Ett antal
mediciner har visat sig ha en liknande effekt
som antidepressiva lakemedel hos manniskor
med depression, trots att de inte anses vara
antidepressiva. Exempel pa preparat med den
effekten inkluderar angestdampande
mediciner som diazepam (Valium),
centralstimulerande lakemedel och
antipsykotiska mediciner. Inte heller
antipsykotiska lakemedel kan tydligt sarskiljas
fran lugnande medel i studier av manniskor
med psykos eller schizofreni, ® och litium ar
inte overlagset andra mediciner i studier av
manniskor som diagnostiserats med akuta
bipolira eller maniska skov. ° Tilliggas kan att
tva studier inte lyckades hitta nagon skillnad i



effekt mellan litium och antipsykosmediciner i
olika diagnosgrupper (bipolar eller affektiv
storning och icke-affektiv psykos eller
schizofreni). 101!

Aven om det vore méjligt att identifiera de
bakomliggande orsakerna till psykiska
svarigheter ar det oklart om det skulle ga att
faststalla att psykofarmaka fungerar genom
att inverka pa dessa. For att kunna dra den
slutsatsen maste man avfarda den férandring
av psyke och beteende som dessa mediciner
kan orsaka hos vem som helst, oberoende av
en identifierad avvikande neurokemi.

Den substans-centrerade modellen géllande
hur dessa medel fungerar menar pa att det ar
forandringarna i sig som ar det signifikanta
och som ibland kan vara till hjalp for personer
som diagnostiserats med en mental
"storning".

2.2.2 Den farmakabaserade
modellen

Den har modellen understryker att
psykofarmaka kan anses vara ”psykoaktiva”
medel. Man menar pa att psykofarmaka
innehaller amnen som kan passera genom
blod-hjarnbarridren, och saledes paverka
hjarnans funktion. Nar detta sker skapas ett
fordndrat tillstand med en rad av skiftningar i
fysiologi, psykologi och beteende. Enligt den
hér synen sa finns det ingen egentlig skillnad
mellan den farmaka man anvander inom
psykiatrisk behandling och andra typer av
droger som exempelvis alkohol eller kokain.
Alla psykoaktiva preparat alstrar férandrade
fysiska och mentala tillstand som kan paverka
hur en manniska tanker, kdnner och agerar.
Olika typer av substanser har bara olika effekt.
Effekterna av illegala droger och
rekreationsdroger upplevs som 6nskvarda av
vissa manniskor, medan andra medel
producerar psykiska och fysiska férandringar
som generellt sett upplevs som obehagliga. Hit
hor t.ex. antipsykotika och litium, som i
allmanhet upplevs som obehagliga nar de ges
till frivilliga som inte har en diagnostiserad

"psykisk storning”. Enligt den
farmakabaserade modellen ar det dessa
psykoaktiva egenskaper som ar forklaringen
till de férandringar som sker nar olika preparat
ges till manniskor med psykiska svarigheter.
Medel som bensodiazepiner och alkohol
reducerar var vakenhet och framkallar
vanligtvis ett behagligt tillstand av lugn och
avslappning. Detta tillstand kan upplevas som
en lattnad for nagon som ar mycket
angestfylld nervos eller upprord. Men att ta
preparat som dessa gor inte att personen
atervander till ndgot presymptomatiskt
normaltillstand. | stallet praglas ”symptomen”
av det paverkade tillstandet, vilket féredras av
antingen den som lider eller av andra runt
omkring.

Inom psykiatrin ar alkoholen, med sina
pavisbara fordelar géllande social angest,
ocksa kallat social fobi, ett accepterat exempel
pa substans-centrerad behandling. Méanniskor
med social fobi kan kdnna sig hjalpta av
alkohol eftersom ett tillstand av mild
berusning ar associerat med mindre sociala
hdamningar. Snarare dn att férandra nagon
underliggande biokemisk obalans fungerar
alkohol eftersom det alkoholpaverkade
tillstandet erséatter det tidigare oroliga
tillstandet.

Hjarnan reagerar pa substansers narvaro pa
en mangd olika satt, och anpassar sig ofta pa
ett satt som motverkar effekterna av
substanserna. Det betyder att den effekt ett
medel har nar man forst borjar ta det minskar
med tiden, och 6kade doser kan behdévas for
att uppna den initiala effekten. Ibland kallar
man detta for “tolerans”. Biologisk anpassning
till en substans narvaro ar ocksa orsaken till
abstinensreaktioner. Nar man slutar med ett
medel man tagit under en langre tid paverkas
inte langre kroppens anpassning av
substansens narvaro och detta kan ge upphov
till obehagliga och férlamande kanslor och
upplevelser.

Dar den sjukdomsbaserade modellen antar
att psykofarmaka hjalper méanniskor att aterfa



en normal hjarnfunktion papekar den
farmakabaserade modellen att substanser
skapar ett avvikande biologiskt tillstand.
Ibland kan de effekter som associeras med
detta avvikande tillstand upplevas som
positiva, men kan komma att géra mer skada
an nytta pa lang sikt eftersom de rubbar
normala kroppsfunktioner.

Mycket av materialet i denna sektion ar en
sammanfattad och uppdaterad version av
material samlat i “A straight Talking
Introduction to Psychiatric Drugs” av Joanna
Moncrieff, publicerad av PCCS Books, och
anvant med utgivarens tillstand.
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3. Konsekvenser for terapeutisk praktik

Professor Rosemary Rizq, med Professor Tim Bond, Dr Anne Guy, Dr David Murphy; Paul

Sams, Professor Marcatonio och Georgina Whitney

| del 1 och 2 av den har guiden introducerades
de olika synsatten pa psykofarmaka i ett storre
sammanhang, medan den har delen beaktar
konsekvenser for terapeutisk praktik.

De flesta terapeuter har erfarenhet av att
arbeta med klienter som antingen tar eller
slutar ta forskrivna psykofarmaka. Det ar
viktigt att notera att de inte behdver ha
specialistutbildning for att kunna hjalpa
klienter med fragor om beroende av
receptbelagda lakemedel som kan uppsta
under terapin. Den evidens som presenteras i
denna vagledning ger terapeuterna ytterligare
information och kunskap som gor det maijligt
for dem att ge stod och bemata klienter inom

ramen for deras arbetskontext och foredragna
modell for sin kliniska praktik.

Har inbjuds behandlare att sjdlva fundera 6ver
den biomedicinska modellen och éver ett
antal nyckelfragor angaende forskrivningen av
psykofarmaka. Guiden inkluderar forslag pa
hur man kan arbeta med sin klient i olika
stadier gallande forskrivna preparat: de som
funderar pa att ta psykofarmaka, de som
funderar pa att sluta samt de som redan har
slutat och ibland upplever
abstinensreaktioner. For att gora det lattare
inkluderas ett kortare sammandrag av
resonemangen i sektion 4, 5 och 6.

3.1 Det biomedicinska paradigmet och dess relation till olika

terapeutiska inriktningar

Det ar viktigt att redan fran bérjan erkdnna att
finns en del spanning mellan den
biomedicinska modellen som fér ndrvarande
dominerar sjukvarden och de psykologiska
forklaringsmodeller som terapeuter anvander
nar de arbetar med manniskors emotionella
lidande. Som framgar av introduktionen visar
den 6kade medikaliseringen av stress och oro i
samhallet pa en allman uppfattning om att
psykisk sjukdom existerar pa samma satt som
fysisk sjukdom, och darmed kan diagnostiseras
och behandlas som en influensa eller ett virus.
Idén om att de flesta former av psykologiska
svarigheter kan forstas som symptom pa en
underliggande sjukdomsprocess eller en
kemisk obalans, och darfor ska behandlas med
forskrivna preparat, reflekterar en
sjukdombaserad syn pa psykiska besvar. Detta
gar i linje med det biomedicinska synsattet pa
vetenskap, behandling och praktik, och
dominerar fér ndrvarande den psykiatriska

varden. Man bor dock vara medveten om att
det finns undantag fran detta och att vissa
diagnostiska kategorier som
"personlighetsstorning"” och "posttraumatiskt
stressyndrom" aterspeglar reaktioner pa
trauma eller utvecklingsproblem snarare an
nagon formodad underliggande
sjukdomsprocess.

Naturligtvis kan det finnas bra stod for
psykologiska terapier trots den dominerande
biologiska modellen. Detta galler sarskilt om
den psykologiska behandlingen ses som ett
stod till anvandningen av psykofarmaka. Men
de flesta psykologer och terapeuter har dock
en forstaelse av emotionell smarta som
krockar med den radande sjukdombaserade
modellen. Terapeuter inom olika yrkesgrupper
utgar oftast ifran ett synsatt som till
overvagande del betonar psykologiska och
psykosociala aspekter av vara erfarenheter for
att forsta mentalt lidande, istéllet for



hypoteser som betonar brister, symptom och
darmed tillhérande medikalisering.

Det férekommer en vaxande rorelse inom den
terapeutiska yrkeskaren som ror sig fran den
sjukdombaserade modellen och anviandandet
av psykofarmaka. Nyligen har det gjorts forsok
att erbjuda alternativa satt att forsta
kanslomassigt lidande, som till exempel The
Power Threat Meaning Framework*. The
British Psychological Society* har ocksa
konstaterat att “klienter och allménhet
pdverkas negativt av den pdgdende
sjukdomsférklaringen av mdnniskors naturliga
och normala reaktion pd erfarenheter;
reaktioner som inte ér sjukliga utan normala
individuella variationer.... Denna syn missar
det mellanmdnskliga sammanhanget och de
sociala faktorer som orsakar médnga av dessa
problem”(s2).

| botten pa denna och andra kritiska
kommentar ligger uppmaningen till ett
“paradigmskifte” inom psykiatrisk vard.? Ett
skifte som tar hansyn till det komplexa
samspel mellan sociala, kulturella, ekonomiska
och psykologiska krafter som tros orsaka en
stor del av samtidens psykiska ohalsa.

Den fortsatta kulturella dominansen for det
biomedicinska synsattet formar troligen
attityder, overtygelser och varderingar hos
terapeuter inom alla psykoterapeutiska skolor,
och genomsyrar deras praktik bade uttalat och
outtalat. Medan Elkins (2009)* féreslar att den
“medicinska modellen” inom terapin i hog
grad ar en analogi, "ett schema Ianat frén den
medicinska praktiken och pdklistrad 6ver den
terapeutiska praktiken” (sid 67-71), sa star det
klart att olika psykoterapeutiska skolor pa
varierande satt kommer att forsta, behandla
och forhalla sig till den medicinska modellen.
Nagra anser exempelvis att klinisk psykologi i
hog grad ar genomsyrad av det biomedicinska
synsattet®, medan andra uppratthaller en mer
kritisk distans till begrepp som “patologi”,
“sjukdom” och “stérning”.® Inom de olika
teoretiska modellerna finns det ocksa en stor
skillnad vad galler filosofisk hallning och

attityd, vilket speglar olika teoribildningar.
Aven om terapeuter principiellt himtar sina
uppfattningar fran ett psykologiskt synsatt
som skiljer sig fran det biomedicinska, ser vi
att vissa psykologiska modeller aktivt
anvander den biomedicinska modellen. Man
Ianar sprak och klassificeringssystem pa ett
satt som skapar en uppenbar anpassning.

Stallda infér dessa komplexa fragor och
professionella olikheter maste terapeuter som
anvander denna guide nogsamt tdnka igenom
hur det biomedicinska perspektivet for
narvarande paverkar deras praktik. Beroende
pa terapeutens yrkesbakgrund, utbildning,
arbetssituation och personliga preferens
kommer det har att finnas stora skillnader. Till
exempel premierar vissa arbetsplatser ett
biomedicinskt synsatt, vilket gor att man
maste anvanda sprak fran den psykiatriska
klassificeringen samt infoga standardiserade
beddmningar och manualiserade tekniker i sitt
terapeutiska arbete. Andra kanske arbetar i
miljoer som tillater dem att helt avfarda
medikaliserat sprak och symptomatologi for
att istallet fokusera pa den terapeutiska
relationen och klientens sjalvbestimmande.
Det varierar i vilken utstrackning terapeuter
kdnner att de kan eller maste halla fast vid det
biomedicinska perspektivet. Det ar darfor
viktigt att terapeuter reflekterar 6éver hur de
pa ett personligt och yrkesmassigt plan
forhaller sig till den “medicinska modellen”,
eftersom detta dven outtalat sannolikt
paverkar terapeutens attityd gentemot
manniskor som tar psykofarmaka, den som
forskrivit dem samt preparaten i sig.

Hur férhaller sig de terapeutiska
skolorna till den medicinska
modellen?

Den medicinska modellens auktoritet innebar
att manga terapeuter anser att fragor som ror
psykofarmaka enbart ar lakarnas,
psykiatrikernas och neurologernas ansvar.
Terapeuternas utbildning gor dock att de
ansluter sig till ett forhallningssatt dar mentalt



lidande primart antas beror pa psykologiska
snarare dan biomedicinska orsaker. De har
darfor forutsattningar for att hjalpa sina
klienter pa satt som bidrar med nagot nytt och
annorlunda.

Nasta sektion ger en kort summering av hur
tre terapeutiska modeller traditionellt
positionerar sig i relation till den
biomedicinska modellen. En dylik summering
kan sjalvklart inte vara sarskilt uttdmmande,
eller ge en helt rattvis bild av variationerna
som existerar inom och mellan de olika
teoretiska inriktningarna. Snarare erbjuds en
utgdngspunkt for terapeuter som vill definiera
sin praktik i enlighet med de omraden som vi
talade om tidigare.

3.1.1 Den humanistiska utbildnings-
och verksamhetsmodellen inkluderar

personcentrerat, upplevelsebaserat,
existentiellt och gestaltterapeutiskt synsatt.
Dessa vardesatter idéer om den subjektiva
upplevelsen, den privata betydelsen och
klientens utvecklingspotential. Terapin ses
som relationell till sin natur. Klientens
potential for unikt sjalvforverkligande,
autonomi och autenticitet star i kontrast till
den medicinska modellens fokus pa
"sjukdom”, “storning”, "patologi”, och
anvandningen av standardiserade skattningar,
"objektiva” resultatmatningar och specifika
"kliniska” metoder och modeller.

Psykiskt lidande anses vara resultatet av att
den personliga utvecklingen hammats pa
grund av bristfalliga sociala och miljomassiga
villkor. Humanistiska terapier vill utveckla en
terapeutisk relation karakteriserad av dkthet
och 6ppenhet snarare an av dolda agendor
eller "expert”-positioner. Tonvikten laggs
istallet pa emotionellt engagemang,
samarbete, eget ansvar och klientens frihet att
skapa sina egna val i livet. Grundldggande for
humanistiska terapeuter ar att “vara med”
hellre an ”att géra med” sin klient. Det
betyder att de inte aktivt uppmuntrar dem att
gora forandringar i sitt liv. De stottar istallet
sina klienter att ta ansvar for sina livsval i ett

gemensamt arbete med empatiskt lyssnande,
utforskande och acceptans.

3.1.2 De psykodynamiska formerna

av utbildning och behandling striacker
sig fran langvariga psykoanalytiska och
relationella terapier till korttidsmodeller som
kortvariga psykodynamiskt orienterade samtal
och dynamisk interpersonell terapi (DIT). Aven
om det finns manga viktiga skillnader mellan
de olika psykoanalytiska skolorna sa betonar
alla vikten av undermedvetna mekanismer och
processer i relationer. De tenderar ocksa att
fokusera pa uppkommet 6verforings- och
motoverféringsmaterial inom terapin.

Klienten ses som “kluven”, och det
terapeutiska arbetet syftar till att féra
undermedvetna processer till ytan for att
dessa ska upplevas pa ett tryggt satt.
Harigenom blir det mojligt att bearbeta detta i
samarbete med terapeuten. Psykodynamiska
terapier, liksom humanistiska terapier, brukar
avvisa den "expert”-position som
kdannetecknar det biomedicinska synsattet,
dven om vissa psykoanalytiska skolor haller sig
med diagnostiska klassificeringar som ar tatt
sammanlankade med medicinsk psykiatri. De
flesta terapeuter foredrar att anta en
"neutral” hallning som tillater klienten att
projicera kdnslor och fantasier fran tidiga
relationer pa terapeuten. Pa grund av det
traditionella dlaggandet att halla det
terapeutiska rummet fritt for
overforingsarbete varierar psykodynamiska
terapeuter i sin villighet att ge riktning eller
rad till klienter. Det &r darfor sannolikt att de
noga beaktar den undermedvetna innebdrden
av kontakt med forskrivare eller andra
personer involverade i klientens vard.

3.1.3 Den kognitiva terapin i
utbildning och behandling ticker in

flera synsatt, bland dessa finns av Beck
utvecklad kognitiv beteende terapi (KBT),
dialektisk beteende terapi (DBT) och rationell
emotiv beteendeterapi (REBT), men ocksa
"tredje vagen”-synsatt som mindfulness



baserad KBT (MBCBT), Compassion-fokuserad
terapi (CFT) och Acceptance- och Commitment
Terapi (ACT). Alla dessa ar strukturerade och
fokuserade synsatt som betonar anvdandandet
av specifika tekniker och strategier for att
astadkomma en matbar férandring. Det finns
en viss debatt gallande huruvida dess
foresprakare intar en "expert”-position
liknande den inom det biomedicinska
synsattet, men den terapeutiska hallning som
foresprakas av de flesta KBT-praktiker ar ett
samarbete som maijliggor utvecklingen av en
hjalpsam terapeutisk allians; en delad
formulering av terapimal. Psykoedukation och
sjalvobservation kan anvandas for att hjalpa
klienten att identifiera ohjalpsamma
tankemonster, beteenden och ageranden som
uppratthaller nuvarande psykiska svarigheter.
Detta kan foljas upp av terapeutiskt arbete
som inriktat pa underliggande svarigheter,
exempelvis paverkan av trauma. KBT &r en
vanlig metod inom den offentliga sektorn, dar
terapeuter ofta arbetar inom ett
multidisciplinart team.

For att ssmmanfatta denna sektion, sa kan vi
se att de olika perspektiven beskrivna ovan
drar valdigt olika slutsatser gallande det
emotionella lidandets natur. Det
biomedicinska paradigmet ser manga psykiska
svarigheter som onyttiga “storningar” eller
”symptom”, som bast tas bort genom att man
skriver ut psykofarmaka. Inom den
humanistiska och psykodynamiska traditionen
anses daremot lidandet vara nagot som kan
vara av betydelse snarare an att vara nagot
"patologiskt” eller utan varde. Terapeuter fran
dessa skolor brukar se emotionellt lidande
som en signal pa att nagot ar fel i individens
liv. Smartan representerar en majlighet till
forandring och fornyelse om de kan
undersokas och hanteras pa ett bra satt. Inom
den kognitiva beteendeterapin ar det
Overgripande malet i stillet att ta bort
symptomen av lidandet genom att fordndra
de monster kring upplevelser, kdnslor och
beteenden som anses uppratthaller det
psykiska lidandet.



3.2 Centrala fragor som terapeuter behoéver ta hansyn till i
arbetet med klienter som medicinerar med psykofarmaka,
eller som haller pa att trappa ner/satta ut sadana preparat

En allman princip som framgar av den evidens
som ligger till grund for denna guide ar att det
finns mycket litet stod for en
”sjukdombaserad” modell for hur dessa
preparat verkar.

Receptbelagda psykofarmaka paverkar
hjarnan och férandrar stimningslage och
medvetandetillstand. Detta kan ibland hjalpa
till att kontrollera reaktioner pa kanslomassigt
lidande genom att beddva, sova eller lugna en
person. Aven om vissa manniskor kommer att
uppleva effekterna av psykiatriska lakemedel
som hjalpsamma tyder den vetenskapliga

Informationsruta A

evidensen i denna vagledning pa att de
forskrivna psykiatriska lakemedel inte verkar
for att forandra de underliggande orsakerna
till lidandet och att de kan gora viss skada pa
lang sikt.

Som vi kommer att se i sektionerna 4-7 sa kan
alla receptbelagda psykiatriska preparat leda
till utsattningssvarigheter hos en del personer.
Det som foljer ar en kort sammanfattning av
kunskapslaget.

Sammanfattning av negativa effekter och utsattningssymtom av olika typer av receptbelagda

psykiatriska preparat.

(For detaljer, inklusive referenser, se sektioner 4 och 5).

Bensodazepiner (t.ex. diazepam — Valium/Stesolid) har sedativa (sévande/lugnande) egenskaper och
skrivs vanligen ut vid angest och somnsvarigheter. De for med sig en betydande risk for
beroendeutveckling om de anvénds langre an en manad, och av denna anledning bér de inte
ordineras for langre perioder dn sa. Negativa effekter inkluderar sémnighet, nedsatt kognitiv
formaga, och vid hogre doser sluddrigt tal, balanssvarigheter och forvirring.

Utsattningssymtom ar ofta svara och omfattar vanligen en akut fas pa tva till atta veckor med
symtom som angest, agitation (upprérdhet/irritation/uppvarvning), sémnsvarigheter och

o n

muskelstelhet. Det kan dven uppsta “pirr” i kroppen, domning, upplevelser av “elstotar i hjarnan”,
hallucinationer, vanférestallningar och mardrommar. En del personer upplever langvariga
utsattningssymtom som kan vara i upp till ett ar eller langre.

Antidepressiva finns av tva huvudsakliga typer. 1. Tricykliska antidepressiva som ar sederande, ger
hammade reaktionstider, somnighet och kdnslomassig avtrubbning. | hoga doser kan de ge
hjartarytmi. 2. SSRI/SNRI som kan ge illamaende, sémnighet men dven ibland somnsvarigheter. De &r
vanligen sederande och verkar dampa kanslor men kan ibland ge oro och agitation. Det finns dven
en viss evidens for att SSRI  6ka sjalvmordsimpulser och mojligen aven valdsamt beteende hos barn
och ungdomar. Utsattningssymtom kan omfatta illamaende, yrsel, angest, depression, “elstotar i
hjarnan”, sémnloshet, hallucinationer, dramatiska/tydliga drémmar, agitation och férvirring. De har
symtomen varar vanligen i nagra veckor men kan fortsatta upp till ett ar eller i séllsynta fall i flera ar.

Centralstimulerande preparat (t.ex. metylfenidat) ordineras vanligen for beteendeproblem hos barn
(och nufortiden ofta till vuxna). De 6kar kortsiktigt vakenhet/uppmarksamhet och forbattrar



formagan att halla kvar uppmarksamheten, men minskar férmagan till intresse, spontanitet och
kdnsloméssig kontakt. Sémnsvarigheter ar vanliga. En viktig negativ effekt hos barn minskad tillvaxt.

Vid utsattning kan det uppsta abstinensreaktioner sasom gratmildhet, irritabilitet och kdnslomassig
labilitet (snabba, ofta 6verdrivna vaxlingar mellan stamningslagen).

Stamningsstabiliserare (t.ex. litium) ordineras oftast till personer som fatt diagnosen bipolar
storning. Det har alla en sederande effekt, de minskar fysisk aktivitet och minskar eller slatar ut
kanslomassiga reaktioner.

Det har en negativ effekt pa inlarning, fordrojer reaktionstider, orsakar daligt minne och minskad
spontan aktivitet. Det ar vanligt med viktuppgang.

Att satta ut litium ger inte fysiska utsattningssymtom som ar typiska for utsattning av andra
psykofarmaka, men kan leda till aterinsjuknande i mani om utsattningen gors for snabbt.

Antipsykotika (t.ex. olanzapin) har en sederande effekt, det dampar eller begransar kdnslomdssiga
reaktioner och minskar férmagan till initiativ.. Det finns ett antal neurologiska och metabola
biverkningar inklusive muskelstelhet, skakningar, hammande av rérelse och tanke, och akatisi
(rastloshet). Viktuppgang, 6kad risk for diabetes och hjart-karlsjukdom ar ocksa vanliga, och
langtidsbehandling férkortar livstiden. Vanliga biverkningar ar sjalvmordsbendgenhet och sexuella
svarigheter. Tardiv dyskinesi eller ofrivilliga rorelser i ansiktet, tungan, armarna eller benen ar vanligt,
och kan noteras, eller forvarras efter utsattning eller byte av preparat. Utsattningssymtom upptrader
i typiska fall inom fyra dagar och kan inkludera symtom som illamaende, huvudvark, skakningar,
somnsvarigheter, koncentrationssvarigheter, angest, irritabilitet, agitation, aggressivitet och
depression. Aven reboundpsykoser kan intraffa.

For enkelhetens skull ssmmanfattar féljande tabell de huvudsakliga biverkningarna och
utsattningssymtomen for varje grupp av receptbelagda psykofarmaka.

For mer komplett lista, och en 6versikt 6ver evidensen (inklusive referenser) var vanlig och se
sektioner 4 och 5.

Informationsruta B: sammanfattning av effekter av psykofarmaka per grupp/klass.

Grupp/klass Effekter som kan upplevas som  Mdjliga utsattningssymtom
oonskade/negativa

Bensodiazepiner och u Sedering u Svettning, illaméende,

z-preparat, till u Betydande risk for yrsel, buksmartor

exempel temazepam, beroende (krampkansla i magtrakten)

diazepam, pregabalin - Sémnighet, nedsatt . Angest, agitation,

(Lyrica), gabapentin, kognitiv formaga sdmnstorningar,

zopiklon (Imovane), muskelstelhet

zolpidem (Stilnoct) - Stickningar, upplevelse

av elektriska stotar.
Generaliserade kramper, risk
for epilepsi



Antidepressiva
till exempel fluoxetin,
paroxetin, citalopram

Centralstimulerande
till exempel
metylfenidat

Stamningsstabiliserare
till exempel litium,
karbamazepin

Antipsykotika till
exempel
klorpromazin,
haloperidol,
olanzapin, risperidon

- Sedering

= SSRI/SNRI, illam&ende,
somnighet, somnsvarigheter

Sexuella svarigheter
Angest och agitation
Kanslomassig avtrubbning

Sjalvmordstankar/
sjalvmordsimpulser

Sémnsvarigheter
= Tillvaxtstérning hos barn

. Sedering

B Sedering

B Effekter pd hjarta och kirl

® Yrsel, sexuell dysfunktion,
viktuppgang

® Akatisi och muskelspanning,
stelhet

® Tardiv dyskinesi

® Antikolinerga effekter:
muntorrhet, synstorning,
dimsyn, férstoppning

® Rastlgshet

® Sjilvmordstankar/sjdlvmordsim

pulser

= Panikattacker,
minnessvarigheter

= Hallucinationer,
vanforestallningar

= Mardrémmar

- Angest

= lllamaende, yrsel,
somnstorningar

u Férandringar av
stamningslaget

- Hallucinationer

- Starka drémmar

s Forvirring

. Reboundeffekter,
inklusive gratmildhet,
irritabilitet, kdnslomassig
instabilitet

= Inga fysiska
utsattningssymtom

L Aterinsjuknande eller
reboundmani

o lllamdende, huvudvirk,
skakningar,

= Sémnstérningar,
irritabilitet, aggressivitet,
depression

u Mojlig
"hypersensitivitetspsykos”,
sarskilt vid nedtrappning av
klozapin

u Reboundpsykos

For mer fullstandig lista 6ver maojliga effekter av psykofarmaka samt utsattningssymtom

se sektioner 4 och 5.

Det gar inte att dra nagra sakra slutsatser

3.2.1 Mojliga effekter av

psykofarmakologisk behandling
pa psykoterapeutiskt arbete

utifran underlaget som presenteras i sektion 4
vad galler att kombinationsbehandling skulle
vara battre dn enbart psykofarmaka eller



enbart psykoterapi. Eftersom manga
psykofarmaka har en sedativ eller bedévande
effekt ar det inte orealistiskt att tdnka sig att
de, trots den ibland lindrande effekten, kan ha
en negativ effekt pa terapeutiskt arbete i
andra fall.” Psykoterapeuter kan finna att
psykofarmaka forsvarar den kdnslomassiga
kontakten med klienterna och darfér ocksa
med de problem som klienten soker hjalp for.
Klienterna kan upplevas som “onabara” eller
kdnslomaéssigt avskurna, och deras svarigheter
kan te sig vaga eller svardefinierade. Utover
detta kan psykofarmaka ha en pataglig
inverkan pa hur klienten tanker, kdnner och
beter sig.

7

Negativ paverkan pa tankandet

Effekter pa tankeverksamheten kan inkludera
forlust av minnen, svarighet att minnas, dalig
koncentration, forvirring, svarigheter att
forsta sammanhang, att koncentrera sig,
forvirring, att tappa traden nar man talar, att
ha svart att se samband, ha svart att
strukturera sitt tankande, att ha svart att halla
fokus och en oférmaga att halla kvar insikter
over tid.

Negativa effekter pa kénslor

Effekter pa kanslorna kan inkludera
kdnslomassig otillganglighet, att vara
oengagerad, avldgsen eller "borta”, en
oférmaga att hitta tillbaka till kdnslor som
hédnger ihop med tidigare upplevelser,
tillbakahallen ilska, sorg eller radsla och en
brist pa kdnslomassigt sammanhang.

Negativa effekter pa beteende

Effekter pa beteende kan inkludera passivitet i
forhallande till terapeuten, passivitet utanfor
terapisessionerna, dverdriven foljsamhet, att
undvika ansvar; att komma for sent, att
avboka eller utebli fran planerade
terapisessioner, att upprepa sig i tal eller
beteende och att dra sig tillbaka fran arbete
eller sociala aktiviteter.

De har effekterna kommer att variera utifran
vilket/vilka preparat klienten tar, i vilka doser,

under hur lang tid behandlingen har pagatt
och utifran den individuella klientens
forutsattningar.

Over tid kommer det att ga att skapa sig en
bild av hur, och pa vilket sétt, klientens liv har
paverkats och formats av de psykofarmaka
hen tar/har tagit. Man far vara medveten om
att ingen troligtvis kommer att ha upplevt
samtliga effekter som beskrivs ovan.

Utifran ovanstaende kunskap om ett brett
spektrum av odnskade bieffekter av att ta,
eller satta ut, psykofarmaka, kan terapeuter
behdva ta stallning till ett antal nyckelfaktorer
i arbetet med klienter som tar, som trappar ut,
eller 6vervager att borja med psykofarmaka.
Sektionen som foljer bjuder in terapeuter till
en diskussion om reflektion, evidens,
sammanhang och etik.

3.2.2. Att reflektera: Var star jag i
allt detta?

Terapeuten behover tanka igenom sin egen
installning till den medicinska modellen, och
aven eventuell relevant personlig eller
professionell erfarenhet som kan ha paverkat
deras forhallningssatt. En komplicerande
faktor ar att psykofarmakologisk behandling ar
sa vanlig idag att det ar maijligt, eller till och
med troligt, att de sjalva har ordinerats
psykofarmakologisk behandling vid nagot
tillfalle i livet. De kan dven ha haft
familjemedlemmar, partners eller vanner som
har behandlats. Nar sa ar fallet sa kan de
behova reflektera kritiskt 6ver sin egen eller
andras erfarenheter av sadan behandling, och
fundera 6ver hur och i och vilken grad de hér
erfarenheterna kan ha paverkat deras
terapeutiska hallning i fragan.

Frageruta 1. Vilken dr min installning till
psykofarmaka?

e Hur forstar jag begreppet “den
medicinska modellen”?

® Hur passar den medicinska modellen
med den terapeutiska metod som jag
foredrar?



e Hur forhaller jag mig till den
medicinska modellen? Hur kan jag
beskriva min position?

® Hur paverkas jag av min
yrkesutbildning och av min kliniska
erfarenhet i hur jag férstar och
forhaller mig till fragor som ror att ta,
eller sluta ta, psykofarmaka?

e Har jag egen erfarenhet av att ta
psykofarmaka? Kanner jag till
familjemedlemmar eller vanner som
har tagit psykofarmaka?

e Om ja, vad tanker/kanner jag om
dessa preparat, utifran min egen
kunskap och erfarenhet?

® Hur skulle detta kunna underlatta eller
forsvara en diskussion med en klient?

® Behover jag reflektera 6ver nagot av
detta i min egen terapi? Behover jag
ta upp nagot i min handledning?

3.2.3 Faktaruta: vad vet jag?

Terapeuter kommer att ha nytta av att
utveckla en grundlaggande forstaelse for
kunskapslaget for olika mojliga effekter av de
vanligaste klasserna av psykofarmaka,
inklusive deras abstinensreaktioner. Detta
inkluderar dven kunskap om utsattning som
vikten av att inte avbryta behandling tvart. De
kan dven ha nytta av att forsta hur
psykofarmaka kan paverka den terapeutiska
processen, och hur en del abstinensreaktioner
kan missuppfattas och tolkas som aterfall i
sjukdom.

Frageruta 2. Vilken kunskap behover jag ta
hansyn till?

e Vilka preparat talar mina klienter
oftast om?

e Kanner jag till de vanligaste
typerna/klasserna av psykofarmaka
och i vilka sammanhang de
anvands/forskrivs? (Se sektion 4)

e Kanner jag till deras vanligaste
effekter och abstinensreaktioner? (Se
sektioner 4 och 5).

e Vad vetjagom
evidensen/kunskapslaget for hur
psykofarmaka inverkar pa terapi? (se
sektion 4 for varje substans samt
3.2.1)

e Forstar jag vikten av att satta ut
psykofarmaka i langsam takt? (Se
sektion 5.4)

e Vilka kunskaper och fardigheter
behover jag for att stotta min klient pa
bdsta satt?

3.2.4 Sammanhang: vilka faktorer
paverkar mig och mitt arbete?

Utifran den enskilda terapeutens teoretiska
inriktning, arbetsforhallanden och
professionella hallning behéver man véga in
andra fragor.

Det ar viktigt att terapeuter anvander sig av
den kunskap som ar presenteras i denna guide
for att utveckla sin terapeutiska forstaelse och
fardigheter utifran sitt specifika arbetssatt och
professionella sammanhang, och utifran
klientens individuella behov. Till exempel kan
terapeuter som arbetar inom offentlig
sjukvard férvantas arbeta tillsammans med
forskrivande ldkare och nar sa ar lampligt,
med andra vardgivare och ibland med
partners och 6vriga anhoriga. ibland med
partners, och dven andra slaktingar/anhoériga.
Terapeuter som arbetar pa privata
mottagningar kan ha begransade mojligheter
till den sortens samarbete. Olika terapeutiska
skolor kan ha olika syn pa hur den
terapeutiska relationen kan tankas paverkas
av sadant samarbete. | de héar situationerna
kan terapeuten vilja stodja sig pa den
tillgangliga evidensen for att anpassa sitt stod
till klientens behov och 6nskemal, den egna
foredragna terapeutiska skolan samt
sammanhanget inom vilket hen arbetar.

Frageruta 3. Vad behéver jag ta hansyn till
utifran sammanhanget?



® Hur paverkas jag av min teoretiska
bakgrund i min forstaelse for den roll,
och den funktion, psykofarmaka har i
min klients liv

e Utifran den teoretiska modell som jag
valjer i mitt arbete, hur férhaller jag
mig till att samarbeta med andra
vardgivare ifall klienten sa énskar?

e Borde jag 6vervaga att ha kontakt
med klientens forskrivare igen om
klienten dnskar det? Utifran min
nuvarande arbetssituation, vilka
mojligheter finns till kommunikation
med andra personer som ar
involverade i min klients behandling?

® Hur paverkas min beredskap att dela
information med klienten, nar detta
gagnar min klient, av den teoretiska
skola jag valjer i mitt arbete?

e Skulle jag kunna ha nytta av att lara
mig mer om multidisciplinara
arbetsmodeller nar det galler
utsattning av psykofarmaka? (Se
sektion 6.2)

o Hur skulle den terapeutiska relationen
kunna paverkas av ett samarbete med
andra, vad verkar mest sannolikt?

® Borde jag dvervaga att dela med mig
av ytterligare relevant information
eller evidens om de psykofarmaka de
tar?

® Borde jag Overvaga att remittera
klienten till specialistmottagningar
eller andra typer av stod?

® Hur skulle detta i sa fall paverka den
terapeutiska relationen, vad verkar
mest sannolikt?

3.2.5 Etik: vilka etiska principer kan
vara relevanta i den har fragan?

Till sist vacker arbete med beroende av
psykofarmaka bade juridiska och etiska fragor
som ror vikten av att terapeuter ska arbeta
inom ramen for sin professionella kompetens
och roll. Har kan det vara till nytta att vara
uppmarksam pa skillnaden mellan att ge

medicinska rad och medicinsk information.
Psykologiska terapeuter har naturligtvis ingen
utbildning i att stalla medicinska diagnoser
eller ordinera mediciner. De kan dnda ofta fa
fragor av klienter som 6nskar medicinsk
information. Att diskutera vetenskaplig
evidens och dela information och olika
perspektiv med klienter nar det kan passa ar
nagot helt annorlunda an att stalla diagnos
och ordinera in- eller utsattning av
psykofarmaka. Det ar viktigt att vara tydlig
med detta i kontakten med klienter.

Lat oss se pa skillnaden mellan att erbjuda
information till klienten (kallas ibland for
psykoedukation) och att ge rad. Som
terapeuter kan vi foredra att tala med vara
klienter om vanliga yttringar — och
hjdlpsamma reaktioner pa — en panikattack,
snarare an att saga till dem vad de borde gora
eller inte gbra. Det forsta ar en vanlig
terapeutisk strategi som gor att terapeuter
kan hjalpa klienter att tanka igenom och forsta
vilka handlingsalternativ de har. D3 kan
klienten sjalv bestimma vad de anser ar bast
eller mest hjalpsamt for dem. Det andra
alternativet ger terapeuten en ”“expertroll”,
och riskerar att minska klientens autonomi
och formaga att sjalv fatta beslut. P4 samma
satt ar det med terapeuten som erbjuder
allman information om effekterna av
psykofarmaka — hen kommer inte med rad om
vad klienten ska gora, utan erbjuder
information sa att klienten ska kunna fatta
beslut enligt informerat samtycke, vilket ar i
linje med etiska riktlinjer. Klienten kan sedan
sjalv bestdmma hur hen vill agera.

Den héar processen ar uppenbarligen inte alltid
okomplicerad, och kommer att paverkas av ett
antal faktorer:

e Terapeutens skicklighet nar det galler
att engagera klienterna pa ett satt
som stottar dem i att fatta
informerade beslut, det vill sdga
beslut som grundar sig pa en
forstaelse for fordelar och risker med



nagon foreslagen behandling med
psykofarmaka.

e Klientens formaga att engagera sig i
beslutsprocessen, vilket kommer att
variera beroende pa klientens
personliga omstandigheter,
psykiatriska/psykologiska anamnes
och aktuella grad av kanslomassigt
lidande.

e Klienternas forstaeliga tendens att
foredra interventioner som lovar
omedelbar lattnad for deras
emotionella smarta, snarare an mer
langsiktiga intentioner vars effektivitet
pa sikt kan verka mindre saker.

e Yitterligare processer och
omhandertagande kommer att
behovas nar en klient saknar den
mentala kapaciteten att fatta
informerade beslut om vad som ar
bast for dem sjalva.

Det finns i dag inga riktlinjer om hur
terapeuter ska hantera fragor om att borja
eller avsluta behandling med psykofarmaka.
De allménna etiska principer som finns ar
fortsattningsvis grunden for varden.
Terapeuter kan behova fundera 6ver vilka
principer som kan tankas vara sarskilt
relevanta nar de arbetar med personer som
tar, eller ar pa vag att avsluta behandling med
psykofarmaka.

Till exempel tar BACP:s Etiska riktlinjer (2018)8
upp foéljande punkter:

e Att arbeta utifran principen om
informerat samtycke. Att hjalpa
klienten att forsta mojliga for- och
nackdelar av ordinerade
psykofarmaka pa den terapeutiska
processen kan ses som en del av
terapeutens ansvar for att forsakra sig
om att klienten kan ge informerat
samtycke. Detta ska inte blandas ihop
med forskrivarens ansvar att
informera klienten om fysiologiska
och psykologiska effekter av. Det kan
vara till hjalp for klienten att
terapeuten stottar den har processen,

nar det ar rimligt, till exempel genom
att hanvisa till relevanta
kunskapskallor.
® Att respektera klientens
intresse/basta. Det kan inkludera att
stodja klienten i att vara aktiv, eller,
dar det bedoms vara nodvandigt for
terapeuterna att 6vervaga att sjalva
vara aktiva, for att forhindra pataglig
skada av klienten eller andra. Detta
kan behovas nar en forskrivare inte
kdnner till eller kdnner igen tecken pa
abstinens eller effekterna av
polyfarmaci, eller nar klienten begar
terapeutens medverkan.
e Att se till att halla sig uppdaterad med
senaste kunskap och fardigheter.
Detta kan inkludera att terapeuter
hanvisar till den evidens som
inkluderas i det har dokumentet och
att komplettera sin kompetens i de
omraden som foreslas.
® Att vara ansvarsfull och uppriktig.
Detta innebar att vara 6ppen och érlig
mot klienterna och diskutera
potentiella problem och risker som ar
forknippade med beroende av eller
utsattning av forskrivna
psykofarmaka, samt att erkdnna
psykofarmakas eventuella férdelar.
® Att visa respekt for kollegor. Medan
det ar viktigt att terapeuterna inte
underminerar en klients relation med
andra kollegor eller férskrivare kan de
behova vara forberedda pa att stotta
klienterna nar denne haft daliga
erfarenheter eller fatt daliga rad.
Aven om flera brittiska etiska riktlinjer (for
t.ex. UKCP, BPS och NCS) star bakom dessa
etiska principer behéver terapeuter sjalva
reflektera och tillampa de riktlinjer som géller
for dem inom ramen for sina egna specifika
terapeutiska omstandigheter och sin
professionella arbetssituation, samtidigt som
man tar hansyn till specifika riktlinjer som kan
finnas inom organisationen de arbetar inom.



Alla terapeuter bor vara uppmarksamma pa
att arbetet med fragor om beroende av
psykofarmaka ar pa vag att bli ett alltmer
kontroversiellt falt som dessutom befinner sig
i snabb utveckling. Den snabba 6kningen av
kunskap kan gora det svart for professionell
radgivning, inklusive medicinska riktlinjer, att
halla sig ajour, vilket gor att det finns en
potential for betydande asiktsskillnader bland
dem som tar hand om klienten. Att prioritera
klientens perspektiv och tillhandahalla ett
sakert terapeutiskt utrymme dar klienterna
kan gora ett informerat val om hur de bast ska
ga vidare kommer darfér att vara av storsta
vikt. Nar terapeuter inte ar 6verens med en
forskrivares medicinska rad till klienten
(exempelvis om terapeuten anser att raden
vilar pa felaktig eller gammal medicinsk
information) kan de, med klientens
godkdnnande, 6vervaga att kontakta
forskrivaren for att diskutera sin oro.
Samtidigt vet vi att skillnader i professionell
kunskap, saval som variationer i hur en patient
kan beskriva sig sjédlv och sina problem, ocksa
kan leda till val underbyggda skillnader i
beddmning inom eller mellan team, mellan
discipliner och arbetsplatser. Terapeuter
behover vara uppmarksamma pa behovet av

att kommunicera pa ett genomténkt, lyhort
och artigt satt med andra vardgivare, medan
man samtidigt har klientens basta for 6gonen i
alla lagen (se not i 4.3 nedan)

Frageruta 4. Vilka etiska och juridiska fragor
behover jag tinka pa?

e Arjag pa det klara med skillnaden
mellan medicinsk radgivning och
medicinsk information?
® Hur kan jag forsakra mig om att min
klient inte uppfattar information som
forslag eller radgivning?
o Vet jag vilka dokument och etiska
riktlinjer som styr min profession i
mitt land? T. ex vad géller:
e Att arbeta utifran klientens
informerade samtycke
- Att satta klientens basta i forsta
hand

- Att se till att vara uppdaterad
bade vad avser mina kunskaper
och fardigheter

- Att ta ansvar och att vara arlig

- Att respektera klientens autonomi
och sjalvbestaimmande



3.3 Guide for terapeuter i klinisk praktik

Det ar inte mojligt for den har guiden att ta
upp allting gallande konsekvenser av in eller
utsattning av psykofarmaka i olika
sammanhang. Det handlar snarare om att
framja kritiskt tdnkande och medvetenhet om
effekterna av psykofarmaka och att
terapeuter kan utveckla sin kompetens i det
sammanhang dar de verkar.

For att gora det lattare att hitta sa ar denna
guide uppdelad i tre avsnitt. Varje sektion tar
upp fragor som ar relevanta for klientens
"psykofarmakaresa”, alltsa dar var klienten ar i
forhallande till psykofarmakologisk
behandling. Sektionerna ar som féljer: (a)
klienter som funderar pa att borja ta
psykofarmaka; (b) klienter som redan tar
psykofarmaka; (c) klient som funderar pa att
trappa ner och (d) klienter som haller pa att
trappa ner psykofarmaka och som kan uppleva
abstinensreaktioner.

Varje sektion innehaller ett antal viktiga
punkter som ar betonade intill lankar till
relevanta sektioner i guiden dar det finns
ytterligare material, resurser och/eller evidens
som terapeuterna kan ta del av. Betydelsen
for klienten och for terapin diskuteras ocksa. |
slutet av varje sektion finns ett antal
arbetsmetodsrelaterade fragor for terapeuter
att fundera over. De ar tankta att hjalpa
terapeuterna att tanka kritiskt om sitt
terapeutiska arbete och sammanhang — dessa
fragor ar inte nodvandigtvis nagonting som
klienten behover ta del av. Eftersom det finns
sa patagliga skillnader inom och mellan olika
teoretiska skolor har fragorna medvetet
formulerats allmant, de syftar till att hjilpa
terapeuter att reflektera dver sin personliga
kunskap, sina fardigheter och erfarenhet nar
det géller att arbeta med klienter som
behandling eller utsattning av psykofarmaka.

Not 1: Att samarbeta med
forskrivande ldkare och
familjemedlemmar eller vardgivare.

Genomgaende i den héar guiden uppmuntras
terapeuter att fundera éver om, nar och hur
det kan vara lampligt att ta kontakt med en
forskrivande ldkare. Det ar givet att det inte
kan finnas nagra fasta regler for det basta
sattet att agera nar terapeuter ar bekymrade
over en klients psykofarmakologiska
behandling, eller hens stravan/forsok att satta
ut psykofarmaka. | manga fall kan terapeuter
valja att inte ta nagon sadan kontakt. Beslutet
att ta kontakt med den forskrivande ldkaren
kommer alltid att paverkas av manga
overlappande faktorer: om kontakten sker pa
klientens begéran och i syfte att hjalpa
klienten; om klienten har godkant att pa att
terapeuten tar kontakt; terapeutens val av
terapimetod, och skal att ta kontakt —eller
inte — med den forskrivande ldkaren; den
vardmiljé inom vilken terapin dger rum; och
terapeutens fértroende for sin formaga att
initiera en kontakt med forskrivande ldkare
och andra medicinska professioner, och sina
tidigare erfarenheter av sadana kontakter.

Nar en kontakt med forskrivande ldkare anses
vara lamplig och nér klienten har givit sitt
medgivande kan ett kort mail dar man ber om
en diskussion eller ett mote vara en bra
startpunkt. Detta f6ljs upp vid behov av ett
telefonsamtal eller sms. For terapeuter som
arbetar i den offentliga varden som &r sadana
kontakter vanligen oproblematiska, sarskilt
nar terapeuterna arbetar sida vid sida med de
forskrivande ldkarna. Nar det blir svart att fa
kontakt med foérskrivande lakare kan det bli
nodvandigt for terapeuten att i stallet
diskutera sin oro med kollegor och/eller
handledare. Nar det ter sig lampligt kan
terapeuten 6vervaga att ta upp sin oro i ett
multidisciplindrt teammoéte (se 6.2 for
modeller for hur multidisciplindra team kan
fungera som resurser vid
nedtrappning/utsattning av psykofarmaka).

| andra kontexter, som privatpraktik, ar
kommunikationen med den forskrivande
lakaren ofta mer komplicerad, och kommer att



vara avhangig av att terapeuten far
kontaktuppgifter till primarvardslakaren eller
annan forskrivande ldkare av klienten. Om
mojligt kan terapeuten skicka mail eller skriva
och be om ett samtal eller ett méte. Da ska
terapeuten ange sina professionella
kvalifikationer och sin roll i behandlingen av
klienten, och forklara varfor de kdnner oro och
onskar kontakt. Efter denna forsta kontakt kan
terapeuten behova vara forberedd pa att
fortsatta kontakten, sarskilt nar klienten
trappar ner/satter ut, sin psykofarmaka.

Terapeuter uppmuntras dven att undersoka
ifall det kan vara lampligt att ha kontakt, med
klientens samtycke, med andra vardgivare
eller familjemedlemmar som partners,
slaktingar. Nar det géller vissa dldre vuxna,
eller sadana med kognitiv
funktionsnedsattning eller
kommunikationssvarigheter ar det sannolikt
att de har stéd av vardgivare, partners och
andra familjemedlemmar. | en del vardmiljéer,
sarskilt inom den offentliga varden ses
samarbetet med familjen som ett tamligen
okomplicerat inslag i arbetet. | andra
sammanhang, exempelvis nar terapeuten har
en privat praktik, finns det farre tillfallen och
behov for kontakt och samarbete. Terapeuten
behover 6vervaga noggrant, utifran sin
teoretiska modell och sin arbetssituation, vad
betydelsen och féljderna av kontakt och
samarbete med vardgivare och/eller
familjemedlemmar skulle kunna innebara.

Not 2: Att arbeta med klientens
forestallningar om psykofarmaka

Terapeuter kan dven vilja utforska vilka
forestallningar klienten har om att ta
psykofarmaka, och dven vad de tanker om det
psykologiska budskap som ligger i att
medicinera. Till exempel anser en del
manniskor, eller sa har de hort, att depression,
angest, och andra psykologiska problem har
sitt ursprung i biokemiska forandringar i
hjarnan, medan andra tror att deras
kdnslomaéssiga lidande beror pa genetiska

faktorer. | dessa fall kan psykofarmaka
innebara ett kraftfullt budskap till individen
att hon ar ”sjuk” och att hon behdver
medicinsk “behandling” for att klara sig. Nar
klienter upplever sig som "svaga”, eller tanker
att de har misslyckats med att leva upp till de
forvantningar och normer som finns i
samhallet, kan de foredra att behandla det de
uppfattar som fysiska eller biokemiska skal till
att de mar sa daligt, snarare an att utforska
smartsamma livshandelser eller dynamiken i
deras mellanmanskliga relationer som
bidragande faktorer till deras svarigheter.
Klienter kan dven tro att det inte ar nyttigt for
dem att kdnna starka smartsamma kanslor,
och att psykofarmaka kan ta bort ilska eller
nedstamdhet snabbt och utan anstrangning
fran klienternas sida. | dessa och manga andra
situationer maste terapeuterna pa ett lyhort
satt utforska klientens forestallningar, ta
hansyn till klientens perspektiv och
erfarenheter och samtidigt notera eventuella
orealistiska eller 6veroptimistiska
forvantningar pa forskrivna psykofarmaka.

Klienternas forhallande till psykofarmaka blir
an mer komplex nar de ar
tvangsmedicinerade. | sddana fall behover
terapeuten vara uppmarksam pa hur den
psykofarmakologiska behandlingen kan tankas
paverka den terapeutiska relationen och
arbeta med att stotta klienten inom de
begrdansningar som galler inom den aktuella
juridiska ramen. Det kan aven uppsta
svarigheter nér klienter behover ta
psykofarmaka for att fa ekonomisk ersattning.

| sddana lagen behover terapeuten forsiktigt
och omsorgsfullt utforska i vilken man oro for
forlust av forsorjning paverkar klientens syn
pa kdnslomassigt lidande och hur det paverkar
eventuella beslut om att avbryta en
psykofarmakologisk behandling. Dessa ar
komplexa situationer och terapeuten maste
alltid respektera klientens perspektiv och
respektera dem val som klienten gor.

Terapeuter bor dven ha i atanke de
omfattande diskussioner som fors bland



professionella kring éverforskrivning av
psykofarmaka till personer ur marginaliserade

grupper, inklusive sddana som tillh6r etniska
minoriteter. For ytterligare information om
detta kan det vara till hjalp att konsultera

dokumentet “Understanding Psychosis” (2017)

skrivet av the British Psychological Society
(svenska oversattningen: “Att forsta psykos
och schizofreni”, utgiven 2015, 6vers. anm.).

3.3.1. Att arbeta med klienter som
overvager behandling med
psykofarmaka

Anvandbar information for terapeuten:

Evidens for det foreslagna preparatets
huvudsakliga effekter (sektion 4)
Evidens for potentiell risk for
beroendeutveckling (sektioner 4 och
5).

Evidens for den sannolika effekten av
det foreslagna preparatet pa terapin
(sektion 4 per preparat, och 3.2.1
ovan)

a) Betydelse for klienten

Utifran principen om informerat
samtycke kan terapeuten vilja
understka om klientens forskrivare
har risker for beroende med
preparatet. Om sa inte ar fallet kan de
uppmuntra klienten att diskutera
detta med forskrivaren. Terapeuten
kan dven behova forsakra sig om att
klienten forstar de eventuella
konsekvenserna av medicinering for
det terapeutiska arbetet.
Terapeuter ska vara uppmarksamma
pa hur psykofarmaka kan paverka
arbetet med sarskilda
klientkategorier. Exempelvis kan
psykofarmakologisk behandling av
dldre personer med nedsatt kognitiv
formaga eller fysisk skorhet medféra
en okad risk for fallolyckor. Klienter
som ar gravida eller som planerar en
graviditet kan utsatta det ofédda

barnet for risk. | dessa, och andra, fall
har terapeuten ett gott utgangslage
for att uppmuntra klienten, nar det ar
lampligt, att diskutera med
forskrivaren om majliga konsekvenser
av en psykofarmakologisk behandling
for att forsakra sig om att klienten har
fattat ett val grundat beslut om
behandling.

b) Betydelse for terapin

Terapeuter behover gora en
omsorgsfull och lyhérd kartlaggning av
klientens uppfattning sina svarigheter.
Det ar viktigt att beddma om klienten
onskar, eller ar redo for, att tala om
sin planerade psykofarmakologiska
behandling.

Terapeuten bor tdanka igenom om, och
i vilken grad, behandling med
psykofarmaka kan ténkas paverka det
psykoterapeutiska arbetet. Nar det ar
moijligt ar det fordelaktigt att
diskutera fragor om psykofarmaka
tidigt i den terapeutiska relationen for
att battre kunna bedéma hur en
psykofarmakologisk behandling kan
tankas paverka ett framgangsrikt
psykoterapeutiskt arbete.

Nar klienten fragar terapeuten direkt
om rad betraffande psykofarmaka,
behover terapeuter forsakra sig om
att inte ge specifika synpunkter for
just den klienten i fragan om det
lampliga i att inleda en sadan
behandling. Terapeuten bor inte ge
sig in i diskussioner om preparat,
dosering eller omfattning (antal doser
per dygn) av preparat som klientens
forskrivare rekommenderar och ska
alltid hanvisa klienten tillbaka till
forskrivaren for medicinsk radgivning
med respekt for klientens eventuell
tveksamhet att ifragasatta
forskrivande ldkare. Genom att utga
fran principen om informerat
samtycke kan terapeuten vilja



utforska eventuella farhagor klienten
kan ha om sin psykofarmaka, och nar
det ar lampligt att hanvisa dem till
tillgangliga informationskallor (t.ex.
BNF - British National Formulary ar en

farmaceutisk referensbok i

Storbritannien som innehaller ett
brett spektrum av information och rad
om forskrivning och farmakologi) eller
annan evidens pa ett lyhort och icke-

styrande séatt (se 3.2.5).

c) Fragor om arbetssétt som terapeuter

behover ta stallning till
Frageruta 5

e Vad har klienten for tankar och
kanslor infor behandling med
psykofarmaka?

e Varfor skulle klienten vilja, eller kdnna
att de behdvde, acceptera (eller inte)
en behandling med psykofarmaka?

e Vad ar den sannolika konsekvensen av

den tilltankta farmakologiska

behandlingen pa klientens férmaga att

engagera sig i en terapeutisk
behandling?
e Fragar klienten aktivt efter

information om psykofarmaka? Om sa
ar fallet, kan jag understodja deras fria
val i férhallande till den ordinerade

behandlingen? Behéver de mer
information?

o Hur kan jag bast understddija klientens

beslut att antingen pabdrja den

foreslagna behandlingen, eller att
kontakta forskrivande lakare for att
diskutera alternativ till medicinering?

e Arterapi det basta

behandlingsalternativet for klienten
just nu, eller bor hen remitteras till

annan instans?

3.3.2 Att arbeta med klienter

som redan star pa psykofarmaka

Anvandbar information for terapeuter:

De huvudsakliga effekterna av de
psykofarmaka klienten star pa (se
sektion 4).

Hur aktuella psykofarmaka kan
paverka det terapeutiska arbetet
(sektion 4 per preparat, och 3.2.1
ovan).

Risker vid abrupt utsattning,
dosminskning eller byte till annat
preparat.

a) Betydelse for klienten

Klienter kan uppleva en mangd olika
effekter av psykofarmaka. Genom att
kdnna till nagra av de negativa
effekterna av de viktigaste klasserna
av psykofarmaka (t.ex.
bensodiazepiner och antidepressiva
medel) kan terapeuter hjalpa sina
klienter att mer exakt identifiera om
och nar de kan uppleva sadana
effekter.

Klientens behandling med
psykofarmaka kan ha betydelsefulla
konsekvenser for klientens partner,
familj, vardgivare eller andra som ar
delaktiga i deras vard. Detta kan vara
sarskilt viktigt for dldre vuxna och
manniskor med kognitiv nedsattning
eller kommunikationssvarigheter.
Terapeuten behdver 6vervaga
noggrant, utifran sin teoretiska modell
och sin arbetssituation, de olika
fragorna kring kontakt och samarbete
med vardgivare och/eller
familjemedlemmar. (se not 1, 3.3.).

b) Betydelse fér terapin

Terapeuter kan behova gora en
omsorgsfull och lyhérd kartlaggning av
klientens 6nskan, eller beredskap, att
tala om fragor kring deras pagaende
psykofarmakologiska behandling. | en
del fall kan terapeuten besluta att det
inte ligger i klientens basta intresse att
dven paborja en terapi, och i stallet
hanvisa klienten till andra instanser
for att fa hjalp och stod. Det rader



dock brist pa tillgangliga instanser, och
terapeuten kan inte rakna med att
nagon annan sakert kommer att
kunna ge erforderligt kdnslomassigt
och psykologiskt stod. Terapeuter ar i
allmanhet val lampade att erbjuda
stod, men beroende pa vilken typ och
dos av receptbelagd psykofarmaka
som klienten tar kan det vara
nodvandigt att kan bli aktuellt att
revidera forvantningarna pa hur
terapin ska kunna bedrivas.

e Klienter kan gora ett "sent avsl6jande”
medan de gar i terapi och beratta att
de tar, eller har tagit, psykofarmaka
under en langre tid, men har inte
tidigare tankt pa eller valt att
diskutera detta. | fall dar det ar kant
att klienten tar ordinerade
psykofarmaka men dar detta dnnu
inte har diskuterats kan terapeuten
fatta beslut om att ta upp det som en
fraga om det ligger i terapins intresse.

c) Fragor om arbetssétt som terapeuter
behoéver ta stallning till

Frageruta 6

e Om klientens dos inte hojdes i borjan
av behandlingen, varfor hojs den nu?

e Varfor skulle fragan om psykofarmaka
vara viktig inom ramen for terapin,
just nu?

e Vad kan det betyda for den
psykoterapeutiska processen att
klienten tar psykofarmaka?

e Vad har klienten for relation till den
som skriver ut hens psykofarmaka?

e Hur kan jag stotta klienten i att ta
kontakt med sin primarvardslakare,
psykiater eller annan forskrivare?
Skulle det vara till nytta att gora
detta?

e Vill klienten att jag ska kontakta
familjemedlemmar, vardgivare eller
andra som kan vara involverade i
klientens behandling? Vad skulle detta

kunna betyda for den terapeutiska
relationen?

3.3.3 Att arbeta med klienter
som oOvervager att satta ut
psykofarmaka

Den har guiden syftar till att starka klientens
egenmakt och stddja de samtal som ofta
redan ager rum mellan terapeuter och deras
klienter. Terapeuter maste sjalva bestamma
om, och i vilken utstrackning, de vill anvanda
den har guiden inom ramen for sitt
terapeutiska arbete. Dessa beslut kommer att
paverkas av terapeuternas teoretiska
inriktning, deras arbetssituation och klientens
individuella behov. Klientens
sjalvbestammande ska alltid understddjas och
respekteras. Klienter ska uppmuntras att
diskutera utsattning av pagaende
psykofarmakologisk behandling med kunniga
forskrivare som kan ge medicinska rad,
overvaka och hantera utsattningsprocessen pa
ett kompetent satt. Den har guiden
foresprakar vikten av klientens informerade
beslut, beslut som ska som ska grundas pa sa
fullstandig information som majligt om
potentiella fordelar och risker. Den
foresprakar inte att terapeuten ska saga till
sina klienter att ta eller inte ta, att fortsatta
med eller satta ut, psykofarmaka. Den fragan
ska beslutas av forskrivaren och klienter
tillsammans.

Under pagaende terapi kan klienter 6vervaga
att avluta sin psykofarmakologiska behandling
och antingen fortsdtta med bara terapi, eller
att avsluta all behandling, ifall de kanner sig
battre. | dessa situationer kan det vara bra for
terapeuten att vara uppmarksam pa foljande:

Processen och mojliga upplevelser som
klienten kan ha vid utsattning av
psykofarmaka.

® Att forsta vikten av planering infor
utsattningen av psykofarmaka:



forberedelse, timing, kunskap och e Att forsta vikten av att klienten far

stod. kunnigt medicinskt stod och

e Att forsta hur sannolikt det ar att Overvakning under utsattningen.
klienten kommer att uppleva o Nyckeldefinitioner rérande aterfall
abstinenssymptom. och utsattning.

e Att forsta potentiella konsekvenser av
utsattning/nedtrappning for klientens
familj och i andra sociala sammanhang

Informationsruta C
Sammanfattning av kunskapslaget- anvandbar information for terapeuter

Trots att det saknas formell forskning om hur effektiva psykoterapeutiska strategier ar i arbetet med
att stddja klienter medan de satter ut sin psykofarmaka, finns det teoretisk, klinisk och anekdotisk
kunskap och anvandbar kunskap fran dem som arbetar med detta. Féljande ar en sammanfattning av
den om den “kombinerade kunskap” som vi kan fa fran dessa olika kallor ( for detaljer inklusive
referenser, se sektion 6).

Det finns fem relevanta faktorer som har visat sig vara till nytta for att ge stod at klienter under
utsattning av psykofarmaka. De ar:

1. Tillgang till korrekt information om utsattningsprocessen.

2. Att en kunnig forskrivare planerar, 6vervakar/foljer och hanterar, en utsattningsplan som
klienten kan sta ut med, och som kanns bra.

3. Tillgang till klientcentrerat, icke auktoritart stod.

4. Tillgang till information om, och hjalp att anvdnda, fungerande
copingstrategier/hanteringsstrategier och/eller hjalpsamma livsstilsférandringar.

5. Medvetenhet om behovet av att inte falla in i vanliga antaganden om anledningen att man
mar daligt, och de vanliga satten att soka lindring (som bearbetning av kadnslor eller analys) sa
lange utsattningen pagar.

Att arbeta utifran den “kombinerade kunskapen”

Den samlade kunskapen hos terapeuter som arbetat langsiktigt med den har klientkategorin
beskriver tre stadier i det stod klienterna behover:

Forsta stadiet: Att forbereda utsattningen

Att forbereda utsattningen noggrant ar av storsta vikt om den ska bli framgangsrik. Att forsta hur
utsattningsprocessen brukar te sig, och att ha ett icke-varderande forhallningssatt gor att terapeuten
kan tala med klienten om for- och nackdelar med att satta ut psykofarmaka. Tio omraden man kan
Overvaga att ga igenom med klienten:

B Att utforska om klienten kdnner sig redo att paborja en utsattningsprocess.

®  Att undersdka vem som kommer att ge medicinskt stéd, och deras relation till forskrivaren.
B vigledande sammanstillning och diskussioner om relevant information om utsattning (*se
lista 6ver exempel nedan).

B Att diskutera mojliga utsattningssymtom, och vanliga forlopp vid utsattning sa att klienterna

vet vad de ska vara uppmarksamma pa.



Att fortydliga viktiga begrepp i detalj: aterfall, rebound-effekt, aterinsjuknande och abstinens
och hur dessa kan bli ssmmanblandade (exempelvis kan negativa/smartsamma abstinens
reaktioner under utsattningen som beror dosminskning eller utsattning av psykofarmaka
missuppfattas, och bedémas bero pa "aterfall”, ett begrepp som betyder att det ursprungliga
problemet eller sjukdomstillstandet som féranledde den psykofarmakologiska behandlingen
aterkommer, med samma intensitet som nar behandlingen forst inleddes — se 5.4.2).

Att diskutera mojliga farhagor infor utsattningen.

Att kartlagga faktorer som skulle kunna férsvara utsattningen.

Att kartlagga varifran klienten kan fa stod under utsattningen.

Att diskutera idén att klienten kan anvanda en dagbok eller loggbok for att folja
dossdnkningar och hur hen mar.

Att diskutera mojligheten att fa extrasessioner eller annan kontakt vid behov, utéver
planerade besok, och att vara tydlig med vilka begransningar som galler.

*Exempel pa information om utsattning som kan delas med klienten ifall det verkar lampligt
(se se 5.4.1 for mer fullstandig information).

Utsattning av psykofarmaka kraver noggrann planering, och ska ske i samrad med en kunnig
forskrivare.

Utsattning ska aldrig goras plotsligt eller abrupt. Upplevelsen av utsattning ar mycket
individuell: en del personer upplever mycket milda, eller inga, abstinensreaktioner, andra kan
uppleva svara och langdragna reaktioner pa dosminskning och utsattning.

Planen for utsattning behover vara flexibel, och takten for dosminskningen ska avgoéras av
hur negativa individens abstinensreaktioner ar och klientens férmaga att hantera dem. Det ar
ocksa viktigt att klienten har ett stoéd hemmavid. Nedtrappningen kan dra ut 6ver manader
eller langre.

Nar abstinensreaktionerna ar svara kan det vara mojligt att ersatta tabletter med en 16sning i stéllet,
for att kunna minska dosen i sma steg. Det gar dven att fa specialbestéllda recept pa
tabletter/kapslar i lagre styrkor (extempore likemedel).

Fler detaljer om att arbeta utifran den “samlade kunskapen”, inklusive referenser, hittar ni i

sektion 6
a) Betydelse for klienten vard. Detta kan vara sarskilt relevant
. . . for aldre vuxna, personer med
o Klienten kanske inte har kant till risken

intellektuell funktionsnedsattning eller

for abstinensreaktioner och inte heller o . .
svarigheter att kommunicera.

betydelsen av att forbereda en
utsattning av psykofarmaka. Det kan
faktiskt vara sa att nar klienten mar
bra och tanker avsluta terapin och
medicineringen sa har hen inte
overvagt om terapeuten skulle kunna Utover att ater ga igenom informationen i ruta
vara ett stod i utsattningen. C:
Att satta ut psykofarmaka kan ha en

betydande paverkan pa klientens

partner, familj, vardgivare eller andra

personer som ar engagerade i deras

b) Betydelse fér terapin

e Terapeuter ska vara uppmarksamma
pa att utsattning av psykofarmaka
kraver planering och férberedelse och
att det kan ta lang tid. Sjalva



utsattningen kan ta manader eller ar,
inte dagar eller veckor. En jaktad eller
oplanerad utsattningsprocess har
mindre chans att lyckas.

Medan det ar bortom terapeuters
professionella ansvar och kompetens
att ge direkta, individualiserade rad
om utsattning och nedtrappning, kan
terapeuten behova reflektera 6ver sin
position — hur ser de pa att ge
relevant information till klienten, eller
att hanvisa klienten till relevanta
kallor. Detta kan vara sarskilt viktigt
ifall relationen till forskrivaren ar
problematisk, eller har havererat.

Ett accepterande forhallningssatt hos
terapeuten gor det mojligt att
diskutera for- och nackdelar med
utsattning.

Dar det ar betydelsefullt, kan
terapeuter behova fundera noga p3,
utifran deras teoretiska inriktning och
deras arbetssituation, de manga
fragor som uppstar i forhallande till
kontakt/samarbete med vardgivare
och/eller familjemedlemmar (se 3.3,
not 1)

c) Fragor om arbetssétt som terapeuter
behover ta stallning till

Frageruta 7

Om klienten onskar att trappa
ner/satta ut sin psykofarmaka, varfor
nu? Vad har utlost beslutet?

Har klienten diskuterat sitt beslut att
sluta med forskrivaren?

Vilken relation har klienten till
forskrivaren?

Har klienten en plan for utsattningen?
Hur kan jag stotta klienten i att ta
kontakt med sin primarvardslakare,
psykiater eller annan forskrivare?
Skulle det vara till nytta att gora
detta?

Vill klienten att jag ska kontakta
familjemedlemmar, vardgivare eller
andra som kan vara involverade i

klientens behandling? Vad skulle detta
kunna betyda for den terapeutiska
relationen?

3.3.4 Att arbeta med klienter som
haller pa att satta ut psykofarmaka

Klienter kan redan ha borjat satta ut sin
psykofarmaka innan de pabdrjar sin kontakt
med en terapeut. Nagra kanske inte vill
beratta detta for sin psykoterapeut. | dessa
fall kan det vara anvandbart for terapeuten att
ta med féljande i berdkning utover den
information som finns i sektion 3.3.3:

a) Betydelse for klienten

Om klienten har valt att starta en
utsattning utan att diskutera detta
med forskrivaren, och utan att ha tagit
reda pa hur detta bast gar till sa kan
all information komma som en
Overraskning. Att diskutera nyttan av
att fa hjalp och stéd av kompetent
medicinsk personal under
utsattningen bor goras pa ett sadant
satt att klientens egen
bestdmmanderatt inte ifragasatts eller
forminskas.

Klienter kan ha olika tidigare
erfarenheter av att satta ut
psykofarmaka (summeras i sektion
3.2, fullstandig information i sektion
5). Abstinensreaktioner som angest,
agitation eller somnsvarigheter,
sarskilt sdadana som fortsatter efter
den akuta fasen, antas ofta bero pa
att klientens ursprungliga psykologiska
svarigheter har dterkommit, och att
dessa kraver ytterligare medicinering.
| sddana fall behover terapeuten
arbeta tillsammans med klienten for
att hjélpa dem forsta att deras
upplevelser av utsattningen ar
fysiologisk snarare dn psykologisk och
att komma 6verens om vad som ar
realistiskt att astadkomma



terapeutiskt under e Utsattningsprocessen kan fa patagliga

utsattningsprocessen. konsekvenser for klientens partner,

® Om en klient upplever langdragna deras familj, vardgivare eller andra
eller allvarliga abstinensreaktioner personer som ar involverade i deras
kommer de att beh6va anpassa sina vard/behandling.
forvantningar pa o Nar klienter har varit sederade och
utsattningsprocessen, och pa den tid inaktiva pa grund av langvarig
som kommer att kravas. De kan behandling med psykofarmaka kan de
behdva undersdka noga vilket stod de behdéva hitta nya och mer
kan fa av familj och vanner, eller av tillfredstallande satt att halla sig
fortsatt kontakt med terapeuten. sysselsatta.

Informationsruta D
Sammanfattning — anvandbar information for terapeuter.
Att anvinda den samlade radande kunskapen

Som beskrivs i 3.3.3 dr den samlade kunskapen hos terapeuter som arbetat langsiktigt med den har
klientkategorin att det finns tre stadier av stdd. Andra och tredje stadierna ar féljande:

Stadium 2: Under utsattningen — stod

Terapeuter har oftast mer regelbunden kontakt med klienten an med férskrivaren. De har darfoér alla
mojligheter att erbjuda klienterna stod under utsattningen. Mojliga mal fér det terapeutiska arbetet
kan vara:

B Att hjdlpa klienter identifiera och kdnna igen utsattningssymtom och ge lugnande beskedet
att de kommer att ga over. Det ar viktigt att anta att alla reaktioner som uppstar under
Overgangen beror pa utsattningen ifall man inte sdkert kan visa att sa inte ar fallet.

B Att uppmuntra klienterna att forstd sina upplevelser fér vad de &r och att acceptera dem som
normala i en utsattningsprocess. Exempelvis kan klienter uppleva intensiv angest, och
fluktuerande nivaer av kroppslig och psykologisk smarta.

® Att hjdlpa klienten att hantera utsattningssymtom som kommer och gér. Dessa beskrivs
ibland som “vagor och fonster”, dar de smartsamma vagorna sakta minskar i intensitet, och
avloses av fonster da symtomen minskar eller nastan forsvinner. En del klienter upplever
bara "vagor i vagorna”.

B Att hjalpa klienten att hitta saker de kan gora som bidrar till att de kan sta ut med
utsattningsprocessen medan den pagar. Exempel pa sadana strategier kan var acceptans, att
inte géra motstand mot det man upplever under utsattningen eller att gora
andningsovningar. (For en utforlig lista 6ver tankbara saker klienten kan géra for att hantera
sina upplevelser se 6.1.1.1)

Stadium 3: Efter fullstindig utsattning

B Efter utsittningen kan det vara hjilpsamt att se éver klientens upplevelser och att
tillsammans inventera vilka fortsatta behov de har av terapi. Och:

®  Om klienten har upplevt kognitiva problem som ett led i utsittningen kan det drdja innan de
aterfar fortroendet for sin formaga att fatta kloka beslut (inklusive férmagan att sdga “nej”
till andra).



B Om utsittningen varit traumatisk for klienten kan detta behdva tas upp i det fortsatta

terapeutiska arbetet.

B Bade klienten och terapeuten bor vara medvetna om att utsattningssymtom kan uppsta

under tiden efter utsattningen.

Att arbeta i multidisciplinara team

B Det finns exempel i den teoretiska och i forskningslitteraturen pa psykiaterledda
arbetsformer for att underlatta utsattning av psykofarmaka. Detta kan vara av intresse for
vidare lasning, ifall en terapeut har mojlighet att foresla detta inom ramen for arbete i ett

multidisciplinart team (se 6.2).

Ytterligare detaljer om utsattning av psykofarmaka, inklusive referenser, finns i sektioner 5 och 6.

b) Betydelse f6r terapin

Utover de element som beskrivs i ruta D, och
alltid beroende av terapeutens teoretiska
hemvist, bor terapeuter dven ta stallning till
foljande element som kan bli en del av det
terapeutiska arbetet under
utsattningsprocessen.

e Om detinte fanns tillfalle att
forbereda klienten pa utsattningen
inom ramen for den pagaende
terapin, bor terapeuten 6vervaga om
det finns nagra av de 10 punkterna
som ar listade i ruta C for att se om
nagon fortfarande skulle kunna vara
relevant att ga igenom.

e Om klienten upplever vagor under
utsattningsprocessen (se ruta D) déar
reaktionerna fluktuerar over tid, kan
terapeuten hjilpa klienten att
kartlagga forandringarna over tid, ge
stéd och information, och att anpassa
det terapeutiska arbetet efter detta.

e Medan det framgar av ruta D att alla
reaktioner som klienten upplever
under utsattningen ska betraktas som
utsattningssymtom sa lange det inte
ar klart att sa inte ar fallet, ar det
mojligt att helt nya emotioner
uppstar. Terapeuten kan behova
noggrant undersodka dessa kanslor
tillsammans med klienten for att
avgora om de ska bli féremal for
ytterligare terapeutiskt arbete, och
nar detta i sa fall ska ske.

Nar klienten inte kan arbeta med
emotionellt material pa grund av hoga
nivaer av angest eller fysisk/psykisk
smarta eller obehag blir det
nodvandigt for terapeuten att
ateraktualisera tidigare uppsatta mal i
terapin for att kunna ge stod,
vagledning och lugnande besked.
Terapeuten behover forutse,
diskutera, och arbeta igenom
potentiella problem, kdnslor eller
bakslag med klienten. Det ar viktigt att
forhalla sig pa ett accepterande och
icke-varderande satt, och att
identifiera eventuella risker ifall
klienten blir alltfor kdnslomassigt
osdker.

Om det finns en oro infor utdragna
eller negativa reaktioner under
utsattningsfasen, bor terapeuten
Overvaga att diskutera for- och
nackdelar med att be forskrivaren,
eller annan medicinskt utbildad
person, om rad.

Terapeuter kan behdva uppmuntra
klientens ansvarstagande och
autonomi samtidigt som de ar tydliga
med vilken typ av stéd de kan erbjuda.
Som vid 3.3.3 behover terapeuter
tanka igenom — utifran det
sammanhang de arbetar inom och
deras teoretiska skolning — de manga
fragor som uppstar nar de blir
ombedda att kontakta, och samarbeta
med vardgivare och/eller
familjemedlemmar.



c) Fragor om arbetssatt som terapeuter
behover ta stallning till

Frageruta 8

e Arjag medveten om hur man kan
arbeta utifran radande kunskapslage
nar det galler strategier for
utsattning? (Informationsrutor C och
D)

e Vill klienten att jag ska kontakta hens
primarvardsldkare, psykiater eller
annan forskrivare?

o Det kan vara omdijligt att skilja mellan
utsattningssymtom och att klientens
ursprungliga svarigheter aterkommer.
Kan jag sta ut med min egen, och
klientens, osdkerhet i den fragan?

e Arklienten medveten om hur
utsattningen av psykofarmaka kan
paverka nara relationer, som familj,
partners och kollegor?

e Vad kan jag behova gora, eller éndra, i
mitt terapeutiska arbetssatt for att ta
hénsyn till klientens svarigheter med
abstinensreaktioner.

e Vilka ytterligare relevanta redskap
eller strategier skulle kunna vara till
nytta, och hur skulle de kunna paverka
den terapeutiska relationen? Vilka vet
jag tillrackligt om for att informera
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4 Om de verkningar som psykofarmaka har

Professor Joanna Moncrieff & Dr Tom Stockmann

4.1 Vilket forskningsstod (evidens) har psykofarmaka?

| denna guide kommer vi att fokusera pa
evidens for effekt fran randomiserade
kontrollerade studier, men vi kommer dven
att titta pa andra typer av evidens for att
beskriva de psykiska och fysiska férandringar
som olika typer av lakemedel ger upphov till.
Nar man 6vervager om ett lakemedel ar
effektivt eller inte anses randomiserade
kontrollerade studier i allmanhet ge de
starkaste bevisen, och expertvagledning
baseras pa resultat fran randomiserade
studier om sadana finns tillgangliga. |
randomiserade kontrollerade studier av
psykofarmaka jamfors psykofarmaka med en
sa kallad kontrollbehandling, vilket ofta ar
placebo, det vill sdga overksam substans.
Randomiseringen, lottningen, det vill sdga
slumpmassig fordelning till de olika
behandlingsalternativen ar viktig, eftersom
den kan neutralisera effekter av sddant som
tillstandets naturliga forlopp samt allménna
faktorer som kan tankas ge forbattring som till
exempel att traffa en specialist. For att vara
dnnu mer noggrann sa kan det forekomma sa
kallad blindning da vare sig behandlare och
forsokspersoner vet vilka som fatt verksam
substans eller placebo. Studier som genomfors
pa detta satt kallas "dubbelblinda"
randomiserade kontrollerade studier.

Man kan sla ihop resultatet av flera olika
studier av samma behandling och far da en sa
kallad meta-analys. Dessa anses ge evidens av
hog kvalitet men en meta-analys &r bara sa
bra eller dalig som de ingdende studierna. En
meta-analys som &r baserad pa daliga studier
samlar bara deras felaktigheter sa resultatet
kan bli annu mer missvisande @n de
ursprungliga studierna.

Randomiserade kontrollerade studier
utvecklades for att bedoma resultatet av olika
behandlingar for fysiska sjukdomar. Det ar

inte |att att anvanda dem for psykiska tillstand
och det finns flera svarigheter med att tolka
de resultat man far.

4.1.1 Matningens tillforlitlighet

Manskliga kanslor och handlingar ar nagot
unikt som inte kan beskrivas och kvantifieras
pa samma satt som vi mater fysiska saker. Det
ar darfor inte helt tydligt vad méatningar av
psykiska symptom egentligen betyder.

4.1.2 Fornekandet av
psykofarmakarelaterade
forandringar

Den mesta forskningen bygger pa teorin om
sjukdomsspecifika effekter av psykofarmaka.
Darmed missar man ofta att notera de
allmanna effekter som preparaten har pa
fysiskt och psykiskt fungerande och ser i stallet
dessa som forandringar av en underliggande
”sjukdom”. Men det ar sa att dessa allménna
verkningar kan forandra manniskors
upplevelser och beteende utan att paverka
nagot underliggande problem.

4.1.3 Missvisande publicering

Det ar vanligare att studier som visar bra
resultat for ett psykofarmaka blir publicerade
an studier som visar att de inte har effekt eller
ar skadliga.! Dessutom lyfter studierna ofta
fram just de matt som ar mest fordelaktiga for
preparatet.! Matt som inte visar bra
verkningar eller visar pa skadliga verkningar
kanske inte publiceras eller gdms undan i
finstilt text.

En del Iakemedelsforetag har visat sig gdmma
undan resultat som inte visar bra resultat for
deras substans.? Men likare, forskare och
redaktorer har alla en del i att forskning som
visar substansen i bra dager oftare lyfts fram



medan de negativa effekterna inte
uppmarksammas tillrackligt. Det finns en
omfattande ekonomisk relation mellan dessa
grupper och detta har visat sig snedvrida
inriktningen, tolkningen och rapporteringen av
forskningen.

4.1.4 Placebobehandlingen
fungerar inte

Syftet med att anvdnda placebo ar att hindra
deltagare och forskare fran att veta om de far
den studerade substansen eller inte. Det ar
darfor som studier som anvander placebo
kallas for "dubbelblinda”. Men i sjdlva verket
ar det ofta latt for deltagare i studier att veta
om de far placebo eller den aktiva substansen.
Detta beror pa att den studerade substansen
ger fysiska och psykiska forandringar oavsett
effekten pa nagot underliggande tillstand.
Mojligheten for att deltagarna kommer att
upptacka om de tar placebo eller aktiv
substans 6kar genom deltagarna far detaljerad
information om substansens "biverkningar”.

Detta betyder sannolikt att manga studier som
skall vara dubbel-blinda i sjdlva verket inte &r
det. Manga deltagare och nagra inblandade
professionella har troligen majlighet att forsta
vem som tar den riktiga substansen och vem
som tar placebo. Det har visat sig att i forsok
dar deltagarna fick gissa vad de tog sa
upptackte de flesta vilken slags tablett de
hade fatt.> Om deltagare i studier har
forhoppningar om att den aktiva substansen
kommer att hjélpa dem sa kan de ha en hogre
forvantan pa forbattring om de tror att de far
denna. Och vice versa, de kan ha lagre
forvantningar om de tror att de far placebo.
Skillnader i resultat efter behandling med
placebo eller aktiv substans kan bero pa dessa
skillnader, snarare an effekter av den aktiva
substansen.

4.1.5. abstinensreaktioner i kliniska
studier

Manga studier av bade langtids- och
korttidsbehandling utgar fran deltagare som

redan star pa substansen som skall testas eller
pa nagot liknande. Detta betyder att deltagare
som lottas till att fa placebo avslutar sin
tidigare pagaende medicinering och
darigenom kan utsattas for negativa
abstinensreaktioner.® Detta &r sarskilt
bekymmersamt eftersom avslutningen av
tidigare medicinering och overgang till
placebo ofta ar abrupt. Det kan darfor vara sa
att manga studier, speciellt de som utvarderar
langtidsbehandling, noterar
abstinensreaktioner i stdllet for en effekt av
substansen.

Detta knippe av mdjliga problem ger vid
handen att det kravs forsiktighet vid tolkning
av forskning pa effekter av psykofarmaka.
Denna forsiktighet géller dven formulerandet
av riktlinjer.
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4.2 Antidepressiva

4.2.1 Historisk bakgrund

Pa 1950-talet borjade vissa psykofarmaka som
provades pa deprimerade manniskor att kallas
for antidepressiva. En sadan grupp, som
liknade tidiga antipsykotiska preparat, ar
kdanda som tricykliska antidepressiva. En
annan grupp ar sa kallade
monoaminoxidashdmmare (MAQ). Fram till
sluten av 1980-talet var dessa de vanligaste
antidepressiva preparaten. 1988 lanserades
fluoxetin (Prozac, Fontex) och detta var det
forsta i en grupp nya antidepressiva som kom
under 1990-talet och som kallades ”selektiva
serotonin-aterupptagshammare” (SSRI). Andra
psykofarmaka som kallades antidepressiva
tillkom, bland dem venlafaxin, duloxetin och
mirtazapin.

Fran boérjan av 1990-talet 6kade
forskrivningen av dessa psykofarmaka kraftigt
genom reklamkampanjer och artiklar i
facktidningar. Antidepressiva ar nu de i
sarklass mest utskrivna psykofarmaka, och
anvandningen okar. | England skrevs mer an
65 miljoner recept pa antidepressiva som ar
en 6kning med 6 % fran foregaende ar, och en
dkning med 500 % sedan 1992.1

Antidepressiva anses vara fungerande
behandling vid depression och flera andra
tillstand och deras anvandning
rekommenderas i officiella riktlinjer.

4.2.2 Vanliga anvdandningsomraden

Antidepressiva rekommenderas for vad som
beddms vara medelsvar eller svar depression
och for mindre svar depression som inte
svarar pa psykologisk behandling.! Ofta &r SSRI
det forsta behandlingsalternativet. Manniskor
som blivit bra efter en forsta kur med SSRI
uppmanas i allmanhet att fortsatta med
preparatet under minst sex manader.2
Antidepressiva forskrivs ofta for en langre
period om patienten har varit med om flera
depressionsperioder, om nagra symptom

kvarstar, om det foreligger en kronisk fysisk
sjukdom eller svara livsomstandigheter. |
sadana fall rekommenderas patienter att
fortsatta med psykofarmaka i atminstone tva
ar men det ar allt vanligare att patienter
fortsatter med dessa psykofarmaka i manga
ar.

De kan ocksa skrivas ut for personer som fatt
en annan psykiatrisk diagnos som angest,
tvangssyndrom, panikangest, fobier, bulimi
och posttraumatisk stress. Tricykliska
antidepressiva anvands ibland for att
behandla kronisk smarta, sarskilt nervsmarta,
eller somnsvarigheter, oftast da med lagre dos
an vad som rekommenderas vid depression.

4.2.3 Teorier om
verkningsmekanism

Den traditionella synen pa mekanismen for
antidepressiva bygger pa den
sjukdomsbaserade modellen (som beskrivs i
sektion 2) och foéreslar att antidepressiva
aterstéller en kemisk obalans som anses
foreligga vid depression. De sags hoja
tillgangligheten for vissa neurotransmittorer
som antas fungera daligt vid depression.
Gamla psykofarmaka, som tricykliska
antidepressiva och MAO anses verka genom
att hoja tillgangligheten till neurotransmittorn
noradrenalin. Det anses fortfarande allmant
att SSRI-preparaten forbattrar depression
genom att korrigera en brist pa serotonin.

Aven om tanken att depression orsakas av en
kemisk obalans har blivit en del av det
allmdnna medvetandet, sa saknar
"monoamin” teorin fér depression stod av
forskning eller expertkunskap.®* Studier av
serotoninreceptorer visar till exempel
motsagelsefulla resultat. Nar man jamfort
manniskor med depression med de utan har
det ibland visats att det inte ar nagon skillnad,
ibland har deprimerade manniskor farre
serotoninreceptorer och ibland fler. Studier
som syftat till att minska serotonin-nivaerna



genom speciell diet visar inget samband med
depression hos manniskor som tidigare inte
varit deprimerade dven om en del studier
visar 6kad nedstamdhet hos manniskor som
tidigare varit behandlade med SSRI pa grund
av depression. Kunskapen om noradrenalin ar
dven den motsigelsefull.> Manga
randomiserade studier av psykofarmaka som
inte kallas antidepressiva, som
bensodiazepiner, opium-preparat,
centralstimulerande och antipsykotika har
visat att de ar lika effektiva som etablerade
antidepressiva.® Ledande forskare i
psykofarmakologi har konstaterat att det inte
finns stéd fér monoaminhypotesen.®”| sjilva
verket ar det sa att teorin om “kemisk
obalans” vid depression numera avfardas av
psykiatrisk forskning som alltfér forenklad.®
Viss officiell information fortsatter att tala om
att antidepressiva har effekten att de "6kar
nivan av kemikalier i hjarnan” som har
samband med depression, medan andra, som
till exempel den offentliga informationen fran
The Royal College of Psychiatrists inte langre
namner minskad niva av serotonin som en
méjlig orsak till depression.’

Den psykofarmaka-inriktade modellen som
beskrevs i sektion 2, bygger pa att
antidepressiva ger psykiska och fysiska
verkningar, som samverkar med symptom vid
depression. Detta kan mojligen forklara vissa
skillnader mellan antidepressiva och placebo i
randomiserade studier. Till exempel kan det
vara sa att den sederande verkningen hos
aldre antidepressiva kan upplevas positivt av
patienter med angest och sdmnsvarigheter.
Likasa kan det vara sa att den
kansloavstangande verkningen av vissa
antidepressiva psykofarmaka kan minska
intensiteten av negativa kanslor hos en del. De
psykiska och fysiska férandringarna kan ocksa
avsloja for deltagare i randomiserade studier
att de tar en aktiv substans och inte placebo.

4.2.4 Forandringar orsakade av
antidepressiva lakemedel

| detta avsnitt beskrivs evidens om de
forandringar av normal fysisk och psykisk
funktion som olika typer av antidepressiva
lakemedel ger upphov till. Deras effekter pa
"symtom" och "storningar" behandlas nedan i
avsnitten om "effekt".

Det finns antidepressiva fran olika kemiska
grupper och darfor ar det troligt att de skiljer
sig at i sina verkningar. Till exempel sa
forefaller de tricykliska antidepressiva att vara
liknande de tidiga antipsykotika. De ar starkt
forsloande psykofarmaka som dékar somn och
ger dasighet under dagen. Studier pa friska
forsokspersoner visar att tricykliska
antidepressiva ger deltagarna samre
reaktionsformaga och forsamrad intellektuell
formaga gallande sadant som uppmarksamhet
och minne. Det ar vanligen en obehaglig
erfarenhet for deltagarna att ta dem (det ar
férenat med “nedstamdhet” i forskning pa
frivilliga).24*°

SSRI har mer diskreta verkningar i studier pa
frivilliga fransett deras verkan pa tarmen (det
mesta av kroppens serotonin finns i tarmen).
De ger ofta illamaende och ibland diarré eller
krakning. SSRI ger ofta en latt dasighet men
kan dven ge somnsvarigheter. De kan dven
skapa en kdnsloméssig avstingning.'?
Dessutom kan de skapa hagléshet, minskad
sexuell lust och samre sexuell férmaga. Ibland
kan, sarskilt hos unga manniskor, skapa ett
obehagligt tillstdnd av oro och spanning.1*1®
Dessa verkningar kan vara svara att kanna
igen.

4.2.5 Vilken evidens finns det for
effekt

4.2.5.1 Vid korttidsanvandning mot
depression

Antidepressiva ar en av de gangse
rekommendationerna vid depression och
manga manniskor finner dem anviandbara.



Anvandningen av dem &r baserad pa
hundratals placebokontrollerade studier, som
visar att antidepressiva ar aningen battre an
placebo vad géller podng pa en
skattningsskala, vilket ar det viktigaste mattet
pa resultat i dessa studier. Men studierna ar
motsagelsefulla och skillnaderna sma, speciellt
nar man tar med de opublicerade studierna.

Den lilla skillnaden mellan antidepressiva och
placebo vacker fragan om verkningarna ar till
nagon nytta éverhuvudtaget. Till exempel
visade en studie som kombinerade flera
amerikanska studier pa SSRI och andra nya
farmaka att skillnaden gentemot placebo var
mindre dn tva poang pa den gangse Hamilton
depressionsskalan (HRDS).Y’Andra meta-
analyser, inklusive den stoérsta som nagonsin
genomforts och publicerades 2018, visar lika
sma skillnader mellan antidepressiva och
placebo.'® Hamiltons depressionsskala har i
allménhet 17 fragor och ger upp till 54 majliga
podng. Om man ser pa en skala som mater
personens allmanna tillstand, Clinical Global
Impressions Scale,*® s& marks éver huvud taget
inte nagon skillnad pa tva poang pa Hamiltons
depressionsskala. | sjdlva verket sa kravs atta
poédngs skillnad for att ens noteras som en
"mild” férbattring pa Clinical Global
Impressions Scale. En sadan skillnad ar langt
over vad som hittas vid en sammansatt analys
av placebokontrollerade studier pa
antidepressiva farmaka.?° Vid en genomgéng
av studier som gjordes av National Institute of
Clinical Excellence (NICE) fann de att
skillnaden i depressionsskalor mellan
deltagare som fick antidepressiva och de som
fick placebo var sa liten att den ”“sannolikt

saknade klinisk betydelse”.?!

Trots att podng pa depressionsskalor ar det
viktigaste resultatet vid placebokontrollerade
studier sa ar det vanligt att resultaten
presenteras som andelen deltagare som visar
"respons” till antidepressiva i jamforelse med
andelen i gruppen som far placebo. Sa visade
till exempel den stérsta metaanalysen att
deltagare som fick antidepressiva hade en och
halv till tva ganger storre sannolikhet att visa

"respons” i jamférelse med placebogruppen.t®
Men det finns ingen objektiv definition av
"respons”. Det bestams helt godtyckligt som
ett visst antal poangs nedgang pa
depressionsskalan. Nar podng pa detta vis
kategoriseras genom att delas upp i tva
grupper over eller under en viss niva sa kan
skillnaden mellan grupperna blasas upp
genom att den lilla skillnaden i poang blir en
ordentlig forstorad skillnad i andelen med
"respons”.?? Det ar darfér som poangen pa
depressionsskalan ar det mest tillforlitliga
mattet pa resultatet fran dessa studier.

| sjdlva verket ar kanske den obetydliga
skillnaden mellan antidepressiva och placebo
som visas i depressionsskalor ingen verklig
skillnad i den verkliga graden av depression.
Skillnaden kan vara ett felaktigt studieupplagg
eller en konsekvens av de psykiska
fordandringar som astadkoms av psykofarmaka.
En snedvriden publicering av studier, brist pa
analys av abstinensreaktioner fran
psykofarmaka som anvénts innan férsoket och
olika statistiska fragor kan ha skapat en
konstlad uppblast skillnad mellan
antidepressiva och placebo i randomiserade
studier och i meta-analyser.?

Dessutom kan antidepressiva ha verkningar
som minskar depressionsrelaterade symptom
utan att paverka sjalva depressionen.
Deprimerade manniskor har ofta
sdmnsvarigheter och ibland dven angest och
oro. Varje psykofarmaka som ar férsl6ande
kommer att paverka dessa symptom. Sa har
till exempel Hamiltons depressionsskala tre
fragor om sémn och dessa kan ge upp till sex
podng. Detta betyder att varje skillnad mellan
aktiv substans och placebo kan bero pa den
sederande effekten av nagra allmant anvanda
antidepressiva (till exempel tricykliska
antidepressiva och mirtazapin).

Varje psykofarmaka som fordandrar vart
medvetande kan ocksa fordunkla eller trycka
undan depressiva kanslor. SSRI-preparat
forefaller att trubba av eller stdnga av kédnslor
vilket kan minska intensiteten i depressiva



kdnslor.*®2* Aven tricykliska antidepressiva
skulle kunna ge emotionell avtrubbning
eftersom de ar sa lika antipsykotiska farmaka
som ar kdnda for att ha denna egenskap. Alla
dessa egenskaper kan tankas minska podng pa
depressionsskalor.

Dessa och andra fordndringar gor att det
ibland ar mojligt for deltagare i studier pa
antidepressiva att marka om de far den aktiva
substansen eller placebo. Detta kan skapa en
forstarkt placeboeffekt hos de som tar den
aktiva substansen i randomiserade studier.
Om deltagare kan forbattras genom att ta en
overksam placebo, det som ar den vanliga
placeboeffekten, sa kan deltagare som tar en
aktiv substans med markbara verkningar fa en
forstarkt placeboeffekt. Och a andra sidan kan
da deltagare forsta att de har fatt placebo
eftersom de inte marker nagra av de
"biverkningar” som de fatt héra om av
forsoksledaren. Dessa deltagare kan uppleva
sig sdmre dn om de inte varit med om nagon
studie 6verhuvudtaget. Den skillnad mellan
placebo och aktiv substans som hittas i
kliniska studier kan saledes bero pa
"forstarkta” placeboeffekter.?

Tanken att antidepressiva kanske ger effekt
genom "forstarkt” placeboeffekt far stod
genom det faktum att manga andra
psykofarmaka med markbar effekt, som
centralstimulerande, bensodiazepiner,
opiumpreparat och antipsykotika har visat sig
ha samma effekt som vanliga antidepressiva i
randomiserade depressionsstudier.®

Sammanfattningsvis kan vi konstatera att
antidepressiva bara ar obetydligt battre an
placebo i randomiserade studier med
deltagare som har en depressionsdiagnos. Viss
evidens pekar pa att dessa skillnader sannolikt
inte har nagon meningsfull klinisk betydelse.
Dessutom finns det inte nagot starkt stod for
tanken att antidepressiva har nagon verkan pa
en grundlaggande biologisk orsak till
depression.?® Trots att det gjorts mycket
forskning for att hitta en sadan biologisk
mekanism sa har man inte hittat nagon. Det

finns alltsa obetydligt stod for att serotonin
eller andra neurokemiska rubbningar
forekommer vid depression och inte heller att
de forklarar verkningar av antidepressiva.
Dessutom finns det andra 6vertygande
forklaringar till hur antidepressiva farmaka
paverkar manniskor med depression.

4.2.5.2 Antidepressiva vid svar depression

Det framfors ofta att antidepressiva verkar
bast vid allvarlig depression. Men
faktaunderlaget for detta pastaende ar
motsagelsefullt. En dversikt av NICE havdade
att antidepressiva fungerade bast for
manniskor med svar depression men i sjilva
verket visade resultatet att storsta skillnaden i
jamforelse med placebo var vid mattlig
depression, snarare in vid svar depression.?! |
en aktuell metaanalys som undersokte just
denna fragestallning framkom att det inte
fanns nagon skillnad i effekt mellan placebo
och aktiv substans vid olika svarighetsgrader
av depression.?’

4.2.5.3 Langtidsanvandning for att hindra
aterfall

Det finns flera studier som visar att om man
vdljer ut de som har blivit battre med
antidepressiva och sedan randomiserar
(slumpmassig indelning av gruppen, red. anm.)
gruppen i tva sa att den ena gruppen
fortsatter med sin psykofarmaka och den
andra gruppen far placebo sa kommer
deltagarna som 6verférdes till placebo att fa
fler ”aterfall” av depressiva symptom.2®
Utifran dessa studier sa rekommenderas
manniskor som blivit deprimerade att
fortsatta med psykofarmaka i dtminstone sex
manader, och de som har aterkommande
episoder rekommenderas att fortsatta under
langre tid.

Men tolkningen av dessa studier har
ifragasatts speciellt utifran att manniskor som
overfors till placebo sannolikt upplever
abstinensreaktioner nar antidepressiva
avslutas (se sektion 4.1.5).2°3! Dessa
verkningar omfattar angest och



humorférandringar och kan felaktigt uppfattas
som aterkomst av det ursprungliga
problemet.3?

Dessutom kan deltagare med
utsattningssymptom som forts over till
placebo inse detta och da géra dem oroliga
och sarbara. Nasta gang de upplever problem
kan de bli deprimerade for att de har fatt
uppfattningen att de behover psykofarmaka
for att ma bra, och nu inser de att de har
slutat fa det. Denna situation ar trolig
eftersom urvalet av gruppen i dessa studier av
underhallsbehandling ar deltagare som haft
en god initial effekt av behandlingen.3 De
kanske redan ar 6vertygade om nyttan med
psykofarmaka, eller sa ar de atminstone
nervosa over att fa den indragen.

Emellertid sa ger icke-randomiserade
observationsstudier inget stod for att
antidepressiva skulle forbattra prognosen vid
depression pa lang sikt. | sjalva verket &r det
sa att nagra studier visar att
langtidsbehandling med antidepressiva ar
férenat med 6kad risk for aterfall®** och samre
resultat pa sikt®=€n fér de som inte
anvander antidepressiva.

| en sddan aktuell icke-randomiserad studie
foljdes sambandet mellan anvandning av
antidepressiva och depressionssymptom fran
20-arsaldern och 30 ar framat. Antalet
deltagare var 159 och resultatet var att de
som anvande psykofarmaka hade storre risk
for allvarliga symptom senare. Dock &r det
troligt att alla dessa studier avspeglar det
faktum att manniskor som tar antidepressiva i
allménhet har svarare problem fran bérjan an
de som bestammer sig for att inte ta dem,
vilket kan forklara deras daliga resultat. En del
studier har tagit med denna svarighet i den
statistiska bearbetningen men det ar svart att
helt f& bort detta problem.?”

4.2.5.4 Anvandning vid angest

En farsk metaanalys av studier 6ver
antidepressivas effekt vid angest visade att
SSRI och SNRI var battre dn placebo vad gallde

att minska poangen i skalor for att mata
angest, men aterigen var skillnaden mattlig.
Skillnaden i forbattring mellan de som tog
psykofarmaka och de som tog placebo var
mellan tva och tre poédng pa Hamiltons
depressionsskala som har 56 poang
maximalt.38 En annan meta-analys av 12
studier pa SSRI-preparatet paroxetin visade att
deltagarna som fick paroxetin blev forbattrade
med 2,3 poang i jamférelse med de som fick
placebo.* Studier som jamférde SSRI och
andra antidepressiva med bensodiazepiner vid
angestsymtom fann att bensodiazepinerna
gav en stérre effekt.®

SSRI och andra antidepressiva, sarskilt
klomipramin, en av de gamla tricykliska
antidepressiva, skrivs ofta ut till manniskor
som har diagnosen tvangssyndrom (OCD). De
forbattrar symptomen med ungefar 3,2 poang
i jdamforelse med placebo pa en skala for
tvangssyndrom om 40 poang. Beteendeterapi
har storre effekt an psykofarmaka, men de
flesta studierna omfattar aven deltagare som
ocksd stod pa psykofarmaka.*?

4.2.6 Vanliga negativa verkningar

Tricykliska antidepressiva kan forsamra
hjartats elektriska system och kan ibland i
hoga doser skapa oregelbunden hjartrytm, sa
kallad arytmi. Overdosering av dessa farmaka
ar farlig och ofta dodlig. De ger dven
blodtrycksfall i staende (postural
hypotension), vilket kan leda till fall, och de
Okar risken for epileptiska anfall. De har dven
ofta en "antikolinergisk” effekt som omfattar
torr mun, forstoppning, svart att kissa och
suddig syn. | hogre doser kan de ge forvirring.
De ger dven viktokning och férsamrad sexuell
funktion som impotens, minskad lust och
fordrojd orgasm.

Effekterna av de olika typerna antidepressiva,
SSRI och SNRI, ar likartade, &ven om SNRI-
preparat ibland ger tydligare verkningar.
Bagge grupperna paverkar ofta mag-
tarmfunktionen och kan da ge illamaende,
krakningar, diarré, forstoppning och



magsmarta. De ger dven ofta sdmre sexuell
funktion, speciellt fordrdjd orgasm. Det finns
ett 6kande antal fallrapporter som
rapporterar om att forsamrad sexuell funktion
vid SSRI-medicinering kan kvarsta efter att
medicineringen avslutats, ibland manader och
ar efterat.

Bade SSRI och SNRI kan ge hagléshet och SNRI
kan ge dasighet. Den kanslomassiga
stumheten eller avstdangningen kan upplevas
som obehaglig och handikappande** och ar
forknippad med férsamrad sexualitet.*® De
kan dven skapa ett tillstdnd av angest och
rastlos oro (agitation, akatisi), sarskilt hos
yngre manniskor,***” som dven kan vara
extremt obehaglig och som majligen kan vara
forenad med 6kad risk for sjalvmordsimpulser
(se nedan).

4.2.7 Andra negativa verkningar

Nagra SSRI-preparat, sarskilt paroxetin, har
lankats till fosterskador,* och alla dessa
psykofarmaka kan 6ka risken fér blédning.*

4.2.8 SSRI-preparat och sjialvmord

Flera meta-analyser av studier pa
antidepressiva visar okad forekomst av
sjalvmordsbeteende vid anvdandning av SSRI-
preparat.’®>3 Ndgra metaanalyser av studier
av vuxna visar en liten 6kning av
sjalvmordsforsok eller sjalvskada hos
deltagare som fick SSRI i jamforelse med
placebo,’*>> men andra studier visar inte
det.*®>8 En aktuell férnyad analys av en av
dessa studier som inte fann nagon skillnad
visade en signifikant 6kning av
sjdlvmordstankar och sjalvmordshandlingar da
man anviande en annan statistisk metod. >
Men da man har jamfort SSRI med andra
antidepressiva sa har man inte funnit SSRI
varre an de andra géllande sjalvmordstankar
och sjidlvmordsbeteende.®®* | en aktuell
metaanalys som baserades pa grunddata fran
studierna (vilket kan ge mer fullstdndiga data
an officiella publikationer) sa konstaterades
en 6kning av sjalvmordstankar och
sjalvmordsbeteende hos barn och unga som

tog antidepressiva men inte hos de som tog
placebo. Denna analys hittade ocksa fler
rapporter om aggressivt beteende hos de som
tog antidepressiva i jamforelse med de som
tog placebo.5! Detta bekréftar
fallbeskrivningar av valdsamt beteende,
inklusive uppgifter fran rattsvasendet och
lakemedelsverk.®? Det férefaller som om dessa
handlingar kan vara knutna till den agitation
(rastlos oro) som SSRI-preparat och andra
antidepressiva ibland kan framkalla och som,
av okdnda orsaker, forefaller vara vanligare
hos unga ménniskor.*’

Det ar svart att utvardera de motsagelsefulla
uppgifterna om férhallandet mellan
antidepressiva och sjalvmord och
valdshandlingar eftersom det ror sig om
sallsynta situationer. En balanserad
genomgang av de flesta studierna tyder pa att
antidepressiva kan 6ka sjalvmordsimpulser
och majligen dven valdsamt beteende hos
barn och unga manniskor. Resultaten gallande
vuxna ar mindre tydliga.

4.2.9 Slutsats

Aven om det har p&statts att antidepressiva
har effekt genom att férandra en
underliggande neurokemisk avvikelse, sa har
inga sadana hittats vid depression, och det
finns mycket litet stod for att antidepressiva
fungerar pa detta satt. Antidepressiva visar en
minimal fordel 6ver placebo i korta kliniska
studier (oftast atta veckor) av
depressionsbehandling. Denna lilla skillnad
kan forklaras av sddant som allmanna effekter
av psykofarmaka sdsom sedering och
kdnslomassig avstangning som minskar
podngen pa depressionsskalan. Den kan dven
bero pa metodfaktorer som hur studierna ar
konstruerade, analyserade och publicerade
vilket kan blasa upp skillnaderna mellan
placebo och antidepressiva pa ett konstgjort
satt. Slutligen sa ger dessa manga
korttidsstudier ingen information om hur det
gar pa lang sikt. Trots det faktum att manga
personer tar antidepressiva under manader



och ar sa finns det ingen gedigen forskning om
fordelar och nackdelar av langtidsbehandling.

Det ar moijligt att vissa av de psykiska
forandringar som antidepressiva lakemedel
ger upphov till kan vara till nytta for vissa
personer som diagnostiserats med depression,
atminstone tillfalligt. Sddana effekter varierar
beroende pa kemisk klass och
sammansattning av det specifika
antidepressiva medlet. De sederande
effekterna av tricykliska antidepressiva
preparat kan vara anvandbara vid somnldshet
eller for att minska angest och agitation. SSRI,
som har svagare och mer subtila effekter, kan
framkalla ett tillstand av kdnslomassig
avtrubbning eller begransning, vilket kan
minska intensiteten i manniskors kdnslor och
darmed eventuellt paverka engagemanget i
psykoterapi. Det faktum att randomiserade
studier visar att skillnaderna mellan lakemedel
och placebo dr sma och latt kan forklaras av
icke-farmakologiska faktorer tyder dock pa att
forandringar som orsakas av antidepressiva
lakemedel kanske inte ar praktiskt
anvandbara.
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4.3 Bensodiazepiner och bensodiazepinliknande farmaka

4.3.1 Historik

Bensodiazepiner ar det kemiska namnet for en
grupp av farmaka som upptacktes pa 1960-
talet och som dven ar kanda under namnet
“minor tranquilisers” (tidigare kallades
antipsykotika fér “major tranquilisers” men
detta har tagits ur bruk. Pa svenska saknas
dessa tva termer, overs. anm.). De olika
preparaten ar mer kanda under sina
handelsnamn. En av de mest anvanda
bensodiazepinerna ar diazepam, vars
handelsnamn i England &r Valium och i Sverige
Stesolid. Gruppen inkluderar ocksa
klordiazepoxid , lorazepam (Temesta) och
temazepam. Fran och med 1960-talet och
framat blev bensodiazepiner brett forskrivna
for somnsvarigheter, angest samt
“neurotiska” tillstand, sarskilt till kvinnor, och
ofta i langa tidsperioder. P4 1980-talet blev
det kant att manga manniskor som tagit
bensodiazepiner langre tid dn nagra veckor
blev fysiskt beroende och upplevde betydande
utsattningssymtom nar de forsokte sluta. Man
rekommenderade da att de inte skulle
forskrivas rutinmassigt mer an for kortare
tidsperioder.

| slutet av 1980-talet blev Z-preparaten
zopiklon (Imovane), zolpidem (Stilnoct) och
zaleplon introducerade. Dessa skiljer sig
kemiskt fran bensodiazepinerna men har
liknande effekt och forskrivs nu brett for
insomningssvarigheter. Preparaten pregabalin
och gabapentin (Lyrica) har ocksa vissa
likheter med bensodiazepinerna vad galler
farmakologi. | psykiatrin forskrivs de for
angest men anvands aven vid epilepsi och
nervsmarta. 2013 visade en brittisk studie att
forskrivningen av pregabalin och gabapentin
hade 6kat med 350 % respektive 150 % pa
bara fem ar.! Vid utsattning av dessa preparat
har utsattningssymtom liknande dem for
bensodiazepiner beskrivits.>3

4.3.2 Teorier om
verkningsmekanism

Bensodiazepiner verkar genom att 6ka
aktiviteten av en signalsubstans i hjarnan som
heter gamma-aminosmaorsyra (GABA). GABA
har en hammande effekt och bensodiazepiner
ger da 6kad hamning. Saledes minskar de
aktiviteten i hjarnan och orsakar sedering och
avslappning vid laga doser, sémn och koma vid
hogre doser och slutligen dod vid valdigt hoga
doser. Z-preparat fungerar ocksa genom att
stimulera GABA-systemet. | de flesta
situationer anses bensodiazepiner vara en
icke-specifik behandling. Det vill sidga, de tros
fungera enligt en farmaka-inriktad modell
genom att producera ett artificiellt farmaka-
inducerat sedativt tillstand, snarare an att
forandra en underliggande sjukdom. Eftersom
det ar valkant att de orsakar liknande tillstand
hos alla manniskor, oavsett om de lider av en
psykiatrisk akomma eller inte, &r det svart att
forneka effekter som ar resultat av
lakemedelspaverkan. Ett undantag fran detta
ar angest. Det har foreslagits att angest
orsakas av abnormaliteter i GABA-aktiviteten,
vilken specifikt kan férandras genom paverkan
av bensodiazepiner pa GABA-systemet. Det
foreligger dock begransad evidens for detta.*

4.3.3 Forandringar orsakade av
bensodiazepiner

Bensodiazepiner och liknande psykofarmaka
har i likhet med alkohol sederande
egenskaper. De framkallar en kansla av
avslappning, som ar bdde mental och fysisk,
och de ar kanda for att ha
muskelavslappnande egenskaper. Liksom
alkohol kan de ibland leda till ohammat eller
aggressivt beteende, dven om det finns
begransat evidens for detta i klinisk
verksamhet eller i hjalpsékande grupper.

De forandringar de producerar ar vanligtvis
upplevda som nagot positivt, och de anvands i



rekreationsbruk sarskilt av dem som féredrar
sederande droger eller “nedattjack”.

4.3.4 Evidens for effekt

Korttidsstudier pa bensodiazepiner visar att de
minskar angest mer an placebo och att de ar
snappet battre an andra vanliga medicinska
behandlingar mot dngest, sdsom SSRI.> Dock &r
uppfoljningstiden i dessa studier i regel endast
nagra veckor, sa det &r inte sakert att denna
effekt kvarstar eftersom det uppstar en
toleransutveckling. Detta ar mekanismen
bakom beroende. Kroppen aktiveras for att
motverka effekterna av drogen, vilket leder till
att hogre dos behovs for att fa samma effekt
samt att obehagliga abstinensreaktioner nar
intaget uteblir. Randomiserade kontrollerade
studier av sdomnsvarigheter visar att de dkar
somnens langd med ungefar en timme men
daremot somnar man inte snabbare, det vill
siga, sdmnlatensen minskade inte.® Som
kontrast fann en farsk metaanalys av Z-
preparaten att somnlatensen minskade med
22 minuter jamfort med placebo, en skillnad
som forfattarna menade troligtvis inte ar
meningsfull, och det fanns ingen evidens for
nagon forbattring vad géller somnens langd,
aven om det fanns otillrackligt med underlag
for just detta resultat.’

4.3.5 Vanliga anvdndningsomraden

Bensodiazepiner ar rekommenderade for
korttidsanvandning fér behandling av angest
och Z-preparat for korttidsanvandning av
insomningssvarigheter. Bensodiazepiner
anvands ocksa vid behandling av
alkoholabstinens. De skrivs dven ofta ut till
manniskor med allvarliga psykiatriska problem
pa grund av den sederande effekterna och
detta sker i stor utstrackning vid sluten
psykiatrisk vard. Pa psykiatriska sjukhus
anvands bensodiazepiner regelmassigt i akuta
situationer for att sedera patienter som beter
sig pa ett storande eller aggressivt satt.
Studier visar att bensodiazepiner ar effektiva
och jamfoérbara med andra sederande amnen
(sdsom antipsykotika) vid dessa tillstand.®

Dock saknas kunskap om de kan minska
storande beteende pa lang sikt.
Bensodiazepiner och Z-preparat har en viss
svag effekt vid insomningssvarigheter, sa de
kan vara till nytta, tillfalligt, for nagon som har
sémnsvarigheter. Dock kommer denna effekt
att avta, och om de tas i mer dn nagra veckor
kommer man istéllet fa sémnsvarigheter om
man upphor med att ta dem. Detsamma géller
vid angest. Bensodiazepiner kan ha en mycket
god férmaga att initialt minska dngest men
detta kommer troligtvis minska med tiden och
nar man ej tar tabletterna langre leder
utsattningen till 6kad angest. Av denna
anledning rekommenderar man att
bensodiazepiner endast anvands under kort
tid.? Trots att man i allmanhet endast
rekommenderar korttidsanvandning verkar
manga manniskor fa bensodiazepiner
utskrivet under lang tid. Farsk forskning tyder
pa att ca 266,000 manniskor i England for
narvarande statt pa bensodiazepiner under
mer &n ett &r.’°

4.3.6 Vanliga negativa biverkningar

Liksom alla sederande farmaka sa forsamrar
bensodiazepiner manniskors formaga att
utfora enkla fysiska och mentala uppgifter,
sasom att kora bil och rdkna. Och liksom fallet
ar med alkohol, ar folk ofta omedvetna om
denna oférmaga och tror att de fungerar
battre an vad de faktiskt gor. Ibland ar det
forst nar de slutat ta substansen som de inser
hur nedsatta de har varit.!* Andra effekter som
beror pa bensodiazepiners formaga att
hdamma nervsystemet ar konfusion, sluddrigt
tal och balanssvarigheter, vilka normalt sett
forekommer endast vid hogre doser eller om
det foreligger nagon annan riskfaktor (till
exempel fysisk sjukdom). Dessa effekter
intraffar oftare hos aldre personer, och kan
leda till att aldre faller och rakar ut for olyckor
eftersom de ar 6versederade. Vid valdigt hoga
doser, sasom nar de anvands i
forgiftningssyfte, kan bensodiazepiner, i likhet
med andra sedativa, hdmma andningsorganen
och orsaka dod (det ar dock mycket séllsynt
att bensodiazepiner ensamt orsakar dod, ens



om man tar valdigt hoga doser, daremot
forstarker de effekten av andra lugnande
tabletter, varfor kombinationen med till
exempel opioider kan vara dodlig, 6vers.
anm.). Man har befarat att bensodiazepiner
ibland kan leda till hamningslst beteende och
aggression. Det verkar framfor allt kunna
intraffa nar hoga doser anvands av manniskor
med en tidigare historia av
beteendestorningar och hos folk som ar mer
kansliga for detta, sasom barn, dldre och
patienter med intellektuell
funktionsnedsattning.'? Pregabalin (Lyrica) och
gabapentin minskar ocksa aktiviteten i det
centrala nervsystemet och kan leda till
dasighet, sedering och minskad andning.
Dessa risker 6kar med hogre doser, sdsom kan
ses vid en 6verdos, eller nar de tas
tillsammans med andra mediciner som
hammar nervsystemet. Liksom
bensodiazepiner kan detta leda till
andningssvikt och déd i extrema fall. De leder
aven till viktuppgang, vilket inte anses
forekomma med bensodiazepiner.

Bensodiazepiner anvands ocksa vanligen
rekreationellt, ofta tillsammans med andra
olagliga substanser sasom opiater. De
substanser som har kortast halveringstid har
hogst tendens att missbrukas, och vissa,
sasom temazepam har blivit narkotikaklassade
(i Sverige ar alla bensodiazepiner och Z-
preparat narkotikaklassade, 6vers. anm.).
Eftersom bade pregabalin och gabapentin
tenderar att anvandas vid missbruk har roster
hojts fér att dven narkotikaklassa dem.3
Bagge har rapporterats ge en kickeffekt.
Missbrukspotentialen ar kanske hogre hos
pregabalin som absorberas snabbare och ar
starkare dn gabapentin.’**> Dock kan &ven
gabapentin ge eufori.!®

4.3.7 Negativa langtidseffekter

Ett fatal studier har tittat pa om
langtidsanvandning av bensodiazepiner
paverkar hjarnans struktur. Tva att dessa
studier fann en minskning i hjarnvolym efter
langtidsanvandning, liknande de fynd som

setts vid antipsykotika.'”*8 Emellertid fann tva
andra studier inga sddana effekter.’®2°N3agra
studier har rapporterat en 6kad férekomst av
demens hos patienter som tar
bensodiazepiner. Dock uppvisar ofta
demenspatienter angest eller nedstamdhet i
borjan av sjukdomen, som de kan ha
ordinerats bensodiazepiner for sa studierna
visar inte nddvandigtvis ett kausalt samband.
Emellertid fann en metaanalys att risken for
demens 6kade bade om man fatt
bensodiazepiner tidigare i livet saval som om
man tog dem nu.?

Man fann ocksa att risken for demens var
hogre om man at hoga doser jamfort med laga
doser, och ett samband mellan risk och dos
betraktas generellt som en indikator pa
kausalitet. En farsk studie foreslog dock att
denna association istallet kan forklaras av
andra mediciner som intogs tillsammans med
bensodiazepinerna.?* Trots kvarstaende
oklarheter styrker evidensen nuvarande
riktlinjer att dessa mediciner bor reserveras
for korttidsanvandning.’ Bensodiazepiner ska
definitivt undvikas under den sista delen av
graviditeten eftersom de kan ge upphov till
skador pd nervsystemet hos den nyfédda.®
Tillsammans med dasighet och forvirring
orsakad av deras sedativa egenskaper, ar
beroende ett stort problem gallande
bensodiazepinanvandning. Forekomsten av
utsattningssymtom efter att man slutat med
bensodiazepiner och Z-preparat ar val
etablerad och dven rapporterad for
gabapentin och pregabalin (se sektion 5 for
ytterligare information)

4.3.8 Slutsats

Bensodiazepiner minskar effektivt angest och

har en svag effekt vid somnsvarigheter pa kort
sikt. Det stora problemet ar en signifikant risk

for tolerans och beroende och svarigheter att

satta ut dem.
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4.4 Antipsykotika

4.4.1 Historik

Preparatklassen som nufértiden oftast kallas
for antipsykotika var tidigare benamnd som
neuroleptika eller “major tranquillisers”.

De forsta preparaten av denna typ
introducerades under femtio- och sextiotalet.
Pa den tiden foljde psykiatrikerna en
farmakabaserad modell och sag antipsykotika
som substanser som rakade ha formagan att
dampa tankar och kdnslor utan att ha en rent
sovande effekt som dldre lugnande preparat
hade. Den forsamrade mentala funktionen
sags som en del av det allménna tillstand av
fysisk och mental hamning som dessa
preparat skapade och som i extremfallen
liknade Parkinsons sjukdom. | bérjan
betraktade psykiatriker detta tillstand av
neurologisk hdmning som anvandbar men
potentiellt skadligt for hjarnan. Allt eftersom
borjade antipsykotika i stallet att betraktas
som en behandling som angriper
underliggande avvikelser hjarnan, i synnerhet
genom att paverka neurotransmittorn
dopamin. Parallellt med férandring i synsatt
borjade neuroleptika att kallas for
antipsykotika.!

De forsta preparaten kallas nufértiden ibland
for "forsta generationens” eller “typiska”
antipsykotika. Under nittiotalet
introducerades ett nytt sortiment av preparat
som kallas “atypiska” eller "andra
generationens” antipsykotika. Andra
generationens antipsykotika havdades vara
mer effektiva och med mindre biverkningar an
de tidigare preparaten, aven om vi idag vet att
det inte ar sant. | sjdlva verket betraktas
denna uppdelning numera som missvisande.
Bada klasserna inbegriper ett varierat utbud
av enskilda substanser med olika
farmakologiska profiler och effekter.

4.4.2 Vanliga anvdandningsomraden
for antipsykotika

Medicinering med antipsykotika dr idag den
grundlaggande behandlingen for patienter
diagnosticerade med schizofreni eller nagon
annan psykossjukdom. De anvands for att
behandla episoder av akut psykos. Patienter i
Storbritannien som upplever sin forsta
psykosepisod far ofta tidig behandling i
sarskilda psykosteam. Nar patienten har tagit
antipsykotika i ett till tva ar efter att de
aterhamtat sig fran den akuta psykotiska
episoden kan de fa hjalp med att sluta med
medicineringen. Patienter som har haft mer
an en episod rekommenderas att fortsatta
med preparaten under lang tid for att
forhindra ett aterinsjuknande. Utbver att
behandla schizofreni och andra
psykossjukdomar anvands antipsykotika dven
for en rad andra situationer, i synnerhet for
att lugna och ddmpa patienter som ar
uppvarvade eller aggressiva. Av den
anledningen ar de aven forskrivna till
patienter som blivit diagnosticerade med
mani, personlighetsstorning, demens,
inlarningssvarigheter, autismspektrumstorning
och angesttillstand. De blir dven férskrivna for
depression och insomningsproblematik. Vissa
antipsykotika anses vara
”stamningsstabiliserare” och anvands som
langtidsbehandling for patienter
diagnosticerade med bipolar sjukdom (se
sektion 4.5 om ”stamningsstabiliserare”).

4.4.3 Teorier om
verkningsmekanism

De forsta antipsykotika preparaten hade
anvants i atminstone ett artionde innan man
upptackte att nagra av dem starkt motverkade
effekterna av signalsubstansen dopamin.
Denna upptackt ledde till
"dopaminhypotesen” som foreslog att
”schizofreni” var ett resultat av en abnormt
Okad aktivitet av dopamin. Enligt denna



hypotes fungerar antipsykotika genom att
aterstalla den kemiska obalansen som orsakar
symtomen vid schizofreni och psykossjukdom.
Dopaminhypotesen har utvecklats 6ver tid och
omfattar nufortiden idéer om andra kausala
faktorer inklusive genetik, stressfaktorer i
miljon och andra abnormaliteter i
neurotransmittorerna. Men i denna
komplexitet sa kvarstar det grundlaggande
antagandet om att nagot fel pa
dopaminsystemet ar en del av orsaken till
psykos. Den sjukdomsinriktade modellen for
antipsykotika ar att preparaten verkar genom
att helt eller delvis korrigera fel i
dopaminsystemet genom att sdnka
dopaminaktiviteten.

Aven om vissa experter fortfarande héller kvar
vid dopaminhypotesen? s har data som
samlats in under de senaste 50 arens
forskning i stort inte kunnat pavisa nagra
skillnader i dopaminaktivitet mellan patienter
som erhallit en diagnos for psykossjukdom
eller schizofreni och friska kontrollgrupper.?
De fa studier som har kunnat pavisa skillnader
har inkluderat valdigt fa forsokspersoner som
inte redan har blivit behandlade med
antipsykotika (som i sig sjdlva modifierar
dopaminaktiviteten) och har inte kontrollerat
for andra faktorer som ar associerade med
O0kad dopaminaktivitet, sdsom stress och
uppvarvning.®*

4.4.4 Forandringar orsakade av
antipsykotika

| detta avsnitt beskrivs evidensen for de
forandringar av normal fysisk och psykisk
funktion som olika typer av antipsykotika ger
upphov till. Deras effekter pa symtom och
besvar behandlas nedan i avsnitten om
"effekt".

Antipsykotika-preparat varierar i farmakologi
och profil av effekter, men de har alla
gemensamt att de producerar ett tillstand av
omfattande fysisk och mental hamning eller
inskrdankning. Manga aldre antipsykotikas
verkningsmekanism ar framst att blockera

dopaminreceptorerna, som producerar ett
allmant neurologiskt tillstand som paminner
om Parkinsons sjukdom som ar ett tillstand
som orsakas av degeneration av
dopaminproducerande celler. Symtomen
bestar av minskad rorlighet och langsammare
mentala processer vilket ssmmanhanger med
en samre funktion i dopaminsystemet.

Dock paverkar alla antipsykotika dven andra
neurotransmittoriska system i varierande grad
och vissa, exempelvis klozapin, har relativt
svag paverkan pa dopaminsystemet men en
bred paverkan pa andra system som
antagligen ar av betydelse for de mentala och
beteendemassiga forandringar som
upptrader.

Alla antipsykotika verkar ddmpa
kdnslomassiga svar pa stimuli vilket leder till
att patienterna far svart att motivera sig till att
gora saker eller ta initiativ till att agera. Tva
israeliska lakare som i experimentsyfte tog en
injektion med haloperidol beskrev hur de blev
oférmdgna att lasa, anvanda telefon eller
skota hushallssysslor sjalva, men kunde goéra
det om de fick instruktioner fran nagon
annan.®

Djurstudier och studier pa friska frivilliga
forsokspersoner visar att individer som tar
antipsykotika gor samre ifran sig vid tester av
inlarning, minne, uppmarksamhet,
reaktionstider och andra tester av kognitiva
formagor.®® Psykotiska symtom kan ocksa
paverka kognitiv funktion, sa antipsykotika
kan kanske forbattra funktionen hos patienter
med psykossymtom. Dock finns det samtidigt
en del evidens for att langtidsbehandling med
antipsykotika kan férsdmra vissa aspekter av
kognitiv funktion hos patienter som har
tillfrisknat fran en psykos.°

Till skillnad fran den sjukdomsinriktade
hypotesen dar antipsykotika foreslas fungera
genom att korrigera ett underliggande fel i
dopaminsystemet, dopaminabnormalitet, sa
menar den farmakainriktade modellen att den
”antipsykotiska” effekten uppnas genom det
tillstand av neurologisk inskrankning som



preparaten skapar. Detta tillstand kan minska
intensiteten av “abnormala” tankar och
upplevelser sdsom vanforestallningar och
hallucinationer vilket gér dem mindre
angestfyllda och intrdngande. Pa det viset kan
antipsykotika vara anvandbara for att lindra
akuta psykossymtom vilket ar vad man kallar
"positiva symtom” vid ”schizofreni”.
Dampningen av de psykotiska symtomen kan
gora det majligt for manniskor att fungera mer
normalt igen. Det finns dock ingen evidens for
att antipsykotika selektivt verkar mot
"abnormala” tankar eller psykotiska symtom.
Kunskap frén studier med friska frivilliga®® och
berattelser fran manniskor som har tagit dessa
preparat for olika problem* talar for att de
snarare paverkar manga olika mentala
processer.

4.4.5 Evidens for effektivitet

4.4.5.1 Korttidsanvdndning under psykos

Aven om det inte finns ndgon evidens for att
antipsykotika angriper eller botar tillstandet
som kallas schizofreni eller annan
psykossjukdom sa visar placebokontrollerade
randomiserade studier att antipsykotika
reducerar de allmanna besvaren hos patienter
som har en akut psykotisk episod eller
pagaende forsamring, forbattrar
allmantillstandet och minskar avvikande
upplevelser som vanforestallningar och
hallucinationer jamfért med placebo.!**2
Tyvarr blir manga patienter inte namnvart
forbattrade av antipsykotisk behandling och
har kvarvarande symtom trots behandling.

Evidensen for om antipsykotika &r battre an
andra sederande psykofarmaka ar mer osaker.
Tva studier har visat att antipsykotika ar
battre an barbiturater men studier som jamfor
antipsykotika med opium eller
benzodiazepiner har inte kunnat pavisa nagon
tydlig skillnad.**41>

Fragan om patienter med psykossjukdom kan
tillfriskna utan antipsykotika var aktuell nagra
artionden sedan men har fallit bort i senare
tid. En studie fran 1970-talet jamforde

patienter som ingick i Soteriaprojektet, sma
hemliknande enheter i Kalifornien som var
designade for att ta hand om patienter med
psykotiska stérningar eller schizofreni medan
de om mojligt undvek att anvanda
antipsykotika, med liknande patienter som
behandlades med antipsykotika pa ett vanligt
sjukhus. 30 % av patienterna som
randomiserade till Soteriaprojektet undvek att
anvanda antipsykotika.Trots detta klarade
b&da grupperna sig lika bra.'®En senare studie
fran Finland studerade patienter som
insjuknade for forsta gangen konstaterade att
43 % av patienterna kunde behandlas
framgangsrikt utan antipsykotika.'” Det verkar
som att en andel av patienterna kan tillfriskna
utan antipsykotika men mer forskning behovs.

4.4.5.2 Langtidsanvandning av antipsykotika
for aterfallsprevention

Evidensen for langtidsbehandling med
antipsykotika for patienter med schizofreni
eller andra psykotiska tillstand bestar av flera
randomiserade och icke-randomiserade
studier som visar att patienter som tar
placebo eller blir utan behandling oftare
aterfaller 4n de som kontinuerligt fortsatter
med antipsykotisk behandling. Dessa studier
har dock viktiga begrinsningar.182°

For det forsta ar studierna for korta for att for
att bedéma nyttan och riskerna med
langtidsbehandling med antipsykotisk
behandling. De flesta studierna har varat
kortare tid 4n 6 manader. For det andra har
alla randomiserade kontrollerade studier
handlat om patienter som redan har statt pa
antipsykotika, for det mesta har patienterna
anvant preparaten i flera ar innan studierna
pabdorjats. Patienterna som randomiserats till
placebo far av den anledningen sin tidigare
antipsykotiska behandling avslutad, oftast
abrupt under ett par dagar, och ersatt med
placebo. De kan darfor drabbas av
utsattningssymtom associerade med
utsattning av antipsykotika.
Utsattningssymtomen inkluderar agitation och
somnloshet vilka kan misstas for aterfall,



speciellt i studier med en bred definition av
aterfall. Det finns dessutom viss evidens for
att utsattning av antipsykotika kan orsaka ett
aterfall i den underliggande sjukdomen som
annars inte skulle ha intraffat just da eller att
en utsattning i sig sjalvt kan orsaka ett
psykotiskt tillstdnd.?2 Av den anledningen &r
det troligt att aterfallen i placebogruppen i de
randomiserade studierna vid
langtidsbehandling sannolikt beror pa
effekterna av utsattningssymtom snarare an
fordelarna med att initiera preventiv
behandling. Till sist har de flesta studier for
langtidsbehandling inte undersokt andra
resultat an aterfall, sdsom patienterna
allmanna funktionsniva, formaga att arbeta,
ha relationer och formaga att njuta av livet.

4.4.5.3 Ny kunskap om langtidsanvidndning
av antipsykotika

Nya uppfdljningsstudier visar att
langtidsanvandning av antipsykotika skulle
kunna leda till sdmre resultat. Studier fran
USA, Finland och Danmark fann att patienter
som tog antipsykotika kontinuerligt klarade sig
samre i termer av "symtomniva” och generell
funktion an patienter som inte tog
antipsykotika eller endast tog dem sporadiskt
efter 10-20 &rs uppféljning. 2%

Dessa studier var dock inte randomiserade
och patienterna som slutade med
antipsykotika kan ha haft ett mildare tillstand
an de som fortsatte. Men dessa resultat
sammanfaller med fynden fran en
langtidsuppfoljning av deltagarna fran en
holldndsk randomiserad studie.? | den studien
randomiserades patienter som aterhamtat sig
fran en forstagangsepisod av psykos till vanlig
underhallsbehandling med antipsykotika
alternativt till att fa antipsykotikadosen
minskad flexibelt utefter férutsattningarna
och om mojligt utsatt. Efter de forsta 18
manaderna hade dubbelt s3 manga patienter
med nedtrappning upplevt ett aterfall jamfort
med i gruppen med underhallsbehandling.
Aterfall definierades dock vildigt brett som
okning av ett enskilt psykossymtom och

andelen patienter som kravde
sjukhusinlaggning skiljde sig inte at. Endast 20
% av patienterna i nedtrappningsgruppen
hade slutat med antipsykotika efter 18
manader. Sju ar senare hade dock 42 % av
nedtrappningsgruppen och 24 % av
underhallsgruppen slutat med antipsykotika
eller tog endast mycket sma doser. Vid den
tidpunkten fanns inte langre nagon skillnad i
andelen aterfall och nivan av psykotiska
symtom vara liknande i bagge grupperna.
Dock var det dubbelt sa vanligt att patienterna
i nedtrappningsgruppen hade aterhamtat sig
till en battre fungerande vardag jamfort med
underhallsbehandlingsgruppen (40 % mot 18
%). Eftersom det var en randomiserad studie
sa kan skillnaden inte forklaras av svarigheten
i det underliggande tillstandet. Av den
anledningen visar resultatet att det finns viss
evidens for att langtidsbehandling med
antipsykotika hindrar vissa patienters férmaga
att fungera vilket man skulle kunna férvanta
sig pa grund av preparatens kanda
begrdansande effekter. Den visade dven att
forsok till gradvis nedtrappning med stdd kan
leda till att patienterna klarar sig battre pa
lang sikt. Resultatet efter 10-arsuppféljningen
av patienter som deltog i en
placebokontrollerad studie av kvetiapin har
ocksa nyligen rapporterats.?® Denna studie
rapporterades visa att patienter som
ursprungligen randomiserats till placebo hade
samre resultat vid 10-arsuppfoljningen dn de
som randomiserades till kvetiapin. | gruppen
som fick “daligt” resultat inkluderades dock
dven patienter med mild 6kning av symtom
och inkluderade aven patienter vilkas symtom
bara hade matts efter originalstudien och inte
vid 10-arsuppféljningen. Faktum var att
”symtomskalor” och méatningarna i
funktionsniva inte hittade nagon skillnad
mellan de patienter som ursprungligen
randomiserades till kvetiapin jamfort med de
som ursprungligen fick placebo vid 10-
arsuppfoéljningen vilket inte ar férvanande
eftersom originalstudien endast var nagra
manader l&ng fér majoriteten av deltagarna.?”’
Langtidsbehandling med antipsykotika kan



vara hjalpsamt for att reducera intensiteten av
pagaende psykotiska symtom eller for att
forebygga aterfall for vissa patienter. Balansen
mellan férdelar och nackdelar av behandling
behover dock klargoras, sarskilt med tanke pa
de allvarliga fysiska komplikationerna
antipsykotika kan orsaka. Just nu pagar en
randomiserad kontrollerad studie i
Storbritannien for att utvardera metoder for
gradvis dosminskning och utsattning av
antipsykotika jamfoért med
underhallsbehandling hos patienter med
aterkommande psykos eller
schizofrenidiagnos for att skapa mer evidens i
fragan.?®

4.4.6 Evidensen for anvandning vid
andra tillstand

Det finns studier som visar att vissa
antipsykotika ar mer effektiva an placebo for
patienter som diagnosticerats med
depression. Men som redan beskrivits i
sektionen for antidepressiva, sa har man
funnit “antidepressiva” effekter hos nastan
samtliga preparat med markbara effekter
vilket snarare tyder pa att effekten ar en
forstarkt placeboeffekt. Da antipsykotika
hammar fysisk och psykisk aktivitet kan man
teoretiskt tanka sig att de skulle kunna vara
anvandbara for patienter som ar hyperaktiva,
agiterade eller aggressiva. Studier har gjorts
pa antipsykotisk medicinering vid kortvariga
aggressiva beteenden och visat att effekten ar
jamforbar med andra sorters lugnande
preparat.?3! Studier pa langre tids behandling
av utmanande beteende hos patienter med
inlarningssvarigheter eller demens har funnit
obetydliga eller inga positiva effekter.3233 Nar
det galler diagnosgruppen
personlighetsstorningar sa har manga studier
gjorts pa”borderline” eller “emotionell instabil
personlighetsstérning”.3* Ingen evidens har
hittats for att antipsykotika har nagon positiv
effekt for dessa diagnosers kdarnsymtom men
enligt NICEs riktlinjer kan kortidsanvandning
Overvagas vid kortvariga krissymtom sasom
impulsivitet och aggression.® Antipsykotika

har inte visat nagon samlad positiv effekt pa
kdrnsymtom vid autism hos barn eller vuxna.®
NICE hittade evidens for “moderat till 1ag”
effekt pa kort sikt for en rad olika beteenden
sasom irritabilitet och férédldradefinierade
utmanande beteenden men stark evidens for
kraftiga biverkningar.?” Problem med
evidensen inkluderar motsdgande resultat och
risk for bias sasom oklara
blindningsprocedurer. Enligt NICEs
rekommendationer kan antipsykotika
Overvagas for att hantera svara utmanande
beteenden vid autism om andra
interventioner inte ar mojliga eller effektiva.
En annan metaanalys kom fram till att
evidensen for anvandningen av antipsykotika
vid irritabilitet och aggression vid autism ar av
battre kvalitet men noterade ocksa risken for
biverkningar.® Det saknas evidens for
anvandning av antipsykotika vid
sdmnsvarigheter.®® Vidare finns det begrinsad
evidens for behandling vid angest. Enligt en ny
metaanalys kan antipsykotika /kvetiapin ha en
modest effekt jamfort med placebo for att
reducera angestsymtom, men den har dven
signifikanta biverkningar och det ar inte klart
om férdelarna kan kompensera fér dem.*°
Resultaten var motsagelsefulla och alla studier
var finansierade av tillverkaren. Andra
antipsykotika har blivit testade fér angest med
negativa resultat.*! Eftersom antipsykotika ar
associerade med allvarliga biverkningar (se
nedan) ar balansen mellan positiva effekter
och biverkningar troligen inte gynnsam vid
mindre allvarliga mentala svarigheter, sarskilt
vid langtidsanvandning.

4.4.7 Biverkningar

Antipsykotika leder till flera potentiellt
skadliga kroppsliga forandringar, inklusive
metabola storningar och neurologiska
effekter. Mindre vanliga biverkningar ar farliga
och ibland livshotande.

Extrapyramidala biverkningar: Denna term
anvands for att beskriva symtom som
produceras av antipsykotikas effekter pa en
del av hjarnan som ar involverad i kroppsliga



rorelser som kallas for det extrapyramidala
systemet. Dessa verkningar omfattar symtom
som liknar Parkinsons sjukdom med
muskelstelhet, skakningar och langsamhet i
bade rorelser och tanke. Ibland kan en s.k.
"dystonisk” reaktion intraffa, som innebar att
musklerna hamnar i okontrollerbara kramper.
Dystoni intraffar ofta kort efter att patienten
borjat ta antipsykotika men kan daven komma
efter en langre tids anvandning. Akut dystoni,
som oftast drabbar huvudet och nackens
muskulatur kan vara skrammande,
smartsamma och potentiellt dodliga om de ar
kraftiga och inte behandlas snabbt. En annan
extrapyramidal biverkning ar akatisi, som ar
ett tillstand av intensiv rastloshet, som far
patienter att kdnna sig tvingade till att
standigt rora sig, tillsammans med en kénsla
av psykisk spanning eller angest. Aven om
denna biverkning ar klassad som
extrapyramidal ar verkningsmekanismen
okand.

Metabola abnormiteter: Antipsykotika
orsakar ofta viktuppgéng.*? De skapar en
markbar 6kning av aptiten och ett sug efter
kolhydratrik kost samt minskar patientens
rorelser och energiatgang. Antipsykotika ar
ocksa kopplat till storningar i kroppens
normala dmnesomsattning och kan leda till
diabetes och forhojt kolesterol. Detta kan i sin
tur leda till en 6kning i kardiovaskulara
sjukdomar (inklusive hjartinfarkter och
stroke).®

Strukturella hjarnforandringar: Nya studier av
bade djur och manniskor visar att
langtidsanvandning av antipsykotika ar
associerad med minskad hjarnvikt och
volym.*>>

Tardiv dyskinesi: Det har ar ett neurologiskt
tillstand som omfattar o6nskade rorelser,
oftast av ansiktets muskulatur. Flera studier
pastar dven att intellektuell eller kognitiv
forsamring ocksa ar en del i syndromet.*%47
Nya studier visar att tardiv dyskinesi drabbar
4-5 % per ar av patienterna som tar
antipsykotika®®*° (Dessa data skulle kunna

vara lagre i allménpsykiatrisk vard i
Storbritannien eftersom lagre doser anvands).
Tardiv dyskinesi intraffar ofta hos aldre.
Biverkningen kan bli permanent dven efter att
behandlingen avslutas.

Malignt neuroleptikasyndrom: Malignt
neuroleptikasyndrom ar en ovanlig och farlig
reaktion som drabbar ungefar 0,5 % av
patienterna som nyss pabdrjat antipsykotisk
behandling. Den exakta verkningsmekanismen
ar okand. Syndromet bestar av en plotslig
reaktion med feber och muskelstelhet som
kan sluta med déden.

Hjarteffekter: Alla antipsykotika skapar en
forsamring av hjartats formaga att sanda
elektriska impulser. Preparaten forlanger
sarskilt vissa delar av hjartslagen vilket kan
leda till oregelbunden puls eller arytmi. Mer
sallan kan dessa effekter leda till plotslig dod,
vilket &r vanligare vid hégre doser.*°

Hormonella stérningar: Dopamin hammar
produktionen av hormonet prolaktin. Av den
anledningen leder minskade dopaminnivaer
till en 6kning av prolaktinnivaerna. Detta
hormon stimulerar produktionen av
brostmjolk och hoga nivaer kan leda till
brostforstoring hos man,
brostmjolksproduktion, infertilitet, impotens,
reducerad sexlust och benskérhet. Den har
effekten dr mer vanlig med nagra typer av
antipsykotika men sexuell dysfunktion ar en
vanlig biverkan vid alla eller de flesta
antipsykotika.

Okad dodlighet: Evidensen om huruvida
langtidsanvandning av antipsykotika leder till
fortida dod ar motsagelsefull. Det ar valkant
att patienter med diagnosen schizofreni eller
nagon annan allvarlig mental sjukdom doér
tidigare an befolkningen i 6vrigt, delvis pa
grund av livsstilsfaktorer sdsom rékning och
franvaro av konditionstraning. Vissa studier
havdar att antipsykotika spelar en roll dven
efter att man tagit livsstilsfaktorerna i
beaktande.*? Andra studier har dock
rapporterat en minskad dédlighet hos
patienter som anvander antipsykotika jamfort



med de som inte gér det.>>>* Att ta mer &n en
antipsykotika ar associerat med en sarskilt hog
risk for tidig dod.>?

Andra negativa verkningar: Manga
antipsykotika blockerar aktiviteten hos
signalsubstansen acetylkolin och producerar
sa kallade ”antikolinerga biverkningar”. Dessa
symtom inkluderar torr mun, synstoérningar
och forstoppning. Manga av dessa preparat
orsakar postural hypotension, vilket ar
sjunkande blodtryck nar man staller sig upp,
till foljd av effekter pa ev variant av
noradrenalinreceptor. Manga antipsykotika
kan orsaka epileptiska kramper, sarskilt vid
hogre doser och i synnerhet klozapin. Klozapin
kan ocksa orsaka en farlig sankning av vita
blodkroppar som skyddar kroppen mot
infektioner. Detta kan vara farligt och leda till
dod fran vanliga infektioner. Alla som tar
klozapin behover regelbunden kontroll av de
vita blodkropparna for att hitta detta tidigt om
det skulle intraffa.

4.4.8 Slutsats

Antipsykotika ar kraftfulla preparat. De flesta
ger upphov till ett tillstand som dampar
mentala processer, kdnslor och motivation.
Dessa effekter kan vara anvandbara for att
dampa vissa mentala upplevelser sasom
vanforestallningar och hallucinationer och
kontrollera stérande beteenden, speciellt pa
kort sikt. En minskning av psykotiska symtom
och ddrmed sammanhangande besvar kan
hjalpa manniskor att fungera battre och
forbattra deras livskvalitet. Evidensen for
fordelarna och biverkningarna for
langtidsbehandling for patienter som fatt en
psykosdiagnos eller schizofrenidiagnos ar
svarare att tolka. Pa lang sikt ar preparaten
antagligen till nytta for en del, men inte for
alla som har dessa symtom och de ar utan
tvekan associerade med svara biverkningar.
Beslutet om att ta antipsykotika eller sluta att
ta dem en fin balans dar hansyn till flera olika
faktorer maste tas i beaktande. Antipsykotika
kan ha anvandbar effekt for ndgon som lider
av symtom sasom skrammande

hallucinationer. Patienter vittnar om att
antipsykotika kan hjalpa till att ddmpa
storande psykotiska symtom, men de
podngterar ocksa att dessa fordelar har ett
pris. Manga som tar dessa preparat upplever
hur mental langsamhet och emotionell
begransning upplevs som obehagligt och att
anvandningen kan leda till olika fysiska
komplikationer. Skadorna som antipsykotika
orsakar vager hogst sannolikt tyngre an
fordelarna de kan ge till patienter med mindre
svara mentala problem
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4.5 Litium och ”stamningsstabiliserare”

4.5.1 Historik

Psykofarmaka klassificerade som
“stamningsstabiliserare” anvands framst av
klienter diagnosticerade med bipolar sjukdom.
“Bipolar sjukdom” ersatte begreppet
manodepressivitet som beskriver ett sedan
lange valkant beteendemonster bestaende av
episoder av extrem vakenhet, hyperaktivitet
och upprymdhet, kant som manier. Ofta foljer
episoder av djup depression. Aven om
bendamningen “stamningsstabiliserare”
antyder att preparaten utovar specifika
effekter pa den underliggande biologiska
orsaken till bipolar sjukdom
(humorsvangningarna), sa har ett sadant
samband aldrig pavisats fér nagon av de
preparat som bendamns
stamningsstabiliserare. Termen
“stdmningsstabiliserare” refererar endast till
psykofarmaka som har godkants for, och ofta
anvands vid, behandling av klienter
diagnosticerade med bipolar sjukdom eller
manodepressivitet.

Det forsta preparatet som ansags utgdra en
specifik behandling mot manodepressivitet
var litium. Litium ar en alkalimetall med
sederande effekter som ar starkt relaterade
till dess neurotoxiska egenskaper. Konceptet
med “stamningsstabiliserare” dok for forsta
gangen upp under 1990-talet vid ungefar
samma tid som en aldre epilepsimedicin,
natriumvalproat, bérjade marknadsforas som
behandling for manodepressiva
tillstand/bipolar sjukdom i en ny
sammansattning under namnet Depakote.!
Andra epilepsimediciner, sasom karbamazepin
och lamotrigin, har ocksad marknadsforts for
detta andamal. Implikationen att de
stabiliserar humoret har gjort det mojligt att
forskriva dessa lakemedel till ett 6kande antal
personer med psykiska problem under de
senaste aren. Sedan begreppet
”stamningsstabiliserande” lakemedel
uppfanns kan tecken pa starka kanslor tolkas

psykiatriskt som en patologisk eller onormal
instabilitet i sinnesstdmningen och anvandas
som motivering for forskrivning av dessa
lakemedel. Det finns dock fa bevis for att
nagot av dessa lakemedel normaliserar
kdnslomassiga reaktioner eller stabiliserar
humoret.

Slutsatsen att preparaten stabiliserar
stamningslaget har mojliggjort att de har
kunnat marknadsféras som behandling till en
stor andel av alla ménniskor som da och da
upplever kdnsloméssig obalans/oro. Sedan
konceptet stamningsstabiliserare lanserades,
sa har man psykiatriskt kunnat tolka sadana
kanslor som patologisk eller onormal
emotionell instabilitet och darmed kunnat
rattfardiga forskrivningen av
“stamningsstabiliserande” psykofarmaka.

Detta ar skalet till att en stor andel av de
manniskor som idag har kontakt med
psykiatrin far dessa preparat utskrivna. Det
vetenskapliga underlaget for att nagon av
dessa preparat normaliserar kdnslomassiga
reaktioner eller stabiliserar humoret, ar dock
bristfalligt.

De preparat som idag rekommenderas for
langtidsbehandling av manodepressivitet eller
bipolaritet inkluderar litium, valproat och
andra antiepileptika sdsom karbamazepin och
lamotrigin samt flera olika antipsykotika (till
exempel olanzapin, kvetiapin och aripiprazol).
De antipsykotiska preparat som officiellt
klassas som “stamningsstabiliserare” ar de
som testats och marknadsforts for denna
indikation, men de flesta antipsykotika
anvands ofta fér behandling av méanniskor
som diagnostiserats med bipolar sjukdom eller
akut mani.

4.5.2 Vanliga indikationer

Den vanligaste indikationen for litium och
andra “stamningsstabiliserare” ar vid
langtidsbehandling av manniskor som
diagnostiserats med bipolar sjukdom. Enligt



riktlinjerna bor farmakologisk behandling ske
under lang tid for att reducera risken for
aterfall i ytterligare episoder av antingen mani
eller depression. En episod med akut mani
behandlas vanligtvis med olika sederande
preparat inklusive sa kallade
stamningsstabiliserare, sasom valproat, men
ocksa bensodiazepiner och antipsykotika. De
senaste decennierna har idén om att det finns
mindre allvarliga former av bipolar sjukdom
etablerats, och synen pa sjukdomen har
formats darefter. Konceptet “bipolar typ 2”,
som sags besta av aterkommande depression
med milda perioder av mani, och “bipolar
personlighet” har skapats, men ar inte allmant
accepterat. Det har havdats att uppat 20 % av
befolkningen kan lida av nagon form av
“bipolart spektrum”-rubbning.? Tillsammans
med dessa férdandrade uppfattningar om
sjukdomstillstandet sa har det skett en 6kande
forskrivning av “stamningsstabiliserare”,
framfor allt nyare eller atypiska antipsykotika,?
vilka har marknadsforts intensivt for denna
indikation.*

4.5.3 Teorier/Hypoteser for
verkningsmekanism

Litium ar kemiskt snarlikt natrium, som ar
involverat i manga biologiska processer.
Forskare har foreslagit olika teorier for att
forsoka forklara den anti-bipoléra
verkningsmekanism som litium antas ha.
Dessa inkluderar korrigering/korrektion av
“onormala” intracelluldra nivaer av natrium
och kalcium, korrigering av dysfunktionella
natriumstyrda processer, effekter pa
signalsystem med dopamin och serotonin, och
skyddande effekt pa nervsystemet.® Det forblir
dock allmant vedertaget att det inte finns
nagra klara bevis for litiums
verkningsmekanism. Detta &dr ocksa fallet med
samtliga preparat som kallas
stamningsstabiliserare.®

Trots att det saknas en tydlig biokemisk
forklaringsmodell, sdasom dopaminhypotesen
for “schizofreni”, som hjalper till att
rationalisera en sjukdomsbaserad syn pa

verkningsmekanismerna for dessa preparat, sa
verkar de inte betraktas som enbart
sederande. Om sa var fallet sa skulle
behandling, framfor allt med litium, vara
svarmotiverad med tanke pa giftigheten.

| stallet antas litium och de andra preparaten
utova specifika, om an dnnu inte identifierade,
effekter pa en formodad biologisk orsak till
onormalt stamningslage eller bipolaritet.

Fran ett farmakabaserat perspektiv, har
samtliga preparat som idag benamns
stamningsstabiliserare sedativa effekter. Det
ar darfor troligt att de minskar vakenhet och
kanslor i samband med forhéjt stamningslage
dar det forekommer upprymdhet och
irritabilitet. Den huvudsakliga forskning som
gjorts pa deras effekter pa manniskor med
relevanta diagnoser, och som anvands for att
rattfardiga termen “stamningsstabiliserare”,
galler fragan om de dampar tecken till mani
och forebygger aterfall hos manniskor
diagnosticerade med klassisk
manodepressivitet, numera kant som “bipolar
sjukdom typ 1”. De enda studier som gjorts for
att titta pa hur dessa preparat paverkar
humaorsvangningar hos friska férsdkspersoner
har gjorts med litium och visade att litium inte
minskar normala humérsvangningar.”®

4.5.4 Forandringar orsakade av
"stamningsstabiliserande”
lakemedel

| detta avsnitt beskrivs bevis for de
forandringar av normal fysisk och psykisk
funktion som dessa lakemedel ger upphov till.
Deras effekter pa symtom och besvar
behandlas nedan i avsnitten om "effekt".

Litium ar en metall som kan ha farliga effekter
pa nervsystemet, tarmarna och njurarna vid
relativt Iaga doser. Milda symtom pa giftighet
inkluderar neurologiska symtom sasom
skakningar, darrningar och apati/slohet.
Progressiv toxicitet resulterar i diarré och
krdkningar, inkontinens, dasighet,
desorientering, onormala ryckande rorelser,



balanssvarigheter (ataxi) och sluddrigt tal
(dysartri), dar det slutligen ger upphov till
kramper, koma och doéd. De pastadda
terapeutiska effekterna ligger pa ett
kontinuum med symptomen for det toxiska
tillstandet. Det vill sdga, innan tecken pa
allvarlig forgiftning uppstar sa orsakar litium
en hamning av signaléverforingen i det
centrala nervsystemet vilket leder till slohet
och férsamring av kognitiva funktioner.®

Dess effekter ar valdokumenterade i studier
av friska frivilliga.®° Efter tva till tre veckors
litiumbehandling i terapeutiska doser uppvisar
gruppen frivilliga nedsatt inldrningsférmaga,
forlangd reaktionstid, daligt minne, ointresse
och reducerad spontanaktivitet. Det ar darfor
inte forvanande att klienter med mani och
andra former av dverdriven vakenhet/aktivitet
blir ddmpade av litium. Problemet ar att
doserna som ar nédvandiga for att uppna
potentiellt anvdandbar sedativ effekt ar nara de
som orsakar ett farligt toxiskt tillstand. Darfor
maste klienter som star pa litium genomga
regelbunden kontroll av sina litium-nivaer i
blodet.

Alla 6vriga sa kallade “stamningsstabiliserare”
utdvar dampning av nervcellsaktivitet pa olika
satt. Samtliga preparat kan orsaka dasighet i
normala terapeutiska doser och, liksom litium,
orsakar de antiepileptiska preparaten tecken
pa neurotoxicitet sdsom sluddrigt tal (dysartri)
och forlust av balans (ataxi), vilket ar vanligare
i hogre doser.

4.5.5 Evidens for effekt

4.5.5.1 Behandling av akut mani

Litium reducerar symtomen vid akut mani
battre an placebo, men det finns begransat
med evidens for att det ar battre an andra
typer av psykofarmaka med sederande
effekter. Faktum ar att tva studier av
farmakologisk behandling av klienter med
akut mani, konstaterade att litium var samre
an antipsykotika, antagligen pa grund av
begransningarna relaterade till dess
toxicitet.2En japansk studie fann istéllet att

litium var battre. Emellertid anvandes
litiumdoser som var fyra ganger hogre an
motsvarande anvanda doser av antipsykotika.
Klienterna var dessutom i utgangspunkten
mindre allvarligt sjuka, varfor de sannolikt inte
behdvde en lika hog grad av dampning som
klienter i de dvriga studierna.’®

Tva studier har undersdkt om klienter som
diagnostiserats med mani klarar sig battre
med litiumbehandling jamfort med klienter
som diagnostiserats med akut psykos, sasom
akut schizofreni. Bada studierna jamforde
litium med ett antipsykotikum och
konstaterade att diagnoserna inte kunde
anvandas till att férutsaga vilken
farmakologisk behandling som
forsokspersonerna svarade pa. Med andra ord
svarade klienter med mani lika bra pa
antipsykotika som pa litium och klienter
diagnosticerade med akut schizofreni svarade
lika bra pa litium 241>

Det har utforts begransat med forskning pa
effekterna av bensodiazepiner vid mani, dven
om de ar vanligt férekommande vid detta
tillstand. Eftersom de ar sederande preparat
och mani ar ett tillstand med 6kad
uppvarvning, sa borde bensodiazepiner vara
en logisk behandling och foremal for
forskning. Vissa mindre studier som jamforde
en bensodiazepin, clonazepam, med litium,
rapporterade att clonazepam var battre, men
dessa studier har aldrig féljts upp.'®!’ Det &r
oklart om detta betyder att resultaten inte
levde upp till de ursprungliga férvantningarna
eller om lakemedelsféretaget som utférde
studierna bestamde sig for att fokusera
marknadsforingen av preparatet mot andra
indikationer.

Symtom vid akut mani forbattras aven av
valproat och olanzapin, ett antipsykotikum,
vilka bada har starkt sederande egenskaper.'®

4.5.5.2 Langtidsanvandning

Rekommendationer avseende
langtidsbehandling av manniskor som
diagnostiserats med “bipolar sjukdom”



baseras pa placebo-kontrollerade studier.
Vissa av dessa studier visar att klienter som far
stamningsstabiliserare aterfaller mindre
frekvent an klienter som far placebo. Dock ar
de flesta av dessa studier sa kallade
“utsattningsstudier”. Det innebar att man
randomiserar klienter, som redan star pa
farmakologisk behandling, till att antingen
fortsatta med psykofarmaka eller ga 6ver till
placebo. Darmed bestar placebo-gruppen i de
flesta fallen av klienter som just fatt sin
farmakologiska behandling borttagen.

Det finns stark evidens for att utsattning av
litium kan inducera ett aterfall hos vissa som
diagnostiserats med “bipolar sjukdom”. Detta
géller sarskilt aterfall i mani. Flera studier
indikerar att sannolikheten att fa ett aterfall
efter avslutad langtidsbehandling med litium
ar hogre an innan litiumbehandling
startades.'>? De tidiga studierna av
kontinuerlig litiumbehandling, som gjordes pa
1970-talet, involverade mestadels klienter
som redan stod pa litium innan studierna
paborjades.

Ett fatal ytterligare studier har gjorts sedan
1990. Aven om det inte rapporterats i samtliga
studier, sa har det dar det forekommer,
rapporterats att en andel av deltagarna i
studierna statt pa litium innan de inkluderades
i studierna. En av dessa studier hittade ingen
signifikant skillnad mellan litium, valproat och
placebo.? En hittade en skillnad mellan litium
och placebo, men den var av kliniskt
begrinsad betydelse.? Ytterligare en
rapporterade en mer betydande skillnad, men
det verkar som om en stor andel av
personerna kan ha statt pa litium innan
studiestart (uppat 69 %, dven om
publikationen inte ar tydlig med detta) och
monstret med tidiga aterfall i litium-gruppen
tyder starkt pa en utsattningsrelaterad
effekt.”

Den allra nyaste studien ar en omfattande
studie dar man jamfor kvetiapin, litium och
placebo.? Deltagarna stabiliserades pa
kvetiapin innan randomisering och kan ha

statt pa langtidsbehandling med
psykofarmaka innan dess. Aterigen, monstret
av aterfall tyder pa en utsattningseffekt.
Néastan hélften av deltagarna randomiserade
till placebo (48 %) upplevde ett aterfall klassat
som “humdorsvangning utan klassificering”
under en genomsnittlig period pa fyra
manader, jamfort med 26,4 % av
litiumbehandlade personer och 23,6 % av de
klienter som erhdll kvetiapin under en
genomsnittlig period pa sex manader.
Aterfallsfrekvensen i bada grupperna ar
mycket hogre an vid naturalférloppet for
bipolaritet som registrerades for klienter som
behandlades innan introduktionen av modern
farmakologisk behandling pa tidigt 1900-tal.
Historiska studier uppvisar en
aterfallsfrekvens pa omkring 50 % Over en
period pa tva och ett halvt till tre ar i slutet pa
1800-talet och férsta hilften av 1900-talet.?®
Ytterligare ett problem med denna studie ar
att 54 deltagare som inte uppvisade adekvata
blodkoncentrationer av litium exkluderades
fran gruppen som inkluderades i den
slutgiltiga analysen. Vi vet att dalig féljsamhet
ar associerat med samre resultat oavsett
effekterna av behandlingen,?® s detta har
troligen felaktigt forbattrat resultaten i
litiumgruppen.

En annan nyligen publicerad studie hittade
ingen signifikant skillnad med avseende pa
aterfallsfrekvens mellan litium, fluoxetin och
placebo vid langtidsbehandling av personer
som diagnostiserats med “bipolar sjukdom typ
2”. Tidpunkt till forsta aterfall var signifikant
langre for fluoxetin jamfort med de tva ovriga
behandlingarna, men det var ingen skillnad
mellan litium och placebo.”

Trots blandade resultat och metodologiska
problem, sa fortsatter dversiktsartiklar och
metaanalyser att rekommendera litium som
“forstahandsval” vid behandling for bipolar
sjukdom.%

Evidensen ar lika bristfallig, om inte samre, for
andra “stamningsstabiliserare”. Trots
omfattande foérskrivning av valproat och



liknande beredningar sa hittade den enda
utférda langtidsstudien som jamférde det
med placebo och litium ingen skillnad mellan
nagon av behandlingarna avseende nagot av
de priméra forskningsfragorna.** Lamotrigin,
en relativt ny “stamningsstabiliserare”,
uppvisade battre effekt an placebo vad géller
att férebygga depressiva episoder, men inte
maniska episoder, enligt tva studier sponsrade
av lakemedelsforetaget som séljer
preparatet.?>% Diremot har lamotrigin
patagliga sederande effekter, varfor det ar
troligt att det foreligger en betydande
forstarkning av placeboeffekten hos klienter
med depressionsdiagnos. Den enda placebo-
kontrollerade studien som gjorts pa olanzapin
som forebyggande behandling mot framtida
bipoldra skov, hittade en lagre forekomst av
aterfall (framfor allt manier) hos klienter som
behandlades med olanzapin jamfort med
placebo.? Resultaten indikerar en trolig
utsattningseffekt da majoriteten av aterfallen i
placebogruppen intraffade inom tre veckor
efter studiestart och samtliga skedde inom tre
manader. Kvetiapin var nagot béattre an litium
och statistiskt signifikant battre an placebo i
den industri-sponsrade studien som beskrivs
ovan, men aterigen ar det troligt att
utsattningseffekt foreligger.?*

4.5.6 Vanliga biverkningar

Litium ar mycket toxiskt for nervsystemet,
matsmaltningssystemet och njurarna. Det
betyder att blodkoncentrationer som bara ar
nagot hogre dn de doser som associeras med
onskvard effekt kan orsaka ett akut toxiskt
tillstand. Detta kan vara livshotande om inte
litium utsatts omedelbart. Det toxiska
tillstandet kan uppsta om en dverdos av litium
intas, men kan ocksa ske om
blodkoncentrationer 6kar i samband med
uttorkning eller interaktioner med andra
preparat.

Det toxiska tillstandet kan ibland uppsta dven
vid vad som normalt betraktas som ofarliga
blodkoncentrationer av litium.*° Innan allvarlig
litiumforgiftning utvecklas, sa resulterar

litiums effekt pa njurarna i extrem térst och
uttalad urinproduktion. Dess effekt pa
nervsystemet resulterar vanligtvis i darriga
hander saval som sankt reaktionstid,
forsamrad tankeformaga och forsamrad
kreativitet.3! Litium orsakar dven ofta
viktuppgang. Hos ett mindre antal klienter sa
kan langvarig litiumbehandling orsaka
irreversibel njurskada.3? Det &r dven vanligt att
litium orsakar underproduktion i
thyroideakérteln. Upp till 20 % av kvinnor som
far langvarig litiumbehandling utvecklar denna
komplikation och behover
substitutionsbehandling med
thyroideahormon.?3 Detta ar oftast reversibelt
om litiumbehandling avslutas. Litium kan dven
paverka parathyroideakdrteln, vilket kan
paverka kroppens kalciumnivaer och
benhalsa.

Sasom forklarat ovan, sa kan nedtrappning av
litium orsaka risk for aterfall, sarskilt i mani,
hos individer med bipolar typ 1-diagnos.
Mekanismen for detta ar inte klarlagd, men
det verkar som att avlagsnandet av den
hdamning som litium utdvar pa det centrala
nervsystemet skapar en 6veraktivering i
nervsystemet hos predisponerade individer,
vilket triggar igang utsattningsmanier.

Valproat kan orsaka illamaende, apati, sl6het,
haravfall, viktokning och polycystiska ovarier,
ett tillstdnd associerat med reducerad
fertilitet. Det ar ocksa allmant kant for att
resultera i hog forekomst av fosterskador om
det tas tidigt under graviditeten och ska inte
forskrivas till fertila kvinnor. Valproat har
farliga, men ovanliga biverkningar inklusive
leversvikt, pankreatit och blodsjukdomar.

Karbamazepin orsakar hudutslag, illamaende,
sléhet och tecken pa neurotoxicitet i form av
balanssvarigheter (ataxi) och dubbelseende
(diplopi). Det kan ocksa orsaka allvarliga
blodsjukdomar sdsom aplastisk anemi och
agranulocytos, genom att hamma
produktionen av blodceller i benmargen. En
mycket ovanlig, men allvarlig biverkning &r sa
kallat “hypersensitivitetssyndrom”, som kan



leda till organsvikt dar framfér allt levern
drabbas. Tillstandet har en dodlighet pa 8 %.
Det kan ocksa orsaka en allvarlig hudreaktion
(toxisk epidermalnekrolys).

Lamotrigin kan orsaka neurologiska symtom
sasom balanssvarigheter (ataxi) och
dubbelseende (diplopi). Det kan orsaka en
allvarlig hypersensitivitetsreaktion och
resultera i allvarlig leverskada. Det har ocksa
associerats med blodsjukdomar.

4.5.7 Slutsats

Sedativa preparat av olika slag reducerar
symtomen/uttrycken vid “akut mani”. Aven
om mani ar sjalvbegransande och till slut
forbattras/avtar spontant, sa kan det vara
overvaldigande och svart att kontrollera i
akutfasen. Darfor kan korttidsanvandning av
dampande preparat, inklusive antipsykotika,
bensodiazepiner, och sa kallade
“stamningsstabiliserare”, underlatta medan
tillstdndet pagar. Aven om litium ar
rekommenderat for detta andamal, sa gor
dess toxicitet att andra alternativ ar sakrare.

Utifran nuvarande evidens ar det oklart om
nagot preparat reducerar risken for framtida
episoder vid bipolar sjukdom. Detta da det
finns en stor sannolikhet att studierna om
preventionsbehandling istdllet avspeglar
abstinensreaktioner fran nyligen avslutad
behandling. Utifran ett farmakacentrerat
perspektiv, ar det troligt att sederande

preparat minskar forekomsten av mani, da det

ar ett tillstand med 6kad vakenhet. Det ar
dock mojligt att hjarnans anpassning till
farmakologisk langtidsbehandling motverkar
den hamning som preparatet utovar initialt.
Det ar mer oklart hur anvandningen av
sedativa, neurologiskt hdmmande preparat
som litium, antipsykotika och antiepileptika
skulle kunna forebygga forekomsten av
“depression”.

For personer diagnosticerade med bipolar
sjukdom, ar det viktigt att preparatens
potentiellt funktionshdammande och ibland
farliga effekter vags mot en mdjlig reduktion

av risken for aterfall. Mani kan fa skadliga
konsekvenser och vissa personer kan uppleva
att bara mojligheten att preparaten skulle
kunna minska aterfallsfrekvensen
kompenserar for de skadliga effekterna av
farmakologisk Iangtidsbehandling. Andra kan
foredra alternativa metoder for att forsoka fa
kontroll 6ver sina upplevelser. Till exempel har
vissa formaga att identifiera de tidiga
varningssignalerna vid en forestaende mani.
Genom att anvanda dampande preparat och
gora livsstilsférandringar, som att minska
stress och ta ledigt fran jobbet, kan de forsoka
undvika ett aterfall. Andra kan helt enkelt
foredra att leva med risken for aterfall och
soker hjalp for en “episod” om och nar de
behover det.

Med avseende pa individer som inte har
symtom talande for “klassisk” bipolar
sjukdom, sa finns det inga tydliga bevis som
stodjer anvandningen av sa kallade
stamningsstabiliserare. Alla
“stamningsstabiliserare” ar dampande
preparat som dampar mental och fysisk
aktivitet och kan reducera individens
emotionella reaktioner pa omgivningen pa
samma satt som antipsykotika, av vilka flera
numera betraktas som stamningsstabiliserare.
For de flesta ar det troligt att de negativa
effekterna 6vervager de eventuella fordelar i
form av att hantera emotioner, som
preparatens modifiering av hjarnan
producerar.
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4.6 Centralstimulerande medel

4.6.1 Historia

Centralstimulantia ar en typ av psykofarmaka
som fortfarande klassificeras utifran sin effekt
snarare an det tillstand som de forskrivs for.
De tillhor gruppen narkotiska preparat, och
vissa av dem, sasom amfetamin och kokain,
anvands vanligen i berusningssyfte.
Centralstimulantia forskrivs idag framfor allt
for ADHD (Attention Deficit Hyperactivity
Disorder) - vilket ar en grupp av
beteendeproblem som anses foreligga hos
barn och hos fler och fler vuxna. Den
vanligaste forskrivna sorten ar metylfenidat
(Ritalin) men olika former av amfetamin,
inklusive dexamfetamin och lisdexamfetamin,
anvands ocksa, liksom atomoxetin som man
forst havdade skilde sig fran andra
centralstimulantia, men som nu visar sig ha
liknande egenskaper.

4.6.2 Vanliga anvdandningsomraden

| aktuella riktlinjer reckommenderas
centralstimulantia som forsta atgard vid svar
ADHD hos barn, samt vid lindrigare former om
psykologisk behandling visat sig vara
ineffektiv. Hos vuxna ar de rekommenderade
som forsta atgard (detta galler i
Storbritannien, évers. anm.).!

4.6.3 Teorier om
verkningsmekanism

Centralstimulantia 6kar tillgangen och
aktiviteten av stimulerande signalsubstanser,
sasom dopamin och noradrenalin i hjarnan,
men de paverkar ocksa en lang rad av andra
signalsubstanser och biokemiska system.

Traditionellt har man sagt att
centralstimulantia fungerar genom att ratta till
en brist eller dysfunktion hos dessa
signalsubstanser, och forskningen har framst
handlat om dopamin. Dock finns det inga
overtygande bevis for nagon specifik kemisk
avvikelse i hjarnan hos klienter som fatt en

ADHD-diagnos och inga bevis pa att
centralstimulantia fungerar genom att
aterstalla denna.

Det finns en enkel alternativ forklaring till hur
centralstimulantia fungerar vid ADHD. Den
framsta fysiologiska effekten hos
centralstimulerande farmaka ar att 6ka
vakenheten. Vid héga doser kan detta
resultera i 6kad aktivitet och kan orsaka
tvangsmassigt beteende och ofrivilliga rérelser
sasom tics och grimaser.

Vid lagre doser sa ger den 6kade vakenheten
en battre koncentrationsformaga, samt en
kdnsla av lugn. Detta ar valkant for manniskor
som roker cigaretter eftersom nikotin ar en
mild centralstimulantia. Darfor kan man
forvanta sig att centralstimulantia kan oka
uppmarksamhet och minska hyperaktivitet i
de laga doser som de forskrivs i.

Den farmaka-inriktad modellen for hur
centralstimulantia fungerar antyder att
effekten ar oberoende av om man fatt
diagnosen ADHD eller inte. Detta har
bekraftats av forskning som visat att bade
forsokspersoner utan diagnos samt personer
som fatt ADHD-diagnos far en likartad 6kning
av dopamin i hjarnan och samma forbattring
vad géller koncentration och uppmarksamhet
efter att de fatt metylfenidat (Ritalin).? Dessa
resultat 6verensstammer med de effekter
man sett hos djur.? Detta demonstrerar att det
inte finns nagot behov av att konstruera en
sjukdombaserad modell for hur
centralstimulantia fungerar. En farmaka-
inriktad modell redogor for effekterna man ser
hos en klient med ADHD-diagnos, dar laga
doser centralstimulantia leder till férandringar
som Okar koncentration och uppmarksamhet
pa en och samma uppgift.

Djurstudier visar ocksa att centralstimulantia
hammar spontant utforskande beteende,
minskar ett djurs intresse for dess omgivning
och minskar dess sociala interaktioner med



andra djur. | stallet visar djuret pa repetitivt,
inskrankt och poanglost beteende sasom
planlést gaende fram och tillbaka, kliande,
overdriven ansning, bitande och stirrande pa
sma objekt. De kan ocksa utveckla tics och
andra ofrivilliga onormala rérelser.* Man har
aven sett att centralstimulantia kan minska
nyfikenhet, spontanitet och emotionellt
gensvar hos barn.> Det verkar alltsd som att
centralstimulantia kan 6ka férmagan att
fokusera pa en enda uppgift hos en manniska
eller djur genom att minska interaktionen med
resten av omgivningen.

Vuxna tycker i regel om effekterna av
stimulerande droger, darav anvandningen i
berusningssyfte. Barn daremot ogillar i regel
kanslan av att st& pa centralstimulantia,®’
dock kan barn ocksa se férdelarna av att ta
centralstimulantia med tanke pa férandringen
i beteende och skolprestation.®

Nar centralstimulantia anvands i
berusningssyfte behéver man ofta 6ka dosen
for att fa samma 6nskade effekt. Detta visar
att centralstimulantia, liksom 6vriga
psykofarmaka, leder till “tolerans”. Med andra
ord, hjarnan anpassar sig for att motverka
effekten, s om man anvander dem
regelbundet maste man 6ka dosen for att
uppna samma effekt. Tolerans mot de
centralstimulantia som forskrivs vid ADHD har
demonstrerats i djurstudier ° samt
dokumenterats hos barn,*® dven om faktumet
att barn mognar helt naturligt under
behandling kan dolja toleranseffekterna. Om
tolerans uppstar, talar detta for att de positiva
effekter som upplevdes i borjan av behandling
gradvis kommer forloras.

4.6.4 Evidens for effektivitet

Studier hos barn och vuxna visar att
centralstimulantia minskar ADHD-symtom mer
an placebo, matt via olika skattningsskalor.
Detta ar inte 6verraskande, givet de
forandringar de orsakar hos manniskor och
djur, oavsett om de har en ADHD-diagnos eller
inte. Effekterna ar dock inte stora. En studie

pa metylfenidat (Ritalin) hos vuxna fann till
exempel en skillnad pa mellan fyra och fem
podng pa en 56-gradig skala,*'en annan fann
en skillnad pa mellan tre och sex poadng pa en
54-gradig skala.!? En metaanalys av studier pa
metylfenidat till barn fann att preparatet var
mer effektivt dn placebo pa en niva som dock
bedémdes vara minimalt klinisk relevant.®

Dessutom har bara nagra fa studier data vad
géller langtidsresultat, och kontrollerade
studier visar ingen fordelaktig effekt pa
skolprestationer hos barn eller sysselsattning
eller andra aspekter av generellt fungerande
hos vuxna. | en av de fa studier som studerat
dessa effektmatt, en placebo-kontrollerad
studie pa atomoxetin till vuxna med ADHD-
diagnos fann man inga skillnader vad géller
arbetsproduktivitet (vilket var det primara
effektmattet) mellan gruppen som fick den
aktiva behandlingen och den som fick placebo.
Ingen skillnad sags heller p& kérférmaga.

Dessutom har manga av studierna pa barn och
vuxna utforts av en grupp forskare vid Harvard
University som avsl6jats ha fatt miljontals
dollar fran lakemedelsindustrin i konsultation
arvoden och andra utbetalningar.® Studier
utférda av denna grupp visar aterkommande
storre effektstorlekar &n andra studier.’®

Tva stora randomiserade studier har
genomforts dar man undersoker de langsiktiga
konsekvenserna av centralstimulantia samt
psykoterapi vid ADHD - en hos barn och en
hos vuxna.

| den forsta studien blev barn randomiserade
till fyra olika typer av behandling: 1) intensiv
beteendeterapi, 2) intensivt medicinskt
behandlingsupplagg med tata medicinska
uppféljningar, 3) kombination av
beteendeterapi och det medicinska
behandlingsuppldgget samt 4), sedvanlig
rutinbehandling, dar barnen ofta fick
centralstimulantia férskrivet. '’

De forsta resultaten, som baserades pa data
fran de forsta 14 manaderna av studien,
visade att alla grupper fick en betydande



minskning vad géller svarigheten i symtomen.
Det gick battre for gruppen som fick ett
intensivt medicinskt behandlingsupplagg
jamfort med gruppen som fick beteendeterapi
vad galler karnsymtomet ouppmarksamhet,
bedomt av foraldrar och larare, samt vad
galler hyperaktivitet, bedomt enbart av
foréldrar. Studien visade inga skillnader
mellan grupperna vad galler andra undersokta
faktorer, sdsom sociala fardigheter, foralder-
barn-relationer, akademiska framgangar och
aggression.

Om man daremot tittar pa skattningar av en
observator i klassrummet, som var den enda
beddmare som var blindad (dvs inte kande till
vilken behandling barnen fick), sa var det
ingen skillnad alls mellan grupperna vad géller
ouppmirksamhet och hyperaktivitet.'® Vidare
fick ca 60% av gruppen med rutinbehandling
ocksa centralstimulantia och den héar gruppen
klarade sig lika vdl som
beteendeterapigruppen. Det kan darfér ha
varit nagot med intensiteten i kontakten i den
grupp som fick intensiv medicinsk behandling
och uppfoljning som kan ha férbattrat
symtomen snarare an, eller lika val som, den
forskrivna medicineringen.

Vid tre-ars-uppfoljning fanns det inga
skillnader mellan de ursprungliga gruppernai
nagot effektmatt. ¥ Denna studie &r viktig
eftersom det ar den enda randomiserade
studie som har f6ljt upp barn med ADHD i mer
an ett ar. Resultaten ar svara att tolka och inte
konklusiva, men de talar for att
centralstimulantia, tillsammans med noggrann
uppféljning, kan forbattra larares eller
foréldrars skattningar av barns
uppmarksamhetsférmaga och aktivitetsniva
pa kort och medellang sikt. Dock &r inte de
langsiktiga fordelarna faststallda.

Studien pa vuxna genomférdes i Tyskland och
deltagarna var randomiserade till en av fyra
behandlingsmojligheter: 1) metylfenidat enligt
sa kallad rutinvard, 2) metylfenidat
tillsammans med KBT (kognitiv
beteendeterapi), 3) placebo tillsammans med

rutinvard eller 4) psykoterapi. Den forsta
uppféljningen gjordes efter tre manader,
nasta efter sex manader, darefter efter 1 ar
och till sist efter 2,5 ar. Metylfenidat gav
battre resultat an placebo vid alla tidpunkter,
men skillnaderna var sma. Efter tre manader
var skillnaden i symtompoang 1,7 pa en 36-
gradig skala, vid ett ar var den 2,2 poang,?° och
vid uppféljning efter tva och ett halvt ar var
skillnaden 1,4 podng.?* Aven om dessa
skillnader ar statistiskt signifikanta finns det
annu ingen forskning om hur stor skillnaden
behover vara for att det ska bedémas som
kliniskt meningsfullt, sdsom det finns for
depression.

Med andra ord, vi kan inte vara sakra pa den
kliniska signifikansen av dessa fynd, men
skillnaderna verkar vara blygsamma. Det fanns
ingen skillnad i symtompoang mellan gruppen
som blev randomiserad till psykoterapi
jamfort med gruppen som fick rutinvard i
denna studie.

4.6.5 Vanliga biverkningar

Centralstimulantia 6kar hjartaktiviteten, hojer
pulsen och ékar blodtrycket.?’ Det pagar en
intensiv debatt om huruvida dessa effekter
leder till allvarliga konsekvenser sasom 6kad
risk for hjartinfarkter, hjartarytmier
(oregelbunden hjartrytm som kan leda till
dod) eller stroke. Den typ av fordndringar i
puls och blodtryck som man har observerat
vid behandling med centralstimulantia har i
andra sammanhang visat sig leda till allvarlig
paverkan pa hjartat.??Vissa studier p& vuxna
med ADHD som ar forskrivna
centralstimulantia har pavisat en 6kad risk for
arytmier, 6vergaende ischemiska attacker
(syrebrist) och plétslig dod 22* medan andra
studier inte har pavisat nadgon skadlig hjart
karlpaverkan.® En nyligen publicerad
metaanalys fann en 6kad risk for plotslig dod
pa grund av hjartarytmi for alla psykofarmaka
som ordineras vid ADHD, och sarskilt for
metylfenidat, men ingen okad risk for
hjartinfarkt, stroke eller d6d.?* Sammantaget
tycks data peka pa att forskrivna



centralstimulantia medfér en latt 6kad risk for
allvarlig hjartpaverkan, sarskilt arytmier och
plotslig dod. Det ar val kant att missbruk av
centralstimulantia leder till
hjartkomplikationer i vissa fall, men de doser
som anvands ar betydligt hogre an de som ar
forskrivs.

| vissa fall orsakar centralstimulantia
depressiva symtom, som orkesloshet,
tillbakadragenhet och forlust av emotionell
kanslighet, ibland kallat “zombie-effekten”. 2
Hos andra kan den orsaka agitation och
angest. Sdmnproblem &r valdigt vanligt. |
sallsynta fall kan centralstimulantia dven

orsaka en psykotisk episod.

En nyligen publicerad studie fann en
attafaldigt 6kad risk for att utveckla
Parkinsons sjukdom eller liknande tillstdand om
man blev férskriven centralstimulantia for en
ADHD-diagnos.? Sambandet mellan
Parkinsons sjukdom och anvandandet av
centralstimulerande ar val kant hos
missbrukare s det ar rimligt att tro att den
forskrivna anvandningen kan ha en paverkan
ocksa.

En viktig biverkan hos centralstimulantia till
barn dr hdmmad tillvaxt. Trears-uppfoljningen
av MTA-studien visade att barn som
regelbundet tagit centralstimulantia var 2,3
cm kortare an barn i kontrollgruppen utan
ADHD och 4,2 cm kortare an barnen i studien
som inte hade anvint centralstimulantia.3!

Aven om alla studier inte visar en negativ
effekt pa tillvaxt kunde en nyligen genomford
studie som tittade pa langdtillvaxt 6ver fem ar
bekrafta fynden i MTA-studien och visa att
hogre doser av centralstimulantia hade
starkare hammande effekt pa tillvaxten an
lagre doser.32 Den exakta mekanismen med
vilken centralstimulantia hammar tillvaxt ar
inte kdnd. Det kan vara relaterad till att de
minskar aptit, men det ar dven kant att de
paverkar flera hormoner som ar involverade i
tillvaxt, inklusive tillvaxthormon, prolaktin och
skoldkortelhormoner.

4.6.6 Slutsats

Centralstimulerande psykofarmaka har
generella effekter som kan reducera
symtomen pa ouppmarksamhet och
inaktivitet hos vuxna och barn som
diagnostiserats med ADHD. Studier pavisar
genomgaende relativt blygsamma fordelar
gentemot placebo men inga studier har
faststallt positiva effekter pa andra utfallsmatt
sasom skol- eller arbetsprestation.

Centralstimulantia ar associerade med
psykiatriska problem - vanligen angest och
somnproblem. De kan medfdra 6kad risk for
allvarliga tillstand som hjartinfarkter och
Parkinsons sjukdom. Onskemalet om kortsiktig
symtomreduktion maste balanseras mot dessa
potentiella bieffekter, likaval som mot
evidensen som talar for att de positiva
effekterna pa uppmarksamhet fas genom att
minska personens formaga till interaktion med
sin yttre omgivning pa ett lekfullt och kreativt
satt.
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4.7 Kombinerad behandling med psykoterapi och
psykofarmakologiska interventioner vid depression

En kombination av psykofarmaka och
psykoterapi anses ofta vara en battre
intervention an att anvanda preparat eller
terapi var for sig, sarskilt nar det géller
depression. De nuvarande riktlinjerna fran
NICE! fér depression inkluderar
rekommendationer for
kombinationsbehandling, sarskilt for mer
allvarliga symtom och nar tidigare
behandlingar har varit ineffektiva.

Samtidigt har man lange kant till att
psykoaktiva substanser, oavsett om klienten
har fatt dem forskrivna eller illegalt, kan
paverka inlarning och personlig utveckling
som ar en integrerad del av terapi. Exempelvis
kan en person som tar angestddmpande
bensodiazepiner fa svart att lara sig tekniker
for att hantera angesten. Alla preparat som
hammar kanslor eller kanslighet kan paverka
forsok att lara sig kontrollera och hantera
emotionella reaktioner pa icke farmakologiska
vis.

Tanken bakom att en kombinerad intervention
skulle vara mer effektiv ar baserad pa flera
antaganden. Antidepressiva preparat antas
behandla biologiska faktorer som orsakar
depression medan psykoterapi behandlar
psykologiska faktorer. Effekten skulle darfor
bli stérre ndr de adderas.? Detta synsatt &r
dock problematiskt av flera skal.

Som beskrivs i 4.2, sa ar evidensen inte
overtygande for att det foreligger nagon
biologisk avvikelse som kan rattas till med
antidepressiva preparat vid depression.
Nuvarande evidens stéder inte hypotesen om
att antidepressiva forbattrar eller korrigerar
specifika biologiska komponenter vid
depression (den sjukdombaserade modellen),
som skulle kunna behandlas parallellt med
psykoterapi.

Evidensen for den faktiska effektiviteten av
antidepressiva preparat vid depression har

ocksa flera brister (se sektion 4.2.5).
Metaanalyser har rapporterat att
antidepressiva kan ha en nagot battre effekt
an placebo for korttids reduktion av
depressiva symtom matt med
skattningsskalor, men det ar inte klarlagt att
en sadan effekt skulle vara kliniskt relevant
eller att den skulle ge en ytterligare effekt
utover psykoterapi, eller att det rér sig om en
specifik farmakologisk effekt eller om effekten
ar en forstarkt placeboeffekt.

NICE menar att antidepressiva kan
understodja terapi genom att férbattra
sdmnen, motivation och kognitiv funktion.?
Antidepressiva skapar psykologiska och
beteendemassiga forandringar, som beskrivet
i sektion 1.2. Vissa antidepressiva har
trottande effekter som kan forbattra somnen,
men det finns dock ingen evidens for att nagot
antidepressivt preparat skulle 6ka motivation
eller kognitiv férmaga mer dn placebo. Fran
vad vi vet om de fordndringar som
antidepressiva ger sa ar det inte klarlagt att de
hjalper till vid psykoterapi och de skulle till och
med kunna vara kontraproduktiva.

Som exempel kan namnas vissa
antidepressivas trottande effekter. De kan
vara anvandbara for att 6ka mangden somn
och minska angest men skulle samtidigt kunna
hindra terapi genom att sdanka den kognitiva
funktionen. Den emotionella avtrubbning man
ofta ser med SSRI kan i teorin déva kanslor av
intensiv hoppléshet och nedstamdhet vilket i
sin tur kan hjalpa klienterna att engagera sig i
terapin. Dock kan detta samtidigt hindra dem
fran att lara sig hantera dessa kénslor pa ett
annat satt.

Det ar fortfarande oklart vilka psykologiska
effekter antidepressiva har och hur de
paverkar psykoterapeutiskt arbete. Manga
klienter tanker att antidepressiva fungerar
genom att behandla underliggande biologiska



orsaker till depression eftersom de blivit larda
det, trots avsaknaden av evidens for denna
standpunkt. Att ta antidepressiva kan skapa
en forestallning om att depression ar ett
biologiskt tillstdnd som individen har lite
kontroll 6ver. Denna foérestéallning stammer
inte 6verens med terapimalen som syftar till
att fa klienterna att fa mer kontroll 6ver sina
kanslor och beteenden vilket behandlas i
sektion 3.

Manga individuella studier har tittat pa om
kombinationsbehandling ar battre an
antidepressiva eller terapi ensamt. Generellt
ar resultaten motstridiga. Exempelvis har
studier jamfort psykoterapi ensamt eller
tillsammans med psykofarmaka. Vissa studier
visar att kombinationsbehandling ar mer
effektivt®* medan andra inte har hittat ndgon
skillnad®>’ och ytterligare nagra har visat att
psykologiska interventioner ensamt ar mer
effektivt.®° P& samma vis visar studier som
jamfor antidepressiv behandling ensamt eller
med psykoterapi i vissa fall att
kombinationsbehandling dr mer effektiv
medan andra studier inte visar det.’*1°

10-12

Till f6ljd av de motsagelsefulla resultaten har
flera metaanalyser gjorts dar manga visar en
fordel i varierande grad i att anvanda
kombinationsbehandling av antidepressiva
och psykoterapi framfér psykoterapi eller
antidepressiva ensamt.'®1° Tva nyligen
genomfdrda metaanalyser har dock visat att
kvaliteten hos de individuella studierna har
varierat mycket vilket har lett till fragor om
resultatens tillforlitlighet.

Ett exempel &r en metaanalys fran 2009 som
jamforde enbart antidepressiva med en
kombination av antidepressiva och terapi vid
depression.'® Metaanalysen inkluderade 25
randomiserade studier och fann att
kombinationsbehandling var battre an
antidepressiva ensamt pa kort sikt vid matning
med symtomskattningsskalor. Dock var
effektstorleken liten och dven om den var
statistiskt signifikant sa var den kanske inte
kliniskt relevant. Det fanns for lite data for

langtidsresultat. Antalet studier inkluderade
var begransat och de individuella studierna var
ocksa ganska sma. Medelantalet klienter i
studien var 81 och 15 studier hade farre &n 50
klienter. Studierna hade varierande
studiegrupper dar 16 studier tittade pa vuxna
generellt med depression medan andra
fokuserade pa mer specifika grupper, sasom
skora aldre eller klienter med andra fysiska
eller psykiska tillstand utdver depression.

Manga av studierna hade avgérande brister.
Ingen studie kunde blinda vilka klienter som
erholl vilken behandling, vilket ar forstaeligt,
men bara i 18 av studierna hade man blindat
bedémarna. Dessutom hade man endast i 16
av studierna genomfort en “intention to treat”
analys, vilket betyder att man inkluderade
resultaten fran samtliga deltagare som ingick i
studien. Eftersom avhoppen varierade
signifikant mellan den kombinerade gruppen
och gruppen med monobehandling kan detta
ha paverkat resultaten.

En annan metaanalys fran 2009 tittade pa 19
studier som jamférde
kombinationsbehandling med enbart
psykologisk behandling.’® Metaanalysen visade
en liten skillnad till fordel for
kombinationsbehandling pa kort sikt som var
lika stor som vid féregaende metaanalys och
som forfattarna erkdnde kunde vara for liten
for att vara kliniskt relevant. Vissa begransade
uppféljningsdata var tillgangliga som inte fann
nagon skillnad mellan grupperna efter tre, sex
och tolv manader.

Studiegrupperna varierade aven i denna
studie. Samtliga studier tittade pa deltagare
med depression, 14 studier tittade pa vuxna i
allmédnhet medan 5 studier tittade pa specifika
grupper (vuxna med HIV, multipel skleros,
kronisk depression, dldre vuxna). Forfattarna
fann att skillnaden mellan
kombinationsbehandling och psykologisk
behandling var mycket mindre nar bara data
fran den generella gruppen bedémdes. Endast
en minoritet av studierna®! rapporterade
blindningen av bedémarna och bara ett



begrédnsat antal studier anvande “intention to
treat”. Aven andelen avhopp var hdgst
varierande, 55 % i en av studierna, vilket kan
ha férvrangt resultaten.

Sammanfattningsvis finns det ingen klar
evidens for att kombinationsbehandling med
antidepressiva och psykoterapi skulle vara
effektivare an varje intervention enskilt.
Antaganden som ligger bakom forskningen,
exempelvis att antidepressiva ar effektiva och
att antidepressiva och psykoterapi
tillsammans ger battre resultat mot
depression har inte blivit bevisade.
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4.8 Slutsats: Att forsta psykiatriska preparat

Den klassiska “sjukdombaserade”
forklaringsmodellen ar att psykiatriska
preparat helt eller delvis aterstaller en
underliggande biologisk “abnormalitet”. Den
existerande evidensen for detta synsatt har
blivit ifragasatt. | franvaron av tydlig evidens
for att psykiatriska preparat behandlar separat
sjukdomar har en "preparatcentrerad”
forklaringsmodell foreslagits som mer korrekt
och anvandbar.

En ”“preparatcentrerad” forklaringsmodell
menar att preparaten producerar
karaktaristiska alternativa mentala tillstand
som varierar beroende pa de farmakologiska
egenskaperna hos preparatet i fradga. Dessa
effekter kan andra, ddmpa eller skymma
manifestationer av psykisk ohalsa och kan
darigenom vara anvandbara for en del klienter
med dessa problem. | denna modell finns det
fortfarande en roll for forsiktig och klok
forskrivning av vissa psykiatriska preparat i
vissa situationer.

Den “preparatcentrerade”
forklaringsmodellen medfér en forédndrad
relation mellan klient och forskrivare. | stdllet
for att centrera diskussionen kring vilken
intervention som anses lamplig for ett
specifikt tillstand eller en specifik diagnos kan
klienten anvanda sjukvarden och sitt natverk
for att fraga om och diskutera med sin ldkare
vilken sorts lakemedelseffekt, sett till evidens
fran randomiserade studier, som skulle kunna
vara anvandbar i just deras specifika situation.
De kan bedéma vilka fordelar och nackdelar
ett tillstand producerat av psykofarmaka
skulle innebara.

Klienter som redan tar psykiatriska preparat
kan vilja reflektera kring vilka
lakemedelseffekter som de upplever och hur
dessa effekter kan ha paverkat deras liv. De
kommer vilja balansera positiva effekter de
upplever att de fatt mot negativa eller

obehagliga effekter och evidensen for
biverkningar vid langtidsanvandning. Klienter
som vill sluta med sina preparat, antingen for
att de ar stabila eller for att de kdnner att de
inte har hjalpt, behover fa information om
preparatets natur innan de kan bestdmma sig
for den basta metoden for att sluta.

Den “preparatcentrerade”
forklaringsmodellen belyser hur intag av
psykofarmaka alltid ar en kanslig balansgang
mellan nytta och skada. De nyttoeffekter som
Iakemedlen har ar en del av ett
lakemedelsinducerat tillstand som skiljer sig
fran kroppens och sinnets normala tillstand.
Intag av psykoaktiva droger undertrycker ofta
aspekter av var mentala och kdnslomassiga
funktion i storre eller mindre grad. Detta kan
vara anvandbart vid tillfallen da nagon ar
upptagen av oroande och patréangande tankar
eller upplevelser eller har fastnat i en
kdnslomdssig atervandsgrand. Fragan ar om
dessa fordelar ar varda minskningen av den
normala variationen av kdnslor och mentala
formagor.

Aven om ménga klienter har fatt rddet att ta
psykiatriska preparat under lang tid dven efter
att problem har forsvunnit sa &r evidensen for
fordelarna med langtidsbehandling begransad
och risken for skadliga effekter 6kar med
langtidsanvandning. Av den anledningen kan
det vara logiskt att sluta med forskrivna
preparat i manga situationer och det ar viktigt
att professionella ger stod till sina klienter i att
sluta sa sakert som mojligt.

Mycket av materialet i den har sektionen ar en
forkortad och uppdaterad version av material
samlade i ”A Straight Talking Introduction to
Psychiatric Drugs” av Joanna Moncrieff,
utgiven av PCCS Books med forlaggarens
tillstand.



5. Vad vet vi om nedtrappning?

Professor John Read & Dr James Davies, with Luke Montagu & Professor

Marcantonio Spada

5.1 En generell introduktion till beroende och nedtrappning

Lakemedel ar frammande substanser sett fran
kroppens perspektiv, vilket medfor att
kroppen forsoker motverka deras effekter.
Detta kallas ibland att kroppen “vanjer sig” vid
ett lakemedel. Anpassningen kan ske pa ett
flertal olika satt. | ndrvaro av ett lakemedel
som minskar aktiviteten av en signalsubstans,
som dopamin, noradrenalin eller serotonin,
kan kroppen uppreglera antalet receptorer for
den enskilda signalsubstansen eller sa kan
existerande receptorer bli mer kansliga.
Sadana anpassningar kan innebara att det
over tid krévs allt hogre doser for att uppna
samma ldkemedelseffekt, vilket exempelvis
ses vid anvandning av bensodiazepiner och
alkohol. Nar detta intraffar sdgs individen ha
utvecklat “tolerans” mot lakemedlets effekter.

Om ldkemedelsbehandlingen avbryts uppstar
plotsligt en obalans dar kroppens anpassning
kvarstar utan att balanseras av
lakemedelseffekterna som gav upphov till
anpassningen. Detta tar sig uttryck i form av
abstinenssymtom. Om man exempelvis ger
manniskor ldkemedel, som blockerar dopamin
pa receptorniva, kommer de uppreglera
antalet dopaminreceptorer i hjarnan och de
receptorer som redan finns fordndras och blir
mer kansliga for dopamin. Detta ar kroppens
forsok att 6ka dopaminaktiviteten trots
narvaron av en substans som férsoker minska
dess aktivitet. Nar [akemedlet stoppas
kommer dessa nya dopaminreceptorer
fortfarande finnas kvar vilket kan medféra
hogre dopaminaktivitet an normalt fram till
dess att de gradvis reglerats ned till normala
nivaer.

Vanligtvis avtar kroppens anpassning gradvis
nar lakemedlet inte langre finns tillgangligt,
och darmed minskar ocksa

abstinensreaktionerna. Vi vet dock valdigt lite
om hur kroppen svarar pa langvarig
lakemedelsanvandning och hur den reagerar
pa att sadan behandling avslutas. Det &r
mojligt att anpassningarna ibland kvarstar
eller att det kan ta lang tid for dem att aterga
till det normala. Aven relativt kortvarig
behandling kan resultera i tillvdnjning och
abstinenssymtomen kan kvarsta langt efter att
behandling avslutats.

Vi vet till exempel att de onormala och
ofrivilliga rérelserna vid tardiv dyskinesi, en
potentiell effekt av langtidsanvandning av
antipsykotika, ofta férvarras nar antipsykotika
minskas eller avslutas. Detta orsakas sannolikt
av det uppreglerade antalet och 6kade
aktiviteten hos dopaminreceptorerna. Ibland
forbattras rorelserna over tid genom att
kroppen gradvis anpassar sig till att
lakemedlet har stoppats. Ibland ar de dock
permanenta, vilket indikerar att anpassningen
av kroppens dopaminsystem vid behandling
med antipsykotika kan vara irreversibel. Nagot
liknande kan intraffa efter att avbruten
behandling med bensodiazepiner eller
antidepressiva lakemedel, dar
abstinensreaktioner ibland kan paga under
langa perioder.

De flesta psykiatriska ldkemedel paverkar en
rad olika kemikalier i hjarnan eller
neurotransmittorer, och abstinensreaktioner
avspeglar lakemedlens inverkan pa dessa olika
kemiska system. Abstinensreaktioner kan vara
milda och irriterande, de kan vara obehagliga
och ibland ar de outhardliga. Dessutom
orsakar abstinens fran sévande ldkemedel ofta
oro och sdmnsvarigheter, vilket latt kan
misstas for tidiga tecken pa aterfall. Nar
lakemedel har tagits under lang tid, sasom



flera ar, ar det mojligt att kroppen tar lang tid
pa sig for att ateranpassa sig och
abstinensreaktioner kan da paga en langre tid.

Ofta uppstar de varsta abstinensreaktionerna i
slutet av nedtrappningsprocessen, nar dosen
har reducerats till ndstan noll. Det har
foreslagits att upprepade forsok att avsluta
behandling kan resultera i sa kallad “kindling”-
effekt dar 6verkanslighet i nervsystemet
resulterar i forvarrade abstinenssymptom vid
varje efterfoljande forsok att avsluta
behandling. Det har dven rapporterats att
detta kan ske nar lakemedel aterinsatts.
Terapeuter bor ocksa vara medvetna om att
abstinensreaktioner inte ar begransade enbart
till under eller omedelbart efter det att
lakemedelsbehandlingen avslutats, utan att de
kan fortga under en period fran sex till 18
manader, och i vissa fall i flera ar.

Det finns likheter mellan utsattning av
psykofarmaka och att sluta med
rekreationsdroger. Precis som med
missbruksdroger kan de som tar psykofarmaka
bli bade fysiskt och psykologiskt beroende.
Men en skillnad ar att rekreationsdroger har
en lustskapande effekt som gor att manniskor
far ett sug efter drogen nér de slutar ta den.
Men daremot finns det inget sug efter
antipsykotika eller antidepressiva eftersom de
inte skapar lustkanslor. Men daremot kan
manniskor ha starka forestallningar om vad
psykofarmaka gér med dem och de kan bli
oroliga om de slutar ta dem. Eftersom oro ar
en forekommande abstinensreaktion sa kan
det vara svart att veta vad som ar vad innan
utsattningen har blivit klar. Risken finns att
angestreaktionen misstas for ett aterfall i det
tidigare tillstandet — denna fraga diskuteras
vidare i avsnitt 5.4.2.

| allmanhet blir abstinensreaktionerna mer
intensiva om ett lakemedel satts ut plotsligt
jamfort med att ett Iakemedel minskas
gradvis, da abstinensreaktionerna vanligtvis ar
mindre intensiva och kanske inte ens marks av

vissa manniskor. Nedtrappningen ar ocksa i
allmanhet lattare om man bara har tagit
lakemedlet under en kort period. Hur kroppen
reagerar ar dock inte forutsagbart och darfor
kan abstinensreaktionerna ibland fortfarande
vara allvarliga i fall dar lakemedlet gradvis
minskas och endast tas under kort tid. Med
tanke pa detta rekommenderas det vanligtvis
att man trappar ner medicineringen langsamt
och inte slutar plotsligt.

Abstinensreaktionerna varierar mellan olika
psykofarmaka. "Kortverkande” farmaka som
verkar snabbt och som férsvinner snabbt ur
kroppen ger mer intensiva
abstinensreaktioner dn “langverkande”
farmaka som finns kvar langre i kroppen. Hur
fort ett lakemedel férsvinner ur kroppen
anges med termen halveringstid som
betecknar den tid det tar innan
koncentrationen av ett amne i kroppen har
halverats. Psykofarmaka med en kort
halveringstid utsdndras snabbt medan
psykofarmaka med en langre halveringstid
stannar kvar langre i kroppen.

Sa har till exempel heroin en kort halveringstid
och ger starkare abstinensreaktioner an
metadon som har en langre halveringstid. Det
ar darfér man skriver ut metadon till
heroinberoende personer for att hjdlpa dem
att sluta. Ett annat exempel ar fluoxetin som
ar ett antidepressivum med lang halveringstid.
Den ldmnar kroppen langsamt under flera
veckors tid. Darfér minskar dess verkningar
mer langsamt efter utsattning jamfort med de
psykofarmaka som har kortare halveringstid.
Som kontrast kan ndmnas psykofarmaka som
bensodiazepin-preparatet lorazepam, det
antidepressiva paroxetin och det
antipsykotiska preparatet klozapin. De har alla
kort halveringstid och [amnar kroppen under
kort tid. Det ar pa grund av detta som dessa
psykofarmaka maste tas flera ganger om
dagen for att ge en jamn koncentration i
kroppen under dagen. Dessa psykofarmaka



ger en mer intensiv abstinensreaktion nar de
satts ut.

Nar vi borjar underséka hur terapeuter bast
skall kunna hjalpa sina klienter att sluta eller
reflektera dver att sluta med psykofarmaka sa
stoter vi pa flera svarigheter:

e Det ar val kdnt att forskningen om
utsattning av psykofarmaka som
antidepressiva och antipsykotika ar
begrdnsad jamfort med den mer
omfattande forskningen pa utsattning
av bensodiazepiner. | en aktuell
debatt! om utsattning av
antidepressiva framkom allvarliga
kunskapsluckor hos manga debattérer
fran den etablerade psykiatrin.
Debatten visade dven att den
etablerade synen pa utsattning (som
den var formulerad riktlinjerna fran
NICE) maste revideras (en sadan
revision gjordes senare, vilket vi

beskrev i inledningen till denna guide).

De som skriver ut psykofarmaka bor
fordjupa sin forstaelse for
utsattningsproblem. Det dr en an
storre brist pa forskning i hur
terapeuter pa basta satt skall kunna
stddja sina klienter i som slutar eller
Overvager att sluta med
psykofarmaka. Det som vi presenterar
i detta avsnitt kommer fran den
samlade erfarenheten av manniskor
som arbetat direkt med manniskor
som trappat ut psykofarmaka. Aven
om det behdvs mer forskning kring
detta sd har den samlade
erfarenheten fran de som arbetar
med fungerande stod vid utsattning
blivit tillrackligt omfattande for att
kunna ge en bild av vad vi for
narvarande vet fungerar bast. Detta
avsnitt kommer forst att ge en bred
sammanfattning av vad vi vet om
utsattning av olika sorter
psykofarmaka. Vi kommer att betona
forekomst, svarighetsgrad och tid for
utsattning.



5.2 Evidens gallande sannolikhet, varaktighet och
allvarlighetsgrad samt olika typer av abstinensreaktioner vid
nedtrappning baserat pa substansgrupp

5.2.1 Antidepressiva lakemedel

Aven om det behdver géras mer och battre
forskning inom detta omrade kan man utifran
de studier som foreligger idag pasta att
atminstone hélften av de manniskor som
forsoker sluta abrupt eller reducera sina
antidepressiva lakemedel, kommer uppleva
abstinensreaktioner. Cirka halften av dessa
beskriver symtomen som “allvarliga”, och det
ar en betydande variation i hur lange dessa
upplevs.!

5.2.1.1 Abstinensreaktioner
Tabell 1

Influensaliknande symtom
lllamaende

Yrsel

elektriska stotar i hjarnan (“Brain zaps”)
Kanslomassig avstangning
Sexuell dysfunktion
Svettningar

Oroliga drémmar
Muskelstelhet
Hallucinationer
Balanssvarigheter
Upprordhet

Huvudvark
Sémnsvarigheter
Angest/oro

Irritabilitet

Diarré

Trotthet

ryckningar
hjartklappning

sensorisk overkanslighet
forvirring

oférmaga att grata

Antidepressiva med kortare halveringstid
(sasom venlafaxin, paroxetin, duloxetin och
imipramin) elimineras snabbare i kroppen (se
dven sektion 5.1). Antidepressiva som
elimineras langsammare (t.ex. fluoxetin)
moijliggor for att kroppen ska kunna
ateranpassa sig mer gradvis till ett tillstand
utan substansen och darfor ar
abstinensreaktionerna oftast (men inte alltid)
mindre allvarliga/uttalade.

5.2.1.2 Forekomst - Hur manga upplever
abstinensreaktioner?

En nyligen publicerad systematisk oversikt
Over litteraturen kring nedtrappning fran alla
typer av antidepressiva (men framfor allt
SSRI), gick igenom 17 studier som innehall
data om hur stor andel av dem som tar
antidepressiva ocksa kommer uppleva
abstinenssymtom nar de forsdker avsluta sin
behandling.! Bland dessa studier fanns sma,
industrisponsrade ldkemedelsstudier men
dven stora oberoende online-enkater riktade
till manniskor som ater antidepressiva. Dar
framkom en férekomst pa mellan 5 % och 97
%. Av de 17 studierna exkluderades tre pa
metodologiska grunder. *

De kvarvarande 14 studierna skiljde sig at
metodologiskt (de bestod av sex RCT-studier,
fem naturalistiska studier och tre
enkatstudier) och visade en forekomst pa
mellan 27 % och 86 %. Nar resultaten vagdes
samman sa blev det justerade genomsnittet
for varje grupp:



o de sex RCT-studierna - 50,7 %

(341/673)

e de fem naturalistiska studierna - 52,5
/127/242)

e de tre enkatstudierna- 57,1 %
(1790/3137)

*Tva exkluderade studier, som rapporterade
lag forekomst (12 %), var “tabellgranskningar”
av journalanteckningar (Coupland et al., 1996;
Himei & Okamura, 2006) som &r notoriskt
svaga pa grund av deras tilltro till att kliniker
ar medveten om, och registrerar,
abstinensreaktioner. Ytterligare en studie,
som rapporterade mycket hoga incidenstal (97
%), bestod av 693 personer som alla deltog i
ett nedtrappningsprogram dar man tog hjalp
av tapering strips (remsor med tabletter som
gradvis minskar i dosering) (och dar de
svarade pa en fraga om deras tidigare forsok
att sluta med sin medicinering) (Groot & Van
Os, 2018). Detta urval bedomdes inte vara
representativt eftersom det ar osannolikt att
manniskor som inte upplevt
abstinensreaktioner kommer soka sig till ett
nedtrappningsprogram. (Se 5.4.1 for
information om nedtrappning)

Om man far liknande resultat fran studier med
olika metodik brukar man anse att resultatet
ar tillforlitligt. Man kan alltsa med fog pasta
att evidensen styrker att atminstone halften
av de individer som forsoker sluta med
antidepressiva kommer att besvaras av
abstinensreaktioner (medianvarde 55 %).

5.2.1.3 Paverkar behandlingstiden med
antidepressiva risken for
abstinensreaktioner?

Nér studierna jamfordes sa var det inget
uppenbart samband mellan férekomst av
abstinensreaktioner och behandlingslangd,
men, sdsom noterats ovan, sa var
informationen om behandlingslangd

ofullstandig. Det fanns ddaremot en del
anvandbara data i vissa av studierna. Tva
studier hittade ingen signifikant skillnad i
behandlingslangd mellan de som upplevde
och de som inte upplevde
abstinensreaktioner,?? vilket visar att
abstinensreaktioner inte bara uppstar hos
individer som har behandlats med
antidepressiva under langa perioder. Bade en
internationell enkatstudie® och en dnnu storre
enkatstudie frdn Nya Zealand>® konstaterade
att de individer som behandlats mer &n tre ar
med antidepressiva hade signifikant hogre risk
for abstinenssymtom. Dessa fynd kunde
emellertid delvis forklaras av ett storre antal
forsok att sluta. Majoriteten av deltagarna i
samtliga fyra av dessa studier hade behandlats
med antidepressiva i manader eller ar, varfor
studierna inte kunde bedéma om det kan
foreligga en plata under de forsta
behandlingsveckorna bortom vilken
sannolikheten for abstinensreaktioner inte
Okar for de flesta individerna.

5.2.1.4 Sjalvrapporterat beroende

Ytterligare en metod for att forsoka besvara
fragan rérande forekomsten av
abstinensreaktioner ar att undersdka hur
manga manniskor som rapporterar att de
blivit “beroende” av antidepressiva.
Traditionella studier ignorerar detta ibland
tabu-belagda omrade. Det finns emellertid
relevant data pa hur manga anvandare som
uppfattar antidepressiva som
“beroendeframkallande”. Tre studier har
undersokt detta och i dessa framkom siffror
pa mellan 27 % och 37 %. Av 192 individer
som tog antidepressiva i Holland sa beskrev
30% av dessa sina lakemedel som
beroendeframkallande. De tva stora online-
enkaterna konstaterade att 27 % av 1,521° och
37 % av 943 personer* uppfattade
antidepressiva som beroendeframkallande.
Det justerade genomsnittet for de tre
studierna ar 30,8 %. Aven om det &r svart att
extrapolera dessa resultat till hela gruppen
som tar antidepressiva, sa ar det likval viktigt
att notera att nastan en tredjedel av



individerna som ingick i studierna
rapporterade att de upplever sig vara
beroende av sina lakemedel enligt sin egen
definition av begreppet.

5.2.1.5 Svarighetsgrad pa
abstinensreaktioner

Tyvarr har det varit ett otillrackligt fokus pa
fragor avseende svarighetsgrad pa
abstinenssymtom i randomiserade studier.
Detta medfor att de flesta data som finns
tillgangliga avseende abstinensreaktionernas
svarighetsgrad kommer fran
enkitundersdkningar.! DA det &r svart att
overfora resultat fran enkatundersokningar till
hela gruppen manniskor som tar
antidepressiva (exempelvis kan individer som
upplever mer abstinenssymtom vara mer
bendgna att svara pa enkatundersokningar pa
temat) sa ar generella uppskattningar svara
att gora. Likval ar uppgifterna fran dessa
enkater viktiga da de indikerar att
abstinenssymtomen kan vara mycket svara for
en andel av de som tar antidepressiva.
Exempelvis framkom i en nyligen publicerad
enkatstudie fran Nya Zeeland att 46 % av 750
personer som upplevde abstinenssymtom
graderade dessa som “svara” till skillnad fran
“milda” till “moderata”®® vilket
Overensstammer val med de 43 % som
svarade detsamma i en internationell
enkatstudie.* Vidare visade en nyligen
publicerad studie fran Holland att av 671
individer som upplevt nagon form av
abstinenssymtom, sa graderade 51 % att
symtomen var maximalt svara pa en 6-gradig
skala. | en nylig internationell
enkatundersokning pa 605 individer, som alla
uppgav sig uppleva abstinenssymtom pa
webbaserade forum foér nedtrappning av
antidepressiva, bad man deltagarna att pa en
skala pa 0-10 gradera hur mycket
abstinenssymtomen hade paverkar deras
tillvaro. Den genomsnittliga graderingen var
8,4 dar 41% upplevde den hogsta graden av
besvir péa skalan.’

Procentandelen som valde de mest extrema
nivaerna avseende allvarlighetsgrad i var och
en av de fyra studierna varierade mellan 41
och 51 %, med ett justerat genomsnitt pa 45,3
%. Oavsett vilken skala som anvandes, sa
rapporterade nara halften av alla deltagare
som uppgav abstinenssymtom i
enkatundersokningarna, den hogsta nivan av
allvarlighetsgrad i de skalor som anvandes.

5.2.1.6 Upplevda svarigheter och liangd
avseende abstinensreaktioner

| en nylig enkatstudie fran Storbritannien, fick
245 personer svara pa fragan: “Hur latt
upplevde du att det var att sluta med din
medicinering?”

® 20 % svarade “mycket |att”
® 51 % svarade “ganska latt”
® 29 % svarade “inte latt alls”®

Av de 247 som fick fragan “Hur lang tid tog det
att sluta med din medicinering?” svarade

68 % “inom tre manader”
21 % “mellan tre och sex manader”
6 % “mellan sex och 12 manader”

5% “mer an ett ar’®

5.2.1.7 Langd pa abstinensreaktioner

En nylig systematisk 6versikt som tittade pa
nedtrappning av antidepressiva identifierade
10 relevanta studier som hade samlat in data
pa durationen pé abstinensreaktioner.! Aven
om oversikten inte kunde presentera sakra
slutsatser avseende den genomsnittliga
langden pa abstinensreaktioner (pa grund av
hog metodologisk heterogenitet och hur
langden rapporterades), sa drog man
slutsatsen att det ar avsevart storre variation i
abstinensreaktionernas langd dan vad man
tidigare trott. Nio av de tio studierna
konstaterade att en signifikant andel
anvandare upplever abstinensreaktioner 6ver
en vecka, medan sju av de 10 studierna visade
att det inte ar ovanligt att abstinensreaktioner
varar i flera manader. Fynden i denna 6versikt



overensstammer med tidigare publicerade
oversikter. Exempelvis visade en 6versikt over
kvantitativa studier och fallstudier fran 2015
att abstinensreaktionerna endast hade gatt i
spontan regress (naturlig aterhdmtning) inom
tva veckor i fyra av 18 fallstudier (22 %). | tva
av fallstudierna pagick abstinensreaktionerna
annu ett ar efter avslutad behandling. |
studien drog man slutsatsen att
abstinensreaktioner “vanligtvis varar nagra fa
veckor”, men man noterade samtidigt att
“manga varianter forekommer, inklusive...
ldnge ihdllande abstinensreaktioner”.’ | en
nyare oversikt, dar man fokuserade pa
abstinensreaktioner relaterade till serotonin-
noradrenalin-aterupptagshdammare (SNRI), sa
drog man slutsatsen att “symtom vanligtvis
debuterade inom nagra dagar efter avbruten
behandling och varade i nagra veckor, dven
vid gradvis nedtrappning i minskande doser.
Sent debuterande och/eller lange ihallande
stérningar uppstod ocksa vilket man havdade
bor foranleda att “kliniker behover lagga till
SNRI pa listan over substanser/lakemedel som
potentiellt sett kan ge abstinenssymtom vid

avbruten behandling”.®

Annu langre tid fér abstinensreaktioner har
rapporterats av tva undersokningar av
anvandare som upplever besvar med
nedtrappning. | en nylig internationell
enkatstudie fick 605 manniskor med
sjalvrapporterade abstinensbesvar, fragan
“Hur lange har du upplevt
abstinenssymtom?”; 87 % svarade minst tva
manader, 59 % minst ett ar och 16 % mer &n
tre &r.” En nylig innehallsanalys granskade
innehallet i 137 online-inlagg om
abstinensbesvar relaterade till antidepressiva.
Den genomsnittliga langden pa
abstinensreaktioner var 90,5 veckor for 97
individer som tog SSRI och 50,8 veckor fér 40
som tog SNRI. Aven om ingen av dessa tva
studieresultat ar representativa for alla som
tar antidepressiva, sa indikerar de likval att
det inte ar sa ovanligt som man ibland tror att
abstinensreaktioner varar mer an ett ar.?

5.2.1.8 Kvalitativa studier som fokuserar pa
nedtrappning av antidepressiva

Kvalitativa studier (patientberattelser)
overensstammer med och tjanar till att
levandegora de resultat som framkommit
genom kvantitativ forskning.! Nedan féljer
illustrativa exempel pa personliga vittnesmal
avseende svarighetsgrad och duration av
abstinensreaktioner:

“Jag forsoker i nuldget avvdnja mig fran
Venlafaxin, vilket i arlighetens namn ar det
varsta jag nagonsin upplevt. Jag har hemsk
yrsel och illamaende varje gang jag sdanker
dosen.”

“Det tog mig nastan tva ar att sluta med
Paroxetin och biverkningarna var
fruktansvarda. Jag behoévde till och med
avsluta min anstéallning for att jag madde sa
délig hela tiden. Aven nu nir jag inte langre
star pa det sa kanner jag fortfarande elektriska

stotar i hjarnan.”2°

“Det tog mig tva manader av ett rent helvete
att sluta med antidepressiva. Det var avsevart
svarare an jag hade forvantat mig”

“Jag glomde ta Citalopram i tva dagar och
vaknade upp pa morgonen med svar yrsel.
Den var sa pass extrem att jag foll omkull nar
jag forsokte resa mig ur sangen, och jag
kriktes.”®

“Abstinensreaktionerna som uppstar om jag
missar att ta min tablett dr svara skakningar,
suicidtankar, en kdnsla av fér mycket koffein i
hjarnan, elchocker, hallucinationer, hemska
humaorsvangningar. ... jag ar typ fast pa dem

nu da jag ar for radd for att férsoka sluta.”*t

“Aven om det inte dr ndgon tvekan att jag mar
battre med medicinen sa har biverkningarna
varit forédande - nar jag forsokt sluta - med
“elstotar i huvudet, upprordhet



sémnsvarigheter och humorsvangningar. Det
betyder att jag inte har nagra andra alternativ
for att hantera depressionen eftersom jag inte
klarar av att sluta med medicinen”

“Att forsoka sluta har varit en tuff kamp och
har tagit mig ar av férsok, nagot som ldkare
borde ha mer kunskaper om och vara mer
stéttande med.”*?
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5.2.2 Bensodiazepiner och Z-
preparat

Forekomsten av abstinensreaktioner varierar
mellan olika studier - fran 20 till 100%. Istallet
for att redogora for alla studier som kommit
fram till dessa siffror sa kan man med sakerhet
konkludera att dessa preparat ar mycket
beroendeframkallande och att beroende och
abstinensreaktioner ar vanliga. Av detta skal
rekommenderar British National Formulary
(farmaceutisk referensbok i Storbritannien,
dvers. anm.) (2012)* att kontinuerlig



anvandning av bade bensodiazepiner och z-
preparat inte 6verskrider fyra veckor eftersom
preparaten snabbt leder till toleransutveckling
samt fysiskt och potentiellt psykologiskt
beroende.

Det star emellertid nu klart att ett betydande
antal manniskor tar preparaten i mer an tva ar
(se 4.3.5).

Bensodiazepiner ar en lakemedelsklass som
inkluderar sedativa och lugnande preparat:

®  sedativa preparat (dven kallat
“hypnotika” eller “sdomnmedel”)
sasom flurazepam, temazepam,
nitrazepam och loprazolam, tenderar
att vara kortverkande

®  Jugnande preparat (dven kallat
“angestdampande”) sasom diazepam,
alprazolam, klordiazepoxid, oxazepam
och lorazepam ar langverkande

Z-preparat ar bensodiazepin-liknande
sedativa/lugnande. De z-hypnotika som &r
tillgangliga i Storbritannien ar zaleplon,
zolpidem och zopiklon. Bade bensodiazepiner
och z-preparat forstarker effekten av
signalsubstansen gamma-aminosmorsyra
(GABA), som tros ha en lugnande effekt. D3 z-
preparat ar kortverkande sa hoppades man att
det skulle ga att undvika eller minimera
beroende och abstinenssymtom. Det tycks
dock inte finnas nagon tydlig evidens pa att de
skulle vara mindre beroendeframkallande,
eller mer sdllan leda till abstinensreaktioner,
jamfort med kortverkande bensodiazepiner.

5.2.2.1 Abstinensreaktioner

Individer som anvander bensodiazepiner
kontinuerligt i mer dn nagra veckor (tva till
fyra) kommer sannolikt uppleva
abstinensreaktioner nar de forsoker sluta ta
dem. Symtomen inkluderade angest/oro,
agitation, sémnsvarigheter och muskelstelhet.
Da bensodiazepiner himmar nervaktivitet sa
leder avslutad behandling till en 6kning av
aktiviteten i nervsystemet. Nedtrappning kan

darfor inducera ovanliga och oftast obehagliga
sensoriska upplevelser sdsom stickningar och
domningar, elchocks-liknande sensationer och
ibland vanforestallningar och hallucinationer.

Abstinensreaktioner startar oftast mellan sex
och 48 timmar efter avslutad behandling, eller
efter reduktion av dosen, men kan starta
senare for langtidsverkande preparat, sdsom
angestdampande.

De vanligaste abstinensreaktioner for dessa
preparat inkluderar:

Tabell 2: De vanligaste abstinensreaktionerna
for bensodiazepiner och z-preparat:

svettningar
illamaende
Upprordhet

yrsel

stela muskler
huvudvark
muskelryckningar
somnproblem
hjartklappning
angest/oro

sensorisk overkanslighet

Men manga andra reaktioner kan ocksa
uppsta, inklusive:

Tabell 2.1: Andra abstinensreaktioner for
bensodiazepiner och z-preparat

panikattacker

rastléshet

viktnedgang

buksmartor

depression

forsamrat minne och koncentration
torgskrack

brannande sensationer i huden
influensaliknande symtom
tungsveda och metallsmak
suddig syn

tinnitus

mardrommar



e stickningar i hander och fotter
® slohet
e hallucinationer och vanférestallningar

Abrupt avslutad behandling med
bensodiazepiner och z-preparat 6kar
sannolikheten for dessa abstinensreaktioner
och kan ocksa orsaka generaliserade
krampanfall, hallucinationer och
sjalvmordsbenigenhet.t”’

5.2.3.2 Svarighetsgrad pa
abstinensreaktioner

Allvarlighetsgraden for abstinensreaktionerna
Okar med:

langre anvandning

e hogre dos
anvandning av flera olika
bensodiazepiner
oral framfor injicerad administrering
bensodiazepiner med kortare
halveringstid (sasom lorazepam eller
temazepam) pa grund av att dessa
elimineras snabbare fran kroppen.
Lakemedel som elimineras
langsammare mojliggor for kroppen
att ateranpassa sig till ett tillstand
utan substansen och darav ar
abstinensreaktionerna oftast (men
inte alltid) mindre uttalade

® Abrupt avslutad behandling, och
darfor rekommenderas det att
bensodiazepiner trappas ned
langsamt.

5.2.2.3 Forekomst - Hur manga manniskor
upplever abstinensreaktioner?

Aven om bensodiazepiner initialt
marknadsférdes som ett icke-
beroendeframkallande alternativ till
barbiturater, sa har deras beroendepotential
sedan lange erkants. Uppskattning av hur
manga manniskor som upplever
abstinensreaktioner bestams av hur lange de

har tagit lakemedlet, hur snabbt de avslutade
sin behandling, och definitionen eller hur man
registrerade reaktionerna. Uppskattningsvis
40 % av anvandarna blir vid regelbundet intag
beroende inom sex veckor (8). Viss forskning
visar att alla som har tagit bensodiazepiner i
minst sex manader och sedan forsoker sluta
snabbt, upplever nagon form av
abstinensreaktioner. For 40 % kommer
intensiteten pa reaktionerna vara moderat till
uttalade.?

5.2.2.4 Langden pa abstinensreaktioner

Uppskattningar avseende duration pa
abstinensreaktioner varierar kraftigt, och
bestams till stor del av behandlingstiden, dos
och typ av lakemedel. Nastan alla manniskor
som avslutar behandling eller reducerar sina
bensodiazepin-doser upplever en “akutfas”
med abstinensreaktioner, vilket typiskt varar i
tva veckor till tvd manader. En minoritet
kommer uppleva en utdragen (eller post-akut)
abstinensfas i ett ar eller mer®%1%1! medan det
finns anekdotiska rapporter pa
abstinensbesvar som varat i fem till 10 ar.
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5.2.3 Antipsykotika

Den senaste enkatundersokningen
konstaterade att av 105 personer som
forsokte sluta med antipsykotika, sa upplevde
65 (62 %) obehagliga abstinensreaktioner som
strackte sig over hela spektrat av fysisk,

emotionell, kognitiv och funktionell paverkan.?

Lakemedel som under 1950-talet utvecklades
for att behandla manniskor som
diagnostiserats med schizofreni, beskrevs
initialt som “kraftigt lugnande medel” (major
tranquillisers), en bendmning som ocksa
erkdnde deras potenta forsléande effekter.
Sedan dess har de blivit mer kdanda som
“antipsykotika” eller “neuroleptika”. De

anvands idag ofta pa andra klientgrupper
utover de som diagnostiserats med
schizofreni, sdasom fangar; manniskor med
depressions- och angesttillstand, barn med
inlarningssvarigheter och annan problematik,
samt aldre klienter pa sjukhem.

De forsta antipsykotiska lakemedlen
inkluderar klorpromazin och haloperidol.
Dessa sa kallade “forsta generationens”
antipsykotika hade besvadrande
biverkningsprofiler (inklusive tardiv dyskinesi -
en ofta irreversibel motorisk stérning). Andra
generationens antipsykotika, ibland refererat
till som “atypiska”, utvecklades p& 1990-talet.?
Dessa inkluderar: amisulprid, aripiprazol,
klozapin, olanzapin, kvetiapin och risperidon.

Vi introducerade till begreppet
abstinensreaktioner vid férsok att sluta med
antipsykotika i sektion 4.4.5 om att forsta
effektstudier. P4 samma satt som for andra
substanser som paverkar det centrala
nervsystemet, sasom bensodiazepiner och
alkohol, sa kan hjarnan utveckla tolerans till
antipsykotika.>Antipsykotika r dock inga
missbrukspreparat. Snarare bidrar de
obehagliga biverkningarna till att manga
manniskor forsdker sluta med antipsykotika
kort efter att de paborjat behandling med
dem®” eller att de tvingas ta dem mot sin vilja
genom psykiatrisk tvangsvard, ofta med
ofrivilliga, ldngtidsverkande depotinjektioner.®
Ungefar halften av manniskor som far
utskrivet antipsykotika for schizofreni ar
ovilliga att ta sina mediciner.’ | ett stort urval
av klienter sa forsokte 74 % sluta med
antipsykotika atminstone en gang inom 18
manader efter pdbdrjad behandling.’

Biverkningarna som gor att manga forsoker
sluta med sina mediciner, inkluderar®!:

Tabell 3: Biverkningarna som gor att manga
forsoker sluta med antipsykotika

e Forsloande
Kardiovaskulara effekter (arytmi och
plotslig hjartdod)

® Yrsel



Akatisi (extrem inre rastloshet)

e Sexuell dysfunktion
Metabola effekter (6vervikt,
glukosintolerans, forhojt kolesterol
och diabetes)

| en internationell enkatstudie med 832
manniskor som behandlades med
antipsykotika, sa uppgav dubbelt s& manga
(395) “obehagliga biverkningar” som
huvudsakligt skal till deras 6nskan om att sluta
med antipsykotika, jamfort med de som
svarade “madde battre och behdvde darfor
inte behandlingen” (195).1? Aven om
antipsykotika saknar missbrukspotential sa
uppstar tva typer av abstinenssyndrom som
kan gora det valdigt svart att reducera eller
sluta med dessa lakemedel. Den forsta typen
har mycket gemensamt med de
abstinenssymtom som skapas av de andra
centralnervost verkande lakemedel som
diskuterats i denna guide, till exempel
bensodiazepiner. Den andra typen &r nagot
mer specifik for psykos och/eller
antipsykotika.

5.2.3.1 Klassiska abstinensreaktioner

En aktuell genomgang? konstaterade att
abstinenssymtom for antipsykotika liknar i hog
grad de “klassiska abstinenssymtom”
associerade med alla lakemedel som verkar pa
det centrala nervsystemet. Dessa reaktioner,
som oftast framtrader inom fyra dagar efter
avslutad behandling, inkluderar:

Tabell 4: Klassiska abstinensreaktioner
associerade med antipsykotiska lakemedel

lllamaende
Irritabilitet
Skakningar
Aggression
Angest/oro
Depression
Agitation
Sémnstorningar

Huvudvark

o Reducerad koncentrationsformaga

Artikelforfattarna later foresla att dessa
reaktioner normalt varar i “upp till sex veckor’
och “kan vara langre an sex veckor och 6verga
i ett mer ihallande abstinenssyndrom (“post-
akut abstinensreaktion”), men genomgangen
innehaller ingen data for att bekréfta dessa
antaganden. Det ar, i realiteten, relativt fa
studier som undersokt frekvensen eller
langden pa klassiska abstinenssymtom efter
forsok att sluta med antipsykotika. Den storsta
internationella enkatstudien av 832 individer
som behandlas med antipsykotiska lakemedel,
upptackte att 65 % rapporterade
abstinenssymtom nar de forsokte sluta eller
reducera sina doser. Halften av dessa (51 %)
beskrev abstinenssymtomen som
“allvarliga”.'? Rapporterade besvar var starkt
korrelerade till behandlingens langd (p < .001).

J

5.2.3.2 Antipsykotika-inducerad psykos och
tardivdyskinesi

Sasom beskrivits i sektionen 4.4.3, sa
resulterar antipsykotiska lakemedel, till en
varierande grad, i en blockad av
dopaminsystemet och andra
neurotransmittorsystem (tillsammans med
manga andra effekter pa hjarnan och
kroppen).'® Detta ledde till antagandet att
“schizofreni” ar “orsakat” av ett dveraktivt
dopaminsystem, en hypotes som aldrig
bekraftats och som nu i stort sett overgivits.
Hjarnan forsoker kompensera for blockaden.
Sa tidigt som 1974 varnade dr Solomon
Snyder, professor i psykiatri och farmakologi
vid John Hopkins universitetet, att:

Ndgonting inom neuronerna noterar den
plétsliga frdnvaron av neurotransmittor-
molekyler vid de specifika receptorerna och pd
ett eller annat sdtt 6verférs ett meddelande
tillbaka till dopaminneuronerna som séger
ndgot i stil med féljande: “Vi har inte
tillréickligt med dopamin. Skicka lite mer!”
varpd dopamin-neuronet i frGga bérjar avfyra i
snabbare takt.**



Sedan dess har det bekraftats att hjarnans
forsok att kompensera aven inkluderar en
O0kning av antalet dopaminreceptorceller och
deras kinslighet,® en process som inte &r unik
for antipsykotika. Nar ett antipsykotiskt
preparat, och dopaminblockaden, avlagsnas
eller reduceras, sa blir hjarnan overvaldigad av
dopamin, delvis pa grund av den abnormala
lakemedels-inducerade sensitiviteten och det
Okadeantalet dopaminreceptor-celler. Denna
process kan sannolikt appliceras pa andra
neurokemiska system som paverkas av
antipsykotika. Effekterna kan resultera i en
abstinenspsykos, vilket ofta misstas for att
vara ett aterfall i den schizofreni-sjukdom som
lakemedlet var avsett att behandla i
utgangspunkten. Detta resulterar i sin tur ofta
i en aterinsattning av de lakemedel som,
paradoxalt, orsakat dysfunktionen i
neurotransmittorsystemen.>214

Det forsta fallet av dopamin
“supersensitivitets-psykos” (SP) rapporterades
for 40 ar sedan.’® 2006 konstaterade en
granskare av den tillgdngliga evidensen att:

Det finns evidens som tyder pd att processen
kring nedtrappning av vissa antipsykotiska
Idkemedel kan utlésa debut av eller aterfall i
psykotiska symtom. Medan férsdmring av
psykos, till foljd av avslutad behandling med
antipsykotika, traditionellt sett har tolkats som
ett bevis pd det kroniska férloppet fér den
underliggande sjukdomen, sa tyder istdllet
denna evidens pa att vissa aterkommande
psykos-episoder kan vara orsakade av
medicinsk behandling. Behandlande IGkare
kan ddrfér behéva utvdrdera férdelarna med
ldngtidsbehandling hos vissa klienter pg nytt.*®

Det har nyligen kommit tva dvergripande
genomgangar av forskningslitteraturen som
beror vad som idag tenderar att kallas
“antipsykotika-inducerad dopamin-
overkanslighetsspsykos eller forkortat
“Bverkanslighetsspsykos” (SP).>'” En av
granskarna har tagit fram kriterier for tva SP-
baserade abstinenssyndrom, primart
differentierade baserat pa tillstandets langd.

5.2.3.3 Utsattningspsykos

En uppsattning kriterier for utsattningspsykos,
eller “abstinenspsykos”, ar nydebuterade
psykosreaktioner, eller redan kanda
psykosreaktioner som aterkommer med hogre
intensitet dn innan behandlingsstart, efter
avbruten antipsykotisk behandling,
dosreduktioner, byte till annat preparat eller
mellan dosintervaller. Dessa kommer oftast
(men inte alltid) efter cirka tre manaders
kontinuerlig exponering for lakemedlet (tiden
som ar nddvandig for att en 6kning av
dopaminreceptor-tatheten ska dga rum) och
orsakar obehag eller férsamrad funktion.?
Dessa reaktioner uppstar oftast inom fyra
dagar efter att oral behandling med
antipsykotika avslutats, men det kan ta flera
veckor innan de uppstar efter avslutad
behandling med langtidsverkande injektioner.
Utsattningspsykos verkar vara relativt ovanligt
och evidensen stoder fenomenet framfor allt i
relation till férsok att avsluta behandling med
klozapin. Den brittiska psykiatrikern Joanna
Moncrieff féredrar termen “snabbt debuterad
psykos” (“rapid onset psychosis”) eftersom det
ar neutralt i férhallande till den underliggande
mekanismen, som hon menar, ar oklar.*®

5.2.3.4 Ihallande 6verkénslighetsspsykos
(SSP) (“Persistent Postwithdrawal
Supersensitivity Psychosis (PPSP)”)

Vissa forskare anser att nar utsattningspsykos
haller i sig langre dn sex veckor sa bor det
istallet klassificeras som “ihallande
overkanslighetsspsykos efter avslutad
behandling med antipsykotika”, men detta
omrade ar svart att forska pa. Om PPSP
existerar sa ar det en av tva ihallande
abstinenstillstand som orsakas av
antipsykotika. Det andra tillstandet ar
rorelsestérningen “tardiv dyskinesi” som
diskuteras senare.

5.2.3.5 Hur manga upplever
utsattningspsykos och hur lange varar det?

Fa studier har undersokt férekomsten av eller
langden pa abstinens-inducerad psykos. Den



redan ndmnda genomgangen fran 2006
redogjorde mest for fallstudier, inklusive nio
individer utan tidigare psykos-historik, vars
nya psykossymtom (i regel hallucinationer
eller vanforestallningar) oftast minskade efter
aterintroduktion av antipsykotika.'® Det var
emellertid mojligt att uppskatta att 20-25 % av
klienter som forsokte sluta med det specifika
antipsykotika preparatet klozapin, upplevde
utsattningspsykos eller, som granskaren
foredrar att kalla det, “snabbt debuterad
psykos”.

En tidigare studie uppskattade att mellan 22 %
och 43 % av 224 6ppenvardsklienter
diagnosticerade med schizofreni led av
overkanslighetsspsykos (SP). Tva nyliga studier
av atypiska antipsykotika har rapporterat en
féorekomst av SP pa 65 %' och 72 %.%° Alla tre
studierna har dock inkluderat fall som uppstod
till foljd av toleransutveckling (se sektion 5.1)
dar den enskilde individen fortfarande
behandlades med antipsykotika. | den senare
studien, beddmdes 42 % av fallen vara
utsattningspsykos vilket betyder att i
sammantaget 30 % av den studerade gruppen
(av vilken inte alla hade forsokt sluta med sina
antipsykotika) hade upplevt abstinens-
inducerade psykoser. En annan studie
noterade en forekomst av utsattningspsykos
hos 26% av de deltagare dar de bytt mellan
tva olika antipsykotiska preparat.?’ Det hir &r
emellertid mycket svart att forska pa till foljd
av det vaxlande naturalférloppet som
forekommer i psykossjukdom.

| en nylig internationell enkatstudie av
manniskor som tog antipsykotika,
rapporterades “ny eller férvarrad psykos” som
den nast vanligast rapporterade “annan
biverkning” (efter akatisier/rastloshet).
Tretton personer rapporterade nya reaktioner
och sex personer rapporterade forvarring av
tidigare reaktioner. Det ar dock oklart hur
manga av fallen av ny eller férvarrad psykos
som var till féljd av férsok att sluta med
pagéende behandling.?? Det finns viss evidens
som stoder hypotesen att antipsykotika med
kortare halveringstid (ex klozapin, sulpirid,

amisulpirid och metoklopramid) 6kar risken
for att satta igang en supersensitivitets-
psykos.'>?

5.2.3.6 Tardiv dyskinesi

Tardiv dyskinesi (TD), som ocksa namnts
kortfattat i sektion 4.4.7, ar en
invalidiserande, ofta kronisk neurologisk
stérning som uppstar efter antipsykotika-
anvandning. TD innebar ofrivilliga rorelse i
ansiktet, tunga, armar och ben. Det har ocksa
associerats med kognitiv férsamring.?! Det &r
troligtvis, om an annu ej bevisat, ett resultat
av en overaktivitet av dopaminsystemet
orsakat av forandringar sdsom 6kad
receptortathet och kdnslighet vid behandling
med antipsykotika. Vissa forskare betraktar TD
som antingen en del av eller ett tidigt tecken
pa 6verkinslighetsspsykos.>#1° Den
genomsnittliga forekomsten av TD hos
individer som tar antipsykotika &r ca 30 %*%?*
och stiger till 57 % efter ca 15 ars behandling
med férsta generationens antipsykotika.?2
Forekomsten antogs vara lagre for andra
generationen, “atypiska”, antipsykotika, men
skillnaden har visat sig vara minimal eller icke-
existerande??? eller en konsekvens av att
andra generationens antipsykotika forskrivs i
lagre doser. Det ar benamnt har som en
abstinenseffekt da symtomen pa TD oftast
maskeras av nedtrappning av antipsykotika.

Nar lakemedelsbehandlingen avbryts, antas
att dopaminaktiviteten okar till foljd av 6kad
sensitivitet i det dopaminerga systemet efter
l&ngtidsbehandling med antipsykotika. Okad
dopaminaktivitet kan leda till abnormala
rorelser. Sdlunda, observeras de fysiska
uttrycken (men inte alltid kognitiva
reaktioner) for TD, oftast forsta gangen, eller
forvarras, efter avbruten behandling,
minskning av dosen eller vid byte mellan olika
antipsykotika.??? Manniskor dver 50 &rs lder
har tre till fem ganger hogre risk att utveckla
TD jamfért med unga.??



5.2.3.7 Langsam nedtrappning med st6d

En aktuell studie som undersdkte enskilda
individers egna upplevelser av forsok att sluta
med antipsykotika, identifierade betydelsen
av att skapa ett skyddsnat. Detta utgjorde en
avgorande del i nedtrappningsprocessen. Med
detta menades att infor nedtrappning samla
stod av vanner, familj, stédgrupper och
sjukvarden for att mota eventuella
svarigheter.”

| en annan studie, uppgav 55 % av 105
individer, som forsokte sluta med
antipsykotika, att de lyckades sluta med
samtliga antipsykotiska lakemedel under en
varierande tidsperiod, halften rapporterade
att de inte hade nagon pagaende
antipsykotika behandling, och halften
redogjorde for att de hade fatt nagon form av
hjélp fran sjukvard, familj, vanner, och/eller
stod fran andra i liknande situation nar de
forsokte trappa ned. Att ha stdd under sin
nedtrappning var associerat med lagre risk for
aterfall.? Vidare var gradvis nedtrappning dver
mer an en manad positivt associerat med
framgangsrik nedtrappning.?* Det kommer
naturligtvis vara stora variationer avseende
hur [ang nedtrappningstid olika individer
behover for att kunna sluta.
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5.2.5 Litium och andra
"stamningsstabiliserande” preparat

Den begransade forskningen pa utsattning av
litium forefaller visa att det inte forekommer
samma abstinensreaktioner som vid
utsattning av andra psykofarmaka. Men det
finns flera studier som visar att utsattning av
litium kan leda till ett maniskt skov och att
risken for detta ar storre efter lang tids
anvindning.*

Litium ar en giftig alkalisk metall i likhet med
natrium och kalium. Det anvénds
huvudsakligen for manniskor med extrema
kontraster mellan upprymdhet och
nedstamning och som férut fick diagnosen
"manodepressiv” eller pa senare tid “bipolar
sjukdom”. Den dos som anses vara terapeutisk
ligger sa nara den dos som ger en farlig
forgiftning (som kan bli dodlig om inte litium
omedelbart satts ut). Darfor maste
koncentrationen av litium i blodet féljas
noga.?

Mentalhalsorganisationen MIND (en engelsk
organisation, évers. anm.) forklarar:

Det férefaller inte finnas ndgra
abstinensreaktioner vid utséttning av litium.
Men ddremot dr det en risk for en rekyl med
en manisk eller psykotisk episod vid fér snabb
utsdttning sa ddrfor dr det viktigt att du dr



forsiktig. Minska gradvis, It det ta Gtminstone
en mdnad och Idngre om har statt pa litium i
flera ar. Om det blir ett aterfall sa kommer det
inom de férsta mdnaderna efter utsdttning
och minskar sedan gradvis.® (Mind, 2018).

En del studier har rapporterat om okad
sjalvmordsrisk efter utsattning av litium,
sarskilt om det sker hastigt.®’

Andra s kallade ”stamningsstabiliserande”
psykofarmaka ar de tre anti-epileptiska
medicinerna karbamazepin (Tegretol),
lamotrigin (Lamictal) och valproat (Ergenyl).
Det har gjorts mycket litet forskning pa
abstinensreaktioner for manniskor som tar
dessa farmaka utan att ha epilepsi. | en fall-
serie med sex klienter som slutade med
lamotrigin sa framkom besvarande psykiska
reaktioner som angest och irritabilitet.® En
studie pa 90 personer som slutade med
karbamazepin noterade att 26 (29 %)
rapporterade en abstinensreaktion inom fyra
dagar efter avslutad behandling. Reaktioner
som forsvann inom en vecka omfattade
sdmnsvarigheter, nedstamdhet,
hallucinationer, upplevda skakningar i
handerna samt huvudvark.

Vad galler abstinensreaktioner vid utsdttning
av asenapin (Sycrest), ett antipsykotiskt
preparat som ibland anvands som
stamningsstabiliserande sa hanvisar vi till
avsnittet om antipsykotika.
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5.2.6 Centralstimulerande som
anvands vid ADHD

Det ar val beskrivet hur abstinensreaktioner
kan uppsta nar nagon slutar med stimulerande
droger som kokain eller amfetamin vid
missbruk. Bara efter nagra dagars bruk av
centralstimulerande sa upplever manniskor



nar de slutar en period som kan vara i flera
dagar med minskad energi, nedstamdhet,
irritabilitet, hunger och déverdriven somn.

Personer som slutar kommer troligen att
kdnna bade psykisk och fysisk utmattning,
borja sova for mycket, dven om de kan ha
perioder av sdmnldshet, och bli mer
deprimerade. De kan fortsatta att kdnna
angest, irritation och gladjeldshet. De kan bli
mindre kansliga for berdring och ljud, de kan
bli socialt tillbakadragna och ha oroliga
drommar.

Denna depression kan vara intensiv och foljas
av sjalvmordstankar. Dessa symptom kan
finnas under nagra dagar till flera veckor och
ibland till och med manader.!

Det finns farre beskrivningar av
abstinensreaktioner med centralstimulerande
medicin som getts inom varden. De som
studier som tittat pa detta har inriktat sig pa
fragan om aterkomst av ADHD-symptom utan
att ta hansyn till mojliga fysiologiska och
psykologiska effekter av sjilva utsattningen.?
Men det ar daremot val kant att
centralstimulerande medel vid ADHD ar
forenat med nagot som kan kallas rebound-
fenomen.

3

Detta fenomen upptrader framat kvéllen, nar
koncentrationen av det centralstimulerande
medlet borjar sjunka, och det visar sig som en
forsamring av ADHD-symptomen; till och med
varre an de besvar som fanns innan
medicineringen sattes in. Denna rebound-
effekt har framfor allt noterats hos barn som
har blivit lattretliga och okoncentrerade.
Eftersom en Iag dos centralstimulerande
medel minskar aktivitet och forbattrar
koncentrationen sa ar detta rebound-fenomen
en forutsagbar effekt av att substansen
minskar i koncentration.

Rebound-fenomen utmarks dven av det till
tillkommer en del nya symptom som latthet
till grat, irritabilitet och kanslomassig
instabilitet. Dessa symptom tillhér normalt
inte ADHD symptomen.*®Detta antyder att

centralstimulerande skulle ha en
kanslodampande effekt i de doser som normal
anvands. Det har ocksa visat sig hos vuxna att
korférmagan blir nedsatt flera timmar efter en
dos centralstimulerande jamfort med
placebo.”

Rebound-fenomenet ger en indikation pa att
medlet har forandrat hjarnan pa nagot satt,
vilket betyder en form av utsattningssyndrom
Rebound-fenomenet ar ocksa en illustration
pa hur snabbt kroppen anpassar sig till ett
psykofarmaka och hur snabbt
abstinensreaktioner kan komma nar medlet
minskar i koncentration.

Det finns nagra fa fallbeskrivningar med barn
som slutat med centralstimulerande och
reaktionerna har, som hos vuxna, bland annat
varit depression och sjukdomskansla. Det finns
dven rapporter om nya episoder med migran
och psykos.®° Det finns dock ingen forskning
som kan bekrafta hur vanliga, allvarliga och
langvariga dessa abstinensreaktioner kan vara.

Precis som vid forskning pa langtidseffekter av
andra psykofarmaka sa kan den troliga
forekomsten av abstinensreaktioner vid
utsattning gora det svart att bedéma
aterkomst av ADHD-symptom.
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5.2.7 Polyfarmaci

Inom psykiatrin har det blivit allt vanliga med
att manniskor far utskrivet fler psykofarmaka
samtidigt, s& kallad polyfarmaci.® Mer &n 80 %
av klienterna med psykiatriska insatser under
1990-talet hade fler &n ett psykofarmaka.? En
sarskilt vanlig kombination ar antidepressiva
och bensodiazepiner.? | en studie gjord 2009
fann man att cirka en tredjedel av klienterna
stod pa minst tre psykofarmaka.*

Trots att polyfarmaci ar sa vanligt sa finns det
mycket litet forskning pa hur detta paverkar
abstinensreaktioner gallande frekvens,
svarighet och langd. Man har inte heller
studerat hur polyfarmaci paverkar
utsattningsprocessen av olika kombinationer
av psykofarmaka.

Det har gjorts en stor online-undersokning i
Nya Zealand med manniskor som statt eller
stod pa flera antidepressiva. Resultatet visade
att de som tagit fler én ett psykofarmaka
uppgav fler abstinensreaktioner (68,3 %) én de
som tagit bara ett antidepressiva (till exempel
for fluoxetin: 35,5 %), med undantag for
paroxetin (75.9 %) och venlafaxin (70,4 %).

| en stor internationell on-line enkit® hade
55,4 % av dem som bara hade tagit
antidepressiva abstinensbesvar jamfort med
65,9 % av de som tagit bade antidepressiva
och antipsykotika Siffrorna for uppgivet
beroende var 36,8 % respektive 47,7 %.
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5.3 Overgripande paverkan pa individen vid utsittning

Forutom att det ar viktigt att forsta effekterna
av utsattning sa ar det nédvandigt att forsta
de personliga konsekvenserna i manniskornas
vardag. Det ar viktigt att vara extra
uppmarksam pa hur utsattning ibland kan ha
forodande fysiska, psykologiska och
relationella konsekvenser.

| en genomgang nyligen av 319 manniskor i
den engelska varden som sjalv uppgav sig
uppleva olika grader av abstinensreaktioner
vid utsattning av antidepressiva sa framkom
det halften upplevde sig som allvarligt
nedsatta sa att de inte kunde fungera normalt
i vardagen.! Tjugosju av deltagarna
rapporterade visade mer extrema
abstinensreaktioner som hade “forstort deras
liv” eller hade fatt dem att “forlora allt de
hade”. Manga personer berattade ocksa att
abstinensreaktionerna hade en stor negativ
paverkan pa formagan att skota arbetet. De
blev i varierande grad negativt paverkade i
sadant som beslutsfattande, minne,
koncentration och kommunikation. Detta
gjorde att en del var borta fran arbetet eller
kdmpade sig igenom en "hjarn-dimma” eller
”zombietillstand”.! P& grund av detta fick
manga samre ekonomi och manga patalade
att deras sjalvfortroende och sjalvkansla
allvarligt skadades.

Utsattning kan ha langtgaende konsekvenser
som forutom de direkt berérda kan paverka
familjer, vdnner och kollegor. | samma
oversikt rapporterade en del personer att
deras abstinensreaktioner forsamrade deras
moijligheter att ta hand om andra pa ett
tillrackligt bra satt; detta gallde aven de egna

barnen. De berattade aven att formagan att
fungera socialt blev nedsatt och att
isoleringen 6kade.

Bristande forstdelse hos familjemedlemmar
kan ocksa dventyra de personliga relationerna.
Nar abstinensreaktioner missforstas som
"Overreaktion” kan det férsdmra 6msesidig
tillit och fértroende. Det kan dven leda till
forsamrad formaga att ta hand om sig sjalv
vilket kan leda till ett 6kat beroende av andra,
vilket kan forsamra de nara relationerna.

| de allvarligaste fallen kan
abstinensreaktioner leda till att familjer bryts
sonder eller till arbetsloshet, sjukskrivning
eller socialbidrag, ekonomiskt sammanbrott
och ibland till och med till sjdlvmord.? Aven
om denna studie inte representerar alla som
star pa antidepressiva, eller ens alla som
upplever abstinensreaktioner, sa visar den
anda att det for en del personer kan bli en
ytterst allvarlig upplevelse som skadar bade
familjer och andra.
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5.4 Spraket vid utsattning av psykofarmaka

Innan vi borjar med att beskriva nagra viktiga
metoder som terapeuter kan anvdnda for att
hjalpa sina klienter vid utsattning (avsnitt 6) sa
kan det vara av varde att ge information om
hur utsattningen hanteras medicinskt.

5.4.1 Bakgrund om langsam
utsattning

Langsam utsattning bér genomforas med hjalp
av en kunnig ldkare. Det finns flera olika
rekommenderade utsattningsprotokoll och
alla dessa avrader fran att sluta tvart eller for
snabbt.

Utsattningen maste ske flexibelt med hansyn
till klientens olika mojliga abstinensreaktioner,
reaktionernas intensitet, klientens formaga att
klara av svarigheterna samt mojligheten att fa
stdd. En kunnig ldkare ar noggrann med att
undersoka detta vid en utsattningsprocess.
Reaktionerna vid utsattning varierar mellan
olika individer dar nagra kan satta ut
psykofarmaka utan nagra problem medan
andra upplever svara och langvariga besvar.

Det ar inte terapeutens uppgift att ge specifika
anvisningar for utsattning men det finns nagra
nyttiga regler och praktiska bedomningar som
det ar vardefullt att kdnna till. Detta galler
forstas i extra hog grad vid svara och
langvariga abstinensreaktioner:

e Nedtrappningsscheman: Det finns
manga kunskapskallor pa internet som
vem som helst kan anvanda for att fa
information om utsattning. En sadan
kalla samlar kunskap fran manga
personer som har delat sina
erfarenheter fran utsattning och
sammanfattar dessa i tydlig
information om utsattningsscheman.
Den sager exempelvis att: ”...de flesta
personerna har oftast den minst
besvarliga och handikappande och
mest framgangsrika utsattningen
genom att minska psykofarmaka med

ungefarligen av 5-10 % av dosen i
manaden, med en ny utrdkning varje
manad baserad pa den senaste
dosen.”? Aktuell forskning i Lancet
Psychiatry stoder ocksa att det &r
mycket viktigt for en del manniskor
med en ldngsam utsittning.’

e Utifran behovet av langsam utsattning
sa ar det inte ovanligt att det ibland
kan ta upp till tva ar innan dosen ar
helt utsatt.*

e Utsattningsremsor kan underlatta en
framgangsrik utsattning. Dessa remsor
bestar av en rulle med sma fickor som
innehaller en daglig dos av ett
antidepressivt preparat. Varje remsa
innehaller 28 fickor med successivt
minskande dos. | en aktuell studie
med 895 deltagare som vill sluta med
antidepressiva sa lyckades 71 % sluta
framgdngsrikt med en till tre remsor.”
Dessa ar for narvarande inte
tillgangliga i NHS men kan bestallas av
forskrivaren fran Nederldanderna. Se
resursavsnittet for vidare information.

® En del psykofarmaka kan fas i flytande

form vilket kan férenkla dos-
minskningen.

Det ar dven bra att kdnna till att en del

psykofarmaka kan samverka med

andra utskrivna mediciner och det ar
den utskrivande ldkarens uppgift att

beddma om detta bor justeras vid

utsattning.®

5.4.2 Forklaring till olika ord vid
utsattning

For att kunna hjalpa klienter som har bestamt
sig for att sluta med psykofarmaka sa ar det
viktigt att kdnna till begrepp som anvands vid
utsattning. Nagra nyckelbegrepp ar abstinens,
abstinensbesvar eller utsattningssyndrom .



Begreppen abstinens och abstinensbesvar ar
allméant erkdnda medan det finns kontrovers
kring begreppet utsattningssyndrom. Detta
begrepp definierades vid ett mote
(Discontinuation Consensus Panel) som
finansierades av lakemedelsforetaget Eli-Lilly
1996 och det har kritiserats for att fordunkla
och férminska problemen med
abstinensreaktioner. Vi foreslar att man
anvander ordet abstinensreaktion eller helt
enkelt abstinens.

Manga abstinensreaktioner kommer direkt i
samband med utsattningen det vill sdga akut
abstinens. Men det ar viktigt att veta att det
ocksa kan komma abstinensreaktioner av olika
slag Iangt senare, veckor och manader efter
att ett preparat har blivit utsatt.

Olika former av akut abstinens
Aterkomst av tidigare symptom, terfall

Har asyftas en gradvis aterkomst av de
problem som fanns nar det aktuella
psykofarmakat sattes in.>®

Rebound-fenomen

Detta ar ett begrepp som vill fanga att
problem som fanns innan medicineringen
sedan aterkommer i en annu svarare form vid
utsattningen.®

Nya symptom

Detta begrepp anvands for att beteckna
tillkomsten av nya besvar som inte fanns
innan medicineringen pabdrjades. Dessa nya
symptom som kommer efter utsattning, kan
ha orsakats av sjilva utsittningen. 1°

Abstinens pa grund av minskad effekt

Abstinensreaktioner kan uppkomma dven
under pagaende medicinering. Fenomenet
uppstar genom sa kallad toleransutveckling.
Detta betyder att mediciner tappar sin effekt
och darigenom blir det i sjdlva verket en
nedtrappning som kan leda till
abstinensreaktioner. Detta kallas ibland
abstinens pa grund av minskad effekt och

detta ger symptom som latt kan missas eller
feldiagnosticeras (till exempel som dalig effekt
av medlet).

Dos-relaterad abstinens

Patienter som tar sin medicin med langre
uppehall kan uppleva det som kallas dos-
relaterad abstinens. Dessa abstinensbesvar
uppkommer darfor att preparatet har sjunkit i
koncentration innan nasta dos. Det ar mer
troligt att dos-relaterad abstinens uppkommer
med benzo-preparat eller med preparat med
kort halveringstid (se 5.1).

Abstinensbesvar pa grund av
toleransutveckling eller for langt uppehall
mellan doserna kan ge lika allvarliga besvar
som nedtrappning och det ar viktigt att dessa
problem inte missas.

Postakut abstinenssyndrom (PAA

Abstinensbesvar kan ibland kvarsta under lang
tid och de kan ocksa uppsta en tid efter att
preparatet har [dmnat kroppen. Man raknar
da sex veckor eller mer. Dessa
abstinensbesvar kan vara aterkomst av de
besvar som fanns innan medicineringen
startade men ibland kan det tillkomma helt
nya besvar i veckor eller manader efter
nedtrappningen. Vad géller dessa besvar sa
finns det risk att de kan misstolkas som
aterkomst av den gamla sjukdomen eller
framkomsten av en ny. Dessa langvariga
besvar kan komma och ga under manader och
ar.

5.4.3 Hur abstinensreaktioner kan

bli missuppfattade eller
feldiagnosticerade

Nar dessa olika erfarenheter inte noteras och
tas pa allvar sa kan abstinensreaktioner bli
missforstadda eller feldiagnosticerade med
forodande konsekvenser for klienten.

Haddad och Anderson'*har presenterat en
anvandbar lista 6ver hur abstinensreaktioner
kan bli feltolkade:



i som aterfall (det vill sdga att det
ursprungliga problemet
aterkommer) vilket leder till att
psykofarmaka aterinsatts. Till
exempel ar det numera vanligt att
antidepressiva skrivs ut vid angest.
Okad &ngest ar en vanlig
abstinensreaktion och om denna
inte upptacks sa finns det risk for
att psykofarmaka aterinsatts
darfor att lakaren forvaxlar
abstinensen for ett aterfall.*>

ii. som daligt resultat av
medicineringen (som till exempel
att klienterna inte tar
psykofarmaka enligt ordination
vilket kan leda till
abstinensreaktioner som leder
okad dos eller byte av
psykofarmaka.)

iii. som ett nytt psykiskt tillstand

III III

som till exempel”bipolar | eller |
(det vill sdga att
abstinensreaktioner tolkas som
"maniska” eller "hypomana”
tillstand som tidiga tecken pa
"bipolar sjukdom”)

iv. som biverkningar av ett nytt
ldkemedel det vill sdga att
abstinensreaktioner kan uppsta
vid byte av preparat. Om detta blir
feltolkat sd kan
abstinensreaktionen missforstas
som biverkning av det nya
preparatet.?

V. som ett nytt fysiologiskt tillstand
som sa kallade “funktionella
tillstand” eller “medicinskt
oférklarliga symptom”.4

Aven om vi inte har ndgon tydlig evidens som

visar hur vanligt detta problem &r sa finns det

manga personliga berattelser som visar att det
kan vara vanligare an man trott.

Pa grund av detta sa har vi formulerat nagra
enkla tumregler for att forsoka forhindra eller
upptéacka sadana feldiagnoser:

Nar uppkom reaktionen? Det har
allmant ansetts vara sa att man kan
skilja en abstinensreaktion fran ett
aterinsjuknande genom att den forra
uppkommer genast och férsvinner vid
aterinsattning medan aterinsjuknande
ar ovanlig under de forsta veckorna
efter utsattningen.?%° Trots att denna
tanke om tidpunkt kan upplevas
intuitivt rimlig sa har den manga
begrdnsningar eftersom det finns
manga olika varianter, som till
exempel att abstinensreaktionen
kommer senare eller kvarligger under
en langre tid.'® Det &r ocksa oklart om
aterfall kan férekomma inom de forsta
veckorna efter avslutad behandling.
Forekommer kdanslomassiga och
fysiska reaktioner samtidigt? Om det
forekommer oforklarliga psykiska
symptom som angest och depression,
tillsammans med fysiska reaktioner, sa
Okar detta sannolikheten for att det
handlar om abstinens.'”*®

Finns det tecken som tyder pa en
fysisk sjukdom? Om fysiska reaktioner
inte kan forklaras av ndgon annan
medicinsk sjukdom sa kan detta tala
foér en abstinensreaktion.®

Hur beskrivs upplevelsen? Manga
manniskor sager att
abstinensreaktionerna har en annan
karaktar an de ursprungliga besvaren.
En del beskriver det som att
abstinensreaktionerna kdnns
”kemiska” .18

En mer utforlig lista pa vanliga
upplevda abstinensreaktioner kan
hittas pa natet och ett bra exempel pa
detta &r the Withdrawal Project. 2



Rad till behandlar om hur denna guide kan
anvandas for att stodja bade forskrivare och
klient kan hittas i avsnitt 3. Som vi har sagt
tidigare sa ar det basta om nedtrappningen
sker under 6vervakning av en kunnig
medicinsk yrkesperson men i gallande
situation sa ar det ibland svart att fa sadant
stod och da hanvisas manniskor till att trappa
ned ensamma eller med stéd av information
och grupper pé internet.®
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6. Terapeutens roll i nedtrappning av psykofarmaka -

vad vet vi fungerar?

Dr Anne Guy med Dr James Davies, Daniel C. Kolubinski, Luke Montagu &

Baylissa Frederick

For narvarande finns det inga nationella
officiella tjanster som arbetar med beroende
och nedtrappning av psykofarmaka i
Storbritannien. Den hjalp som finns idag nar
mindre dn tre procent av befolkningen (se 3.2
for ytterligare information om dessa). Men
psykoterapeuter arbetar redan med en del av
dem som sannolikt dr beroende av
psykofarmaka och som inte har tillgang till
annat stod. Till exempel visade en
undersdkning 2018 bland terapeuterna i BPS,
BACP och UKCP vilken procentandel av deras
klienter som tog forskriven psykofarmaka.
Undersokningen visade att:

® 27 % uppgav mellan 25-50 %
® 23 % uppgav mellan 50-75 %
e 31 % uppgav mer dn 75 %!

Med tanke pa att alla terapeuter troligen
redan arbetat med en klient i nedtrappning,
kan de ge viktigt stod genom att ha mer
kunskap i detta dmne. De behover inte vara
"specialister" for att kunna vara till hjalp.
Utbildning och medvetenhet om de problem
som tas upp i denna guide gor det mojligt for
terapeuter att 6vervdaga om och hur de kan
borja integrera fragor om beroende av
forskrivna psykofarmaka i sin praxis.

Den har guiden syftar till att starka klienten
och stodja de samtal som ofta redan dger rum
mellan terapeuter och deras klienter.
Terapeuter maste sjdlva bestimma om, och i
vilken utstrackning de vill anvanda den har
guiden inom ramen for sitt terapeutiska
arbete. De besluten kommer att paverkas av
terapeuternas teoretiska inriktning, deras

arbetssituation och klientens individuella
behov. Klientens beslutsratt och
sjalvbestammande ska alltid understddjas och
respekteras. Klienter ska uppmuntras att
diskutera utsattning av pagaende
psykofarmakologisk behandling med kunniga
forskrivare som kan ge medicinska rad,
overvaka och hantera utsattningsprocessen pa
ett kompetent satt. Den har guiden
foresprakar vikten av klientens informerade
beslut, beslut som ska som ska grundas pa sa
fullstandig information som majligt om
potentiella fordelar och risker. Den
foresprakar inte att terapeuten ska saga till
deras klienter att ta eller inte ta, att fortsatta
med eller satta ut, psykofarmaka. Den fragan
ska beslutas av forskrivaren och klienter
tillsammans.

Terapeuter ar ofta i den fordelaktiga
positionen att ha en befintlig terapeutisk
relation med en individ. Baserat pa denna
relation ar det maijligt for terapeuten att
forsta, kanna igen och bista klienter med
psykofarmakarelaterade problem, inklusive
nedtrappning, i en integrerad process.

Det finns tva olika aspekter pa den roll som
terapeuter kan spela:

Den forsta ar att hjalpa klienten att férsta och
hantera eventuella orsaker och effekter av
kanslomassiga besvar som ledde till att de
forskrevs psykofarmaka fran borjan (obs att
det ibland skedde pa grund av fysisk sjukdom).
Den andra ar att stddja klienten under
nedtrappning om detta blir n6dvandigt. Ibland
blir det nédvandigt med att vanta med att ta
itu med de tidigare kanslomassiga problemen.



6.1 Modellen for kombinerad kunskap — vad ar det?

Aven om det saknas forskning om
effektiviteten av terapeutiska strategier som
syftar till att stodja nedtrappning, erbjuder de
teoretiska, erfarenhetsmassiga och
anekdotiska bevisen fran dem som arbetar
inom detta omrade dnda anvandbara forslag.
Det féljande i detta avsnitt ar en
sammanfattning av den kombinerade
kunskapen och erfarenheten fran dessa
kallor.2®

Det finns fem relevanta faktorer som har visat
sig vara till hjalp for att stédja manniskor att
trappa ur:

e tillgang till korrekt information om
nedtrappning och en majlighet att
diskutera det och hitta svar pa
eventuella fragor innan
nedtrappningen borjar.

e involvering av en kunnig forskrivare
for att utforma, hjalpa till att 6vervaka
och hantera, ett
nedtrappningsschema som ar
acceptabelt och hanterbart for
klienten.

o tillgang till ett personcentrerat, icke-
auktoritart stéd som mojliggor
personens egna val och mojliggor
forstaelse av
nedtrappningsupplevelser.

e tilltrade till information om, och hjalp
med att ta del av anvandbara
copingstrategier (strategier for att
hantera situationen) och/eller
livsstilsférandringar.

e medvetenhet om behovet av att
bryta vanliga antaganden om kallan
till daligt maende och tillhérande
interventioner (d.v.s. emotionell
bearbetning eller analys) under
nedtrappningen. Detta kraver att bade
klient och terapeut noggrant bedémer
nar man ska ateruppta konventionellt
terapeutiskt arbete, vilket helst ska
goras efter att eventuella negativa
abstinensreaktioner har minskat.

Steg for stod

Modellen fér kombinerad kunskap innehaller
tre stadier. Forst hjalper terapeuten klienten
att férbereda sig for nedtrappningen. For det
andra erbjuder terapeuten stdd under
utsattningen. Och slutligen hjalper terapeuten
klienten att anpassa sig till ett nytt
'normaltillstand’ n nar utsattningen har
avslutats. Var och en av dessa etapper
kommer nu att forklaras.

6.1.1 Steg 1: Innan nedtrappningen
paborjas - forberedelse

Forberedelserna ar viktiga for varje
framgangsrik nedtrappning, och terapeuter
kan behova 6vervaga med klienten om de ar
redo att gora sin forsta dosminskning. Att
forsta nedtrappningsprocessen, samtidigt som
man aktivt arbetar med icke démande
acceptans, kan hjalpa terapeuten att engagera
klienten i en diskussion om fordelar och
nackdelar med nedtrappning. Det 6ppnar
ocksa ett utrymme dar klientens motiv och
mal kan diskuteras. Innan utséattning borjar
finns 10 punkter man kan diskutera med
klienten:

1. Utforska om klienten kanner sig fysiskt
och kdnslomassigt redo att paborja
utsattningsprocessen;

2. Utforska vem som ska tillhandahalla
medicinskt stéd samt klientens
forhallande till sin husladkare eller
annan forskrivare;

3. Diskussion om vikten av relevant
information om nedtrappning (till
exempel det 6nskvarda i langsam
utsattning (se 5.4.1 och online-
resurser i slutet av detta avsnitt);

4. Diskutera formodade
utsattningssymptom och den
allmanna karaktaren pa
utsattningssymptom sa att klienten
vet vad hen ska leta efter;



5. Klargor skillnaderna mellan aterfall i
depression, reboundfenomen, nya
symptom och abstinensreaktioner och
hur de kan misstas for varandra (se
5.4.2 for skillnaden mellan dessa
termer);

6. Ta upp eventuella radslor for
utsattningen, inklusive forstaelse av
vad som hant under tidigare
nedtrappningsforsok, eller oro for att
leva utan psykofarmaka.

7. ldentifiera mojliga satt
nedtrappningsforsoket oavsiktligt kan
saboteras eller forsvaras, antingen av
klienten eller andra;

8. Identifiera potentiella stodnatverk. Ar
vanner, familj eller andra beredda att
hjalpa till om utsattningen blir
antingen svar eller utdragen?

9. Diskutera om klienten dr med pa att
fora dagbok eller logg for att halla
reda pa preparatminskningar och
erfarenheter i samband med det (se
resurserna i bilaga A for exempel pa
dessa);

10. Diskutera tillgangligheten av extra
sessioner, eller annan kontakt om det
behovs, mellan schemalagda moten.
Var tydlig med granserna fér vad som
kan tillhandahallas.

Vi vill dterigen betona vikten av att tydligt
skilja mellan medicinsk radgivning och
medicinsk information. Aven om det &r
uppenbart att terapeuter oftast varken ar
utbildade for att utfarda medicinska diagnoser
eller forskriva medicinsk eller farmakologisk
behandling, kommer de ofta att fa fragor av
klienter som rér medicinsk information. Att
diskutera fakta, vetenskapliga bevis eller
information déar det ar lampligt med klienter
skiljer sig vasentligt fran att erbjuda en
diagnos, forskriva psykofarmaka eller ge rad
om nedtrappning. Det ar viktigt att vara tydlig
om denna atskillnad infor klienter (se 3.2.5 for
vidare diskussion om detta).

6.1.2 Steg 2: Under nedtrappning —
stod

Terapeuter har sannolikt mer regelbunden
kontakt med en klient an forskrivaren - de ar
darfor i en starkare och battre position att
erbjuda klienten kontinuerligt stod under
nedtrappningsprocessen.>#Under sjilva
nedtrappningen har personer som hjalper
klienter att trappa ner identifierat ett antal
anvandbara satt att stodja dem:

e Hjalp klienter att identifiera
utsattningssymtom och kommunicera
att de med storsta sannolikhet
kommer att férsvinna.®’Det r viktigt
att utga fran att alla reaktioner som
uppstar under nedtrappningen beror
pa just nedtrappningen savida andra
orsaker inte kan pavisas.>’

e Uppmuntra klienten att fortsatta
trappa ner i den takt som passar dem,
samtidigt som du fortsatter att ge
relevant information i syfte att stédja
klientens beslutsfattande.

e Sluta med alla forsok till djupare
psykologisk behandling under
perioder nar abstinensreaktionerna ar
starka. Ge stod i stallet.

e Hjalp klienter att identifiera stédjande
metoder som gor det mojligt for dem
att hantera och tolerera
utsattningssymtom medan de haller
pa. Metoderna kan inkludera
hanteringsstrategier - se listan 6ver
"copingmekanismer"(strategier for att
hantera svara situationer) nedan.

e Fortsatt att halla en varm och
uppmarksam terapeutisk relation, och
om det stammer 6verens med ditt satt
att arbeta, underlatta 6ppen
kommunikation mellan individen,
familjemedlemmar, forskrivaren och
annan vardpersonal.

Frederick’ konstaterar att eftersom klienter
kan uppleva intensiv angest och pendlande
nivaer av fysisk och mental smarta under



utsattning, bor de uppmuntras att forsta sina
upplevelser och att acceptera dem som
normala for processen. Reaktioner kan ocksa
komma och ga. Det kallas ibland "vagor" och
"fonster". Dar reaktionens "vagor" sakta
minskar i intensitet upptrader ibland
"fonster", med inga, eller reducerade
reaktioner. Vissa klienter kanske bara
upplever 'vagor' inom 'vagor'.

Det ar ocksa viktigt att hjalpa till att hantera
forvantningarna samtidigt som man
foresprakar anvandningen av verktyg och
tekniker for egenvard (se nedan). Det ar bra
for terapeuter att ocksa vara medvetna om att
"kanslomassig flackhet" - oférmagan att kanna
gladje eller smarta - ar en vanlig
abstinenseffekt. Om klienten kanner sig
fjiarmad fran sina kanslor, kan terapeutiskt
arbete behodva ta hansyn till detta, med fokus
pa att hjalpa till med utsattningsupplevelser
snarare an att férsoka bearbeta djupare
emotionellt material. Samtidigt som klienter
trappar ner sina psykofarmaka kan kanslor
komma tillbaka pa plotsliga och mycket
kraftfulla satt; kdnslor som klienten kanske lar
sig att hantera for forsta gangen utan
psykofarmaka.?

6.1.2.1 Verktyg att anvdnda under
nedtrappning

Erfarenheter fran de som arbetar med
nedtrappning stodjer anvandningen av manga
olika verktyg for att hantera abstinensen.
Eftersom abstinens ibland kan vara ett
allvarligt tillstand, kan det vara utmanande for
en klient att lara sig nya hanteringsstrategier
under sjalva nedtrappningen. Av denna
anledning kan terapeuter 6vervaga att stddja
sina klienter vid val av hanteringsstrategier
som ar bade realistiska och lampliga for
klientens behov och nuvarande kapacitet.”®
Listan nedan ar verkligen inte komplett,
intresserade terapeuter kan hitta mer pa olika
kallor. Sddana strategier kan inkludera *:

a) Acceptans / icke-motstand: Att
uppratthalla en attityd av acceptans ar
en av de viktigaste metoderna for att

b)

d)

f)

g)

h)

hantera utsattningssymtom. Det
handlar om att klienter accepterar
smartsamma upplevelser utan att
kdmpa emot eller forsoka stoppa dem.
Mindfulness*: Detta omfattar en
mangd olika metoder som hjalper
klienter att komma i narmare kontakt
med nuet inklusive tankar, kdnslor och
fysiska kanslor, framfor allt utan
domande, fordomande eller
motstand.

Positivt sjdlvstéd och sjalvprat*:
Detta ar en teknik som ofta anvands i
KBT for att hjalpa klienter att paverka
sitt humor genom att utveckla
sjalvmedvetenhet om hur de téanker
om sig sjalva, sin nutid och framtid.
Andningsoévningar*: Kontrollerad
andning kan generellt vara till hjalp for
klienterna nar de ar oroliga eller
drabbas av panik

Tapping /Emotional Freedom
Technique (EFT)*: Detta ar en
akupressurteknik som ofta beskrivs
som ”psykologisk akupunktur” och
innebar att man genom "tapping”
(tryck pa punkter pa huden)”
bearbetar sarskilda meridianpunkter i
ansiktet, kroppen och handerna.
Fysisk tréning: (om det tolereras och
passar klientens kondition och
kapacitet - det kan utlésa en "vag" av
reaktioner hos vissa).

Tro: Dar det finns en befintlig tro eller
praktik kan detta vara till hjalp for
vissa manniskor - till exempel
rapporteras om att klienter med en
tro kan fa lindring av bon som ett satt
att uppna ett mer lugnt och hoppfullt
tillstand.

Férankring “grundning”: Detta ar ett
begrepp som anvands for att beskriva
en stark kansla av koppling mellan
sinne och kropp, inklusive en kansla av
att vara helt narvarande. Det finns
olika 6vningar som kan framja kanslan
av att vara fullt narvarande inklusive
nagra mindfulness-6vningar.



i) Bradistraktioner

j)  Fritidsintressen: Att hantera en
intensiv abstinens kan ge vissa klienter
en kansla av att allt normalt liv har
gatt forlorat, i vissa fall oaterkalleligt.
For manga klienter ar det, nar det ar
moijligt, nyttigt att ateruppta delar av
ett mer balanserat liv, lampligt for
deras kapacitet och omstandigheter.

k) Meditation*: for dem med mindre
intensiva nedtrappnings- och
abstinensreaktioner kan formella
meditationsmetoder vara till hjalp for
att uppleva perioder av lugn.

I) Arbeta med sjalvkdnsla*: Ibland,
lankat med mindfulness, inkluderar
detta idén att flytta sig fran sjalvkritik
till att ha medkansla med sig sjalv.

m) SO6mn: Det ar viktigt att klienterna gor
det de kan for att maximera
sannolikheten for att uppna
tillfredsstéllande nivaer av sémn och
vila.

n) Att fora dagbok*: Detta kan anvandas
for att spara forandringar i
upplevelser som s6mn och humoér vid
dosminskning. Det kan ocksa
innehalla malsattning for nasta dag
om det skulle vara till hjalp.

o) Visualisering®: detta innebar att
klienter fokuserar pa en bild av vad de
vill och visualiserar det som om de
redan var dar.

p) Avkatastrofering/minska
katastroftankar*: Klienter lar sig att
kdnna igen nar de tanker
katastroftankar samtidigt som de
ocksa arbetar for att fa tillbaka
uppmarksamheten pa vad som
faktiskt hander.

Nar en klient har lyckats med ett antal sma
nedtrappningssteg och lart sig vad som

fungerar for den i att hantera eventuella
reaktioner som uppstar, kan vissa klienter
valja att dra sig tillbaka fran radgivning tills de
ar helt fria fran lakemedlen. Darefter kan de
dteruppta terapi igen om behdvs.?

* Vissa inledande informationskallor for dessa finns i
resursavsnittet i bilaga A. Intresserade klienter eller
terapeuter kommer att kunna hitta mer information om
nagot av ovanstaende verktyg for sig sjalva och listan ar
inte alls uttdmmande - den ar avsedd for att ge en
uppfattning om utbudet av aktiviteter som kan vara till
nytta.

6.1.3 Steg 3: Efter att
nedtrappningen ar slutford

Vid slutet av nedtrappningen kan terapeuter
uppleva att det ar anvandbart att stamma av
klientens upplevelse och bestamma med dem
vilka ytterligare terapeutiska behov de har.
Det kan vara bra att komma ihag foljande
punkter:

® Om klienten har upplevt nagra
kognitiva problem som en del av sin
nedtrappnings- eller
utsattningsupplevelse kan det ta lite
tid att ateruppbygga tilltron till det
egna beslutsfattandet (inklusive
formagan att saga "nej" till andra).

e Se till att klienternas mal och
beddmning av framsteg ar realistiska
med tanke pa deras erfarenhet av
nedtrappning.

e Om klienternas nedtrappning
upplevdes som traumatiskt kan
ytterligare terapeutiskt arbete behdéva
dvervagas.®

e Abstinensreaktioner kan intraffa
under en tid efter att man slutat ta
psykofarmaka.



6.2 Psykiatrikerledda tvarprofessionellt team

| litteraturen finns exempel pa psykiater-/
forskrivarledda modeller for att stodja
nedtrappning som kan vara av intresse for
vidare lasning om en terapeut har en
mojlighet att féresla detta i en
tvarprofessionell arbetsgrupp. Nedan nagra av
de mest anvandbara:

6.2.1 Breggins "personcentrerade
samarbetsmetod" for psykiatrisk
vard

Denna modell har utvecklats av den
amerikanska psykiatern Peter Breggin. Det ar
en modell for forskrivare som arbetar med
klienter i psykiatrisk 6ppenvard i USA. Den
bygger pa grundlaggande principerna for att
arbeta i en empatisk relation, att
kommunicera information 6ppet och arligt
och framja sjalvbestdmmande och autonomi
samt respekt for klientens synpunkt, 6nskemal
och behov.? Aven om metoden kan anvédndas i
alla fall dar en person kan behdva mer stod an
som kan ges i en en-till-en-relation (med en
forskrivare eller terapeut) foreslas det att
detta tillvagagangssatt kan vara sarskilt
anvandbart ndr man arbetar med "sarbara"
klienter, till exempel:

e \uxna som ar beroende av andra, som
sina foréldrar eller myndigheter.

e Vuxna som ar allvarligt
funktionsnedsatta, kdnslomassigt eller
kognitivt.

e Vuxna som rutinmassigt far
psykofarmaka férskrivna.

6.2.2 Fava och Belaises (2018) Den
tredimensionella-modellen®

Denna modell for psykoterapeutisk hantering
av nedtrappning av antidepressiva utvecklades
i Italien av psykiatrikerna, Gatti Fava och Guidi
Belaise. Modellen féresprakar ocksa ett
teamsamarbete (t.ex. en psykiater som ar
utbildad i psykoterapi, en lakare och klinisk
psykolog) for att stodja klientens
nedtrappning av, i detta fall, av antidepressiva
medel. De anvdande KBT som sin
grundlaggande terapeutiska modell och,
liksom den redan beskrivna "modellen for
kombinerad kunskap”, fokuserade de pa olika
uppgifter som forberedelser fére, under och
efter nedtrappning.



6.3 Hur arbetar man i Storbritannien med nedtrappning

och utsattning idag?

Vissa brittiska psykoterapeuter ar redan direkt
involverade i att stodja personer som trappar
ur forskrivna psykofarmaka, antingen genom
att arbeta i en av de mycket fa riktade
tjdnsterna (som tillsammans tacker bara tre
procent av befolkningen®) eller som enskilda
terapeuter som arbetar sjalvstandigt.

6.3.1 Specialinriktad vard

De som arbetar med specialinriktad vard far
utbildning om utséattning fran forskrivna
psykofarmaka som innehaller:

e Hur man kan hjalpa manniskor att
forbereda sig for att trappa ned.

® Hur man engagerar sig och far stod
fran personens forskrivare.

e Hur man ger manniskor stod under

utsattningen, inklusive erbjudande om

relevant information, Information om
anvandbara strategier for att hantera
och stddja gradvis nedtrappning (dven
om sadana planer alltid bor stédjas av
forskrivaren).
® Hur man bedoémer vilka typer av
terapeutiska insatser som ar
anvandbara i varje
utsattningsstadium.
Det bra att inse att i den stora grupp av
personer som ar beroende av psykofarmaka
finns olika grupper av klienter. Grupperna kan
indelas i:

a) De som for narvarande inte ar
medvetna om att de kan vara
beroende och darfér maste
uppmarksammas pa det, och

b) De som vet att de ar beroende och
behover stod for att trappa ut genom
vard som de sjélva kan soka till.

De fyra befintliga tjanster som existerar i
Storbritannien tenderar framst att vanda sig
till en av dessa tva grupper:

a) Proaktiva tjanster

De tva sma tvarvetenskapliga tjansterna
som for narvarande tillgodoser klienter i
den forsta gruppen ar:

- Foreskriven medicinska
supporttjanster PMSS som tacker
sex lan i North Wales, och

- Bridge 'Addiction to Medicines' -
programmet baserat i Bradford.

PMSS

® arbetar tillsammans med lokala
huslakare och farmaceuter for att
identifiera klienter som tar
smartstillande medel,
bensodiazepiner och som ar i behov
av en lakemedelsgenomgang av olika
skal, t.ex. forskrivning som ar utanfor
nuvarande riktlinjer, och nyligen
gravida kvinnor. Klienter kan remittera
sig sjalva men fa gor det.

e Klienter bjuds in for en
helhetsbedomning av sina behov med
en av fa forskrivande terapeuter (en
sjukskoterska / radgivare i en
hybridroll).

e enindividuell plan skapas da vanligtvis
forpreparat reducering, som sedan
undertecknas av husldkaren.

e annat lampligt stéd hamtas fran en
rad tjanster, inklusive en traditionell
radgivning for primarvard.

Ovanstdende modell har rekommenderats av
den walesiska regeringens
framstéllningskommitté!® som en méjlig
modell att basera pa den nationella
distributionen av liknande tjanster. Bridge i
Bradford verkar pa liknande grund och
fokuserar aterigen pa smartstillande medel,
bensodiazepiner och Z-preparat.?

Personer som tar antidepressiva medel och



antipsykotika och de som far det forskrivet
utover riktlinjer, kontaktas for narvarande inte
proaktivt av nagon av dessa tjanster.

b) Reaktiva tjanster

De andra tva specialanpassade
vardinstanserna erbjuder support till
personer i deras narhet som kontaktar
dem direkt for hjalp. De ar:

- Bristol and District Tranquiliser
Project (BTP), och

- REST (Mind in Camden), togs
nyligen dver av en stor leverantor
av behandling fér missbruk av
narkotika.*

Bada dessa tjanster 4r bemannade av ett litet
antal radgivare som &ar utbildade i att stodja
nedtrappning. Med tanke pa att manga som
kontaktar dessa tjanster rapporterar att de
har haft daliga erfarenheter av sina lakare,
erbjuds moten i icke-medicinska miljoer. Det
ar dock fortfarande viktigt att forskrivare ar
involverade i utsattningsprocessen. De som
anvander dessa tjdnster tar ansvar for att
kontakta sin lakare och fa sitt stod for en
overenskommen utsattningsplan. Om
personen ar en medborgare bosatt i regionen
kan tjansten erbjuda grupp- eller en-till-en-
radgivning, med peer-to-peer-support som
erbjuds utanfér moéten.

Ovanstaende erbjudanden anvander sig av
psykoterapeuter som har viss ytterligare
kunskap om nedtrappning, men endast tva

tjanster arbetar direkt med lakare. De reaktiva
tjansterna erbjuder utbildning till lokala
Allmanlakarmottagningar pa begéran, men de
som anvander tjansten forblir ansvariga for att
uppratta kontakt med sin forskrivare. Detta
speglar situationen generellt for terapeuter
som antingen arbetar i ett tvarprofessionellt
team, eller oberoende av ldkare, antingen pa
en mottagning eller ensam.

6.3.2 Privat praktik

Nagra privatpraktiserande terapeuter som
arbetar med beroende av forskrivna
psykofarmaka och nedtrappning har fatt
betydande erfarenhet genom att arbeta med
denna specifika klientgrupp. De har stor
kunskap om den tillgangliga litteraturen, till
vilken de till och med kan ha bidragit med
praktikbaserad forskning. Denna kunskap
aterspeglas i den "evidensbaserade
praktikens” metod som beskrivs i 6.1.

* Det ar viktigt att notera att dven om det
utfors utmarkt arbete i missbruksteam som
ofta arbetar med manniskor som ar beroende
av en blandning av féreskrivna och icke-
forskrivna psykofarmaka, kan de flesta som
bara ar beroende av forskrivna psykofarmaka
inte identifiera sig sjdlva som "missbrukare”.
De har intagit lakemedel som forskrivs av
lakare i den dos som forskrivits. De kommer
inte att anvanda sig av en tjanst som ar tankt
att anvandas av missbrukare.



6.4 Slutsats

Under hela detta avsnitt har det betonats att
det inte ar terapeutens roll att bestdmma nar
psykofarmaka ska sattas ut, hur detta bast kan
uppnas eller vilka nedtrappningsscheman som
ska anvandas. Detta betyder dock inte att
terapeuter inte kan spela en viktig roll for att
stddja klienten under nedtrappning. Genom
att anvanda denna guide kommer terapeuter
att bli battre informerade om nagra av de
moijliga variablerna som paverkar en klients
potentiella nedtrappningsupplevelse. De kan
ocksa vara forberedda for att kommunicera
med andra hjalpare nar sa ar lampligt (om
klienten inte vill gbéra det sjélva), och foresla
att klienten konsulterar sin forskrivande lakare
i fall dar negativa reaktioner av psykofarmaka
uppstar fore, under eller efter utsattning.

Slutligen, om terapeuten har sarskild oro nar
det géller hur forskrivande ldkare kan forsta
och hantera en individs nedtrappning kan det
vara tillradligt (igen, om klienten inte vill géra
det sjalv och med klientens samtycke) att
kommunicera denna till forskrivande lakare.
En etiskt medveten terapeut tankeralltid, da
hen befinner sig inom sitt eget professionella
kompetensomrade, pa vikten av det
forhallande som deras klient har med sin
forskrivande ldkare. En etisk medveten
terapeut bedomer pa alla satt hur det
forhallandet kan anpassas till klientens behov
och 6nskemal. Detta har behandlats mer
detaljerat tillsammans med etiska
Overvaganden, sasom vikten av “informerat
samtycke”, i 3.2.5.

Det har avsnittet reflekterar det nuvarande
kunskapslaget om vad som ar anvandbart for
terapeuter att tdnka pa nar man arbetar med
klienter som trappar ner eller forbereder sig
for att trappa ner psykofarmaka. | takt med att
nedtrappning av psykofarmaka blir mer kant
bland yrkesgrupperna som verkar inom
omradet psykisk halsa ar det 6nskvart att
lamplig och riktad forskning bidrar ytterligare
till denna kunskap.

Den har guiden syftar till att starka klienten
och stodja de samtal som ofta redan ager rum
mellan terapeuter och deras klienter.
Terapeuter maste sjdlva bestimma om, och i
vilken utstrackning de vill anvanda den har
guiden inom ramen for sitt terapeutiska
arbete. De besluten kommer att paverkas av
terapeuternas teoretiska inriktning, deras
arbetssituation och klientens individuella
behov. Klientens beslutsratt och
sjalvbestammande ska alltid understddjas och
respekteras. Klienter ska uppmuntras att
diskutera utsattning av pagaende
psykofarmakologisk behandling med kunniga
forskrivare som kan ge medicinska rad,
overvaka och hantera utsattningsprocessen pa
ett kompetent satt. Den har guiden
foresprakar vikten av klientens informerade
beslut, beslut som ska som ska grundas pa sa
fullstandig information som majligt om
potentiella fordelar och risker. Den
foresprakar inte att terapeuten ska saga till
deras klienter att ta eller inte ta, att fortsatta
med eller satta ut, psykofarmaka. Den fragan
ska beslutas av forskrivaren och klienter
tillsammans.
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7. Roster fran brukare — verkliga exempel pa
erfarenheter av nedtrappning

Dr. Anne Guy

Foljande historier har vi fatt till oss av frivilliga
med avsikt att hjalpa terapeuter att forsta
moijliga upplevelser manniskor kan ha nar de
tar eller trappar ut psykofarmaka. Dessa
upplevelser ar inte representativa, utan ska
mer lasas som exempel pa hur komplexa
problem och situationer som uppstatt hos de
som berattar. Manniskorna beskrivs som
"klienter” men deras berattelser handlar
framst om effekten av de lakemedel de har
ordinerats. Forslag till vidare lasning
tillhandahalls i slutet av avsnittet.

Sarahs berattelse

Jag tog ett SSRI-preparat i 17 ar. Skalen till att
jag anvdnde medlet sa lange ar tre:

a) De ljog for mig och sa att jag hade en
kemisk obalans i min hjarna. Fram till
att jag undersodkte och utmanade
denna "diagnos", trodde jag att jag
behdvde medlet.

b) Nar jag forsokte sluta ta det och
borjade satta ut det fick jag hora att
medlet inte var beroendeframkallande
och att mina symtom var en indikation
pa min underliggande sjukdom.

c) Det enda stéllet att fa rad om
nedtrappning var fran internet. Raden
var ofta motsagelsefulla och felaktiga
sa mina nedtrappningsforsok
misslyckades standigt.

De abstinenssymtom jag upplevde var under
de forsta dagarna: illamaende, yrsel, IBS,
viktforlust, muskelspanning, “brainzaps”
(elektriska stotar i hjarnan), hjartklappning
och somnldshet. Varje gang jag forsokte satta
ut medlet trappade jag langsammare och
langsammare men trots det blev
utsattningssymtomen starkare och starkare i
takt med att allt fler viktiga kroppssystem
paverkades av franvaro fran medlet.

Med tiden blev nervsystemet mer och mer
hyperkansligt och vaksamt. Jag kande mig
otrygg och osdker och sag faror dverallt. Jag
utvecklade ett antal fobiska reaktioner pa
yttre och interna stimuli - t.ex. att en
varmevallning skulle foljas av en vag av radsla.
Varje forsok att trappa ner gjorde att jag
hamnade i ett chocktillstand, i sjdlva verket till
den punkt dar jag utvecklade en
rorelsestérning och trauma. Nar jag till slut
lyckades sluta helt tog det fyra ar for de flesta
av symptomen att avta.

Peters berattelse

Under tio ar, fran mina sena tonar till sena
tjugoarsaldern, blandade jag antipsykotika,
antidepressiva och stdmningsstabiliserande
mediciner. Nar jag var runt 20 drog min
psykiater in sin forskrivning av ett
antipsykotika, Largactil och satte in ett annat
eftersom jag tyckte att Largactil inte
fungerade.

For det forsta skulle jag sdga att raden runt att
satta ut medicinen var glesa och effekter som
jag fick diskuterades aldrig. Det som féljde var
ett par veckor som jag bara kan beskriva som
"skrdammande". Jag blev extremt paranoid,
hade visuella hallucinationer och fysiska starka
reaktioner jag inte kande igen.

Jag beh6vde information om vad som hande
med mig fran min psykiater men fick ingen.
Vid ett tillfalle ringde min fru som var valdigt
orolig en jourhavande psykiater eftersom hon
var sa orolig. Nar jag berattade om hur jag
madde avfardades det som att jag "ljog”,
”6verdrev” och "hittade pa”.

lag forklarade att jag i min 6gonvra kunde se
en mork figur och den verkade félja mig
overallt jag akte. Under den har tiden fick jag
upprepade och extrema panikattacker. Jag fick



ocksa nagot som bara kan beskrivas som
elektriska stotar i hjarnan. De var extremt
skrammande och jag var 6vertygad om att jag
skulle do.

Mitt fortroende for lakaren och hans yrkesroll
skakades om samtidigt som jag madde valdigt
daligt. Det har gjorde att jag borjade anvénda
mig av en strategi for att borja ma battre som
inte byggde pa psykofarmaka. Det ar en
strategi som visat sig framgangsrik for mig
under ett decennium nu. Men det &r ocksa en
strategi som inte stdds av min lakare.

Mollys berattelse

Jag fick vard av en psykiater pa en lokal
psykiatrisk 6ppenvardsmottagning. Jag tog en
kombination av mirtazapin (ett antidepressivt
SNRI- medel, 6vers. anm.) och trazodon (ett
antidepressivt preparat som dven har sedativa
egenskaper, red. anm.). Zopiklon (ett Z-
preparat, liknande ett bensodiazepin, som ar
en insomningstablett, red. anm.). Jag var trott
pa biverkningarna och medan psykiatern var
pa semester slutade jag ta de tva forsta.

Inom ett par dagar bérjade jag bli alltmer
"uppat" och blev manisk med symtom pa
psykos tva dagar senare. Jag blev 6vertygad
om att min psykiater och mottagningen
konspirerade for att fa mig tvangsinlagd men
lyckades pa nagot satt att tala mig ur det trots
att jag hade forcerat tal.

Min samtalsterapeut, som inte tillhorde
Oppenvardsmottagningen, var nagon jag litade
pa och jag ringde honom direkt. Nar vi
diskuterade det efterat, sa han att han inte
riktigt visste hur han skulle hantera bristen pa
stod nar han sag mig spara ur totalt.

| slutdndan blev det s3 att jag reste till Paris
och kom ut fran psykosepisoden efter att ha
forsatt mig i riskfyllda situationer vid flera
tillfallen. Samtalsterapeuten var tvungen att
hantera foljderna néar det gallde paverkan pa
min mentala halsa men ocksa att
ateruppbygga mitt fortroende for
medicinering. Jag har fortsatt att vara forsiktig

med den av rddsla for att drabbas av samma
abstinens och utsattningseffekter om jag
nagonsin maste sluta.

Angelas berattelse

Under 2015 fick jag radet av min ldkare att ta
10 mg nortriptylin (ett tricykliskt
antidepressivt preparat, red. anm.) for att se
om det hjalpte till att minska min migran. Det
hjalpte inte sa efter tre manader ville jag
trappa ner och fragade min ldkare om att fa
det i flytande form sa att jag kunde goéra det
gradvis.

Min huslédkare sa inte att vatskan endast var
licensierad for aldre och foreslog att jag skulle
dela 10 mg tabletten i fyra delar, ta bort den
forsta kvarten under en vecka, sedan en halv
tablett i en vecka, sedan en fjardedel
varannan dag i en vecka och sedan sluta. Jag
gjorde som doktorn sa och nar jag slutade
hamnade mitt nervsystem i kaos.

Jag kdnde mig extremt orolig, deprimerad, arg
och irrationell och kunde inte dta eller sova.
Jag gick tillbaka till min lakare och fragade om
detta var en reaktion pa att jag slutat ta
medicinen men han sa att det inte kunde bero
pa det eftersom jag atit en sa lag dos.

Istallet foreslog han foreslog att jag hade fatt
ett aterfall i angest eftersom jag har en
historia av angest till foljd av PTSD, men aldrig
tidigare i den har omfattningen.

Han gav mig ett 14-dagarsrecept pa 3,75 mg
zopiklon insomningstablett. Han varnade mig
inte om hur beroendeframkallande de dar om
de anvands for mer an ett fatal natter at
gangen! Efter tva veckor hade jag inte
forbattrats och fick ytterligare 14 dagars
recept pa zopiklon. Vid vecka fyra hade jag
natt tolerans och behévde fordubbla dosen
for att sova. De foljande dagarna hade jag en
dalig effekt av medlet, det kdndes konstigt
overallt och boérjade rycka och dra
okontrollerat i kroppen. Till slut kollapsade jag
och ambulans fick tillkallas.



Det var forst da jag googlade zopiklon och
|aste alla artiklar som varnar for den hoga
risken for beroende och halsodepartementets
varning till alla husldkare att zopiklon och
andrabensodiazepiner inte bor tas i mer dn tva
veckor! For att gora en lang beréttelse kort
fick jag ingen hjalp eller medkansla fran min
husldkare och var tvungen att planera min
egen flykt fran helvetet jag befann mig i. Den
enda hjalp jag kunde hitta var Bristol-
projektets hjalplinje och hjalplinjen i Camden.
Jag anvande Ashton-manualen och forsokte
minska 10 % av zopiklon men
abstinenssymtomen var sa svara att jag inte
kunde komma ur sangen. Hjalplinjerna och
Ashton-manualen (manual om hur man satter
ut benzo-preparat, dvers. anm.)
rekommenderade ett byte till Valium, som har
en langre halveringstid, jamfort med zopiklons
mycket korta halveringstid och skulle vara
enklare att satta ut. Jag gjorde bytet och
borjade trappa ner med 10 % varannan vecka
men hade fortfarande hemska
abstinenssymtom. Jag kom inte utanfor
dorren sa jag kunde inte arbeta eller kéra bil
pa fem manader pa grund av att jag skakade
det mesta av tiden. Det var den vdrsta tiden
mitt liv och har tagit mig ett par ar att fa mitt
liv tillbaka pa ratt spar.

Majids berattelse

Jag har anvant mig av, och varit vardtagare, i
over 15 ar. Ursprungligen var mina diagnoser
depression och angest och jag behandlades
med venlafaxin (ett antidepressivt SNRI-
preparat, red. anm.). Under aren dndrades
sedan min diagnos till personlighetsstoérning
med svar depression. Under 10 ars tid har jag
aldrig traffat samma lakare tva ganger och
darfor visste ingen hur jag madde.
Biverkningarna fick mig att forsamras och jag
sov valdigt lite vilket ledde till att jag blev
mentalt utmattad och sov pa bankar i parken
eller pa soffor nar jag besokte familj och sldkt.
Jag var snart inte valkommen eftersom jag
inte kunde skdta mig och somnade 6verallt.

Medicineringen fick mig att ga upp i vikt och
jag vaxte ur mina klader. Jag minns att jag blev
andfadd av att ga upp tre trappsteg. Jag kdnde
mig ofta yr och svag (och trodde att det var
normalt). Men jag fick hora av min
Oppenvardskontakt att jag skulle fortsatta ta
medicinerna.

Jag tog Venlafaxin i 10 ar och férsokte sluta ta
dem tva ganger men rekommenderades att
stanna kvar pa dem av en psykiater och en
stodperson. Efter lang tids anvandning gjorde
medicinen mig mer och mer vaken och jag
kunde vara uppe till fem pa morgonen och det
forstorde relationen till min familj.

N&r jag sa smaningom traffade en psykolog, sa
hon till mig att jag behévde "justera” min
medicin och att hon skulle delta i méten med
psykiatrin. Problemet identifierades: Jag hade
fatt lara mig i en gruppterapi tio ar tidigare att
tanka positivt och att jag skulle saga att jag
madde bra. Jag hade ingen inblick eller
kunskap om min sjukdom och efter tio ar var
sattet jag madde pa det normala for mig.

Min psykolog argumenterade for detta, men
psykiatern sa att jag inte tog min medicin (Inte
sant och det var forsta gangen han sag mig
men tittade sedan ner i journalerna igen) och
att det var darfor jag uppfoérde sig maniskt.
Efter ett andra mote med psykiatern och
psykologen bytte han mina tabletter till
Mirtazapin. Jag fick ingen nedtrappning av
Venlafaxinet utan det vara bara ett byte. Jag
drabbades av stark svettning somnldshet,
panikattacker, angestattacker, paranoia och
jag kunde inte lita pa nagon i min familj.

Senare fick jag hora att det var biverkningarna
av Venlafaxin som gjorde mig manisk. Jag star
nu pa en annan medicin men har fortfarande
problem med manniskor och far flashbacks av
hur jag var. Jag ar mer avslappnad med den
har medicinen men skulle vilja sluta med den
sa att jag kan koncentrera mig och gora fler
saker. Medicinerna gor mig trott och glomsk.
Eftersom jag ar lugn nu ar familjen lugn och
inte hela tiden pa spann.



Lakemedel ar farliga om de inte uppfoljs upp
noga och de kan fa dig att géora dumma saker
som du inte har kontroll éver. Venlafaxin
gjorde mig sjalvmordsbenagen. Jag tackar
Allah for att jag ar av med dem och har mer
kontroll 6ver mitt liv nu. Pa grund av dem har
jag forlorat mitt socialbidrag och fatt ett
besked om vrakning for att jag inte fyllde i
ansokningarna i tid (dalig
koncentration/somn).

Jag har nu diagnoserna generaliserad
angestsyndrom och depression. Inte
personlighetsstorning eller bipolaritet som de
tankte tidigare. Det ar forunderligt vad
psykofarmaka kan géra med dig.

Forslag for vidare lasning

l. Internationell undersékning om
utsattning av psykiatriska lakemedel*

| september 2017 genomforde den
tvarparlamentariska gruppen for Forskrivet
lakemedelsberoende, tillsammans med
forskare vid University of Roehampton, en av
de storsta internationella undersdkningarna i
sitt slag om utsattning av psykiatriska
lakemedel (antidepressiva, antipsykotika och
bensodiazepiner) som riktade sig direkt till
konsumenterna.Det blev cirka 1 700 svar,
varav 319 tog antidepressiva, som bodde i
Storbritannien.Denna rapport sammanfattar
bada de kvantitativa och kvalitativa uppgifter
om de i Storbritannien som tar antidepressiva
(319) och som rapporterade om deras
upplevelse.

. Medborgarforslag - Skottland och
Wales

158 personliga berattelser om hur manniskor
paverkas av forskrivet lakemedelsberoende
och nedtrappning (specifikt for antidepressiva
medel och bensodiazepiner) lamnades in som
svar pa tva medborgarforslag som ingivits till
parlamenten.

Framstéllningskommittéer i Skottland? och
Wales® &r

2017. Dessa inlagor har ocksa analyserats och
sammanfattas i en rapport.*
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Bilaga A — Resurser

Webbplatser for stod vid nedtrappning

The Ashton Manual — Forskningsinformation och protokoll for behandling av abstinensbesvar
www.benzo.org.uk/manual/

Battle Against Tranquilisers — Stod vid nedtrappning av bensodiazepiner, lugnande medel och
somnmedel samt |lakemedel med liknande effekter

www.bataid.org

Benzo Buddies — Online-stod for nedtrappning av bensodiazepiner
www.benzobuddies.org

Benzo.org — Artiklar, information, medicinska expertdokument, nyheter och personliga berattelser
om nedtrappning av bensodiazepiner
www.benzo.org.uk

Bloom in Wellness — Gratis information eller medlemskap for information om nedtrappning av
bensodiazepiner och antidepressiva lakemedel
www.baylissa.com

British Psychological Society — Understanding psychosis and schizophrenia
www.bps.org.uk/system/files/user-files/Division%200f%20Clinical%20Psychology/public/CAT-
1657.pdf. (Svensk oversattning, “Att forsta psykos och schizofreni”, utgiven 2015, 6vers. anm.).

Coming Off Psych Drugs: A Meeting of Minds, film av Daniel Mackler
www.bit.ly/1UcVgNh

The Council for Evidence Based Psychiatry — Tillhandahaller evidens for de potentiellt skadliga
effekterna av psykiatriska lakemedel till berérda individer och institutioner i Storbritannien

www.cepuk.org

Icarus Project and Freedom Centre — Skademinimeringsguide vid utsattning av psykofarmaka
www.willhall.net/files/ComingOffPsychDrugsHarmReductGuide2Edonline.pdf

Lehmann, P., (Ed), (2004) Coming off Psychiatric Drugs: Successful withdrawal from neuroleptics,
antidepressants, lithium, carbamazepine and tranquilizers, Peter Lehmann Publishing 2004

Mad in America — Information om nedtrappning av psykofarmaka
www.madinamerica.com/2017/11/learning-psychiatric-drug-withdrawal/

Mind — om utsattning av psykiatriska lakemedel
www.mind.org.uk/media/4727659/coming-off-psychiatric-drugs-2016-pdf.pdf

NHS — Information om nedtrappning av antidepressiva lakemedel
www.nhs.uk/conditions/antidepressants/dosage/

Nice Guidelines/British National Formulary — Vagledning, rad och information for personal inom
hélso- och sjukvard, folkhalsa och social omsorg.
www.cks.nice.org.uk/benzodiazepine-and-z-drug-withdrawalbnf.nice.org.uk/treatment-
summary/antidepressant-drugs.html




Recovery Road — Stod vid nedtrappning av antidepressiva lakemedel och bensodiazepiner
www.recovery-road.org

Royal College of Psychiatrists — Information om antidepressiva lakemedel
www.rcpsych.ac.uk/healthinformation/treatmentsandwellbeing/antidepressants.aspx

RxISK.org — ags och drivs av Data Based Medicine Americas Ltd. (DBM), baserat i Toronto, Kanada.
Sidan drivs av en grupp hogprofilerade och internationellt viletablerade medicinska experter inom
tidig upptackt av lakemedelsbiverkningar och riskreducering, biverkningsbevakning och
patientcentrerad vard.

Stopping Antidepressants - Guide fér nedtrappning och utsattning av antidepressiva lakemedel:
www.rxisk.org/guide-stopping-antidepressants/

www.rxisk.org

Surviving Antidepressants — Onlineforum som ger kamratstéd vid nedtrappning och
abstinenssyndrom
www.survivingantidepressants.org/

The Withdrawal Project — Stod vid nedtrappning av psykofarmaka
www.withdrawal.theinnercompass.org

Tapering strips

For allman information om tapering strips och hur de lagligen kan bestéllas fran Storbritannien, se
www.taperingstrip.org

En namninsamling for att gora tapering strips tillgdangliga i Storbritannien
www.change.org/p/provide-tapering-strips-to-help-people-withdraw-from-antidepressant-and-
antipsychotic-drugs

Dedikerade tjdanster som erbjuder support i Storbritannien

Bristol & District Tranquiliser Project — St6d vid nedtrappning och utsattning av
”stamningsstabiliserande” medel och antidepressiva lakemedel
www.btpinfo.org.uk

The Bridge Project, Bradford: New Directions ‘Addiction to Medicines’ service (painkillers,
benzodiazepines and Z-drugs)
www.thebridgeproject.org.uk

The Prescribed Medication Support Service (PMSS) — North Wales
www.nhsdirect.wales.nhs.uk/localservices/ViewLocalService.aspx?id=2556&s=Health

Delat beslutsfattande (Shared Decision Making)

NHS (2012) Liberating the NHS: No decision about me, without me — Government Response.
Tillganglig online:

www.assets.publishing.service.gov.uk/government/uploads/system/uploads/attachment data/file/2

16980/Liberating-the-NHS-No-decision-about-me-without-me-Government-response.pdf




Verktyg for att hantera abstinensbesvar - lanktips
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www.hgi.org.uk/resources/delve-our-extensive-library/resources-and-techniques/7-11-breathing-
how-does-deep

Emotional Freedom Technique (EFT) , dven kallad “tapping”

Det foreslas att metoden helst ska laras av en EFT-utévare, dven om det finns nagra YouTube-videos
fran metodens grundare, Gary Craig, som beskriver dess anvandning, till exempel EFT Intro
www.youtube.com/watch?v=5r4kVp1yf5E




Jordning (Grounding)
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Bipolar UK, Mood Diary (en mall for att dokumentera mediciner och kanslor). Tillgdnglig online:
www.bipolaruk.org/FAQs/mood-diary

Visualisering (Visualisation)

Okhai, F., (2003), The power of deep relaxation and guided imagery, Human Givens Institute,
Tillganglig online:
www.hgi.org.uk/resources/delve-our-extensive-library/case-histories/power-deep-relaxation-and-
guided-imagery

Avkatastrofering (De-catastrophising)
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Likemedelsklasser och deras anvindningsomraden - sammanfattande tabell

Preparatgrupp Subtyp Exempel Vanliga anvandningsomraden
Antidepressiva SSRI sertralin, fluoxetin, depression, angestsyndrom,
citalopram, tvangsyndrom, PTSD, bulimi
paroxetin
SNRI venlafaxin, duloxetin | depression, angestsyndrom
Andra mirtazapin depression
Tricykliska amitriptylin depression, kronisk smarta
antidepressiva lofepramin (ej i (amitriptylin)
Sverige)

Antipsykotika

Forsta generationen
antipsykotika

klorpromazin,
haloperidol,
zuclopentixol

psykotiska syndrom, akut mani,
sedation

klordiazepoxid (ej i
Sverige)

Andra generationen | olanzapin,
antipsykotika risperidon,
aripiprazol,
quetiapine
Bensodiazepiner och Bensodiazepiner diazepam, angest, sedation, alkoholabstinens
liknande medel lorazepam,

Z-preparat

zopiklon, zolpidem,
zaleplon (ej i
Sverige)

Sémnproblem

Pregabalin och
gabapentin

angest, kronisk smarta

Stamningsstabilise-
rare

Lithium

bipolara affektiva stérningar

Antiepileptika

natriumvalproat,
carbamazapin,
lamotrigin

bipolart syndrom, epilepsi

Vissa antipsykotika

olanzapin

bipolara affektiva stérningar

Stimulantia

metylfenidat
(Ritalin)

atomoxetine

amfetamin

ADHD

Dr Joanna Moncrieff, Dr Tom Stockmann, maj 2019
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