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Svenska Psykiatriska Föreningen har utformat kliniska riktlinjer  
för en rad psykiatriska områden:

Schizofreni och schizofreniliknande tillstånd nr 1
Förstämningssjukdomar* nr 2
Ångestsyndrom* nr 3
Alkoholproblem nr 4
Självmordsnära patienter nr 5
Tvångsvård nr 6
Äldrepsykiatri nr 7
Ätstörningar* nr 8
Personlighetsstörningar* nr 9
Att förebygga och handlägga metabol risk hos patienter med  
   allvarlig psykisk sjukdom pdf www.svenskpsykiatri.se
Schizofreni nr 10
Äldrepsykiatri nr 11
Suicidnära patienter nr 12
Psykiatrisk tvångsvård nr 13
Bipolär sjukdom nr 14

*) under revidering
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riktlinjernas rekommendationer i korthet

Utredning Patienter bör utredas med en kombination av struk-
turerad diagnostik med SCID eller MINI (K-SADS-PL 
för barn och ungdom) och helhetsbaserad klinisk 
diagnostik innefattande ärftlighet, tidig utveckling, 
debutålder, förlopp, episodtyp, substansbruk, sociala 
förhållanden och reaktioner på medicinering.

Allmänt om  
farmakologisk 
behandling

Vilken farmakologisk behandling som ska väljas 
beror på patientens grunddiagnos, det aktuella till-
ståndet samt preparatens speciella effekt- och bi-
verkningsprofiler, vilka ska anpassas till den enskilda 
patienten.

Behandling av 
hypomani/  
måttlig mani

Neuroleptikum med evidens för manibehandling 
(haloperidol, olanzapin, risperidon, aripiprazol,  
quetiapin, ziprasidon, paliperidon). 

Behandling av  
svår mani/  
blandtillstånd

Neuroleptikum (enligt ovan)+stämningsstabiliserare 
(litium eller valproat). Om peroral behandling ej kan 
genomföras ges injektion av haloperidol, aripiprazol 
eller zuclopentixolacetat i kombination med prome-
tazin eller lorazepam. ECT är ett alternativ vid tera-
pisvikt och är livräddande vid deliriös mani.

Behandling av 
bipolär depression

Quetiapin eller litium+lamotrigin eller antidepressiva 
+stämningsstabiliserare. KBT eller annan specialin-
riktad psykoterapi som tillägg till farmaka. ECT vid 
svår depression med allvarlig suicidalitet, psykos eller 
katatoni.

Profylax vid bipolär 
sjukdom typ I

Litium förstahandsbehandling. Alternativ eller tillägg 
är atypiska neuroleptika, valproat, karbamazepin el-
ler lamotrigin. Antidepressiva endast som tillägg till 
stämningsstabiliserare med maniprofylaktisk effekt.

Profylax vid bipolär 
sjukdom typ II

Evidens saknas. På klinisk grund används lamotrigin, 
quetiapin och andra atypiska neuroleptika, antide-
pressiva, litium och valproat samt kombinationer av 
dessa.
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Psykologisk  
behandling

Psykopedagogisk behandling med anhörigmedver-
kan till alla. Specifika psykologiska interventioner 
som KBT och familjeintervention vid behov.

Graviditet Information om reproduktiva konsekvenser i sam-
band med insättning av medicin. Speciella vård-
program för graviditet och amning. Samverkan  
med kvinnoklinik inför förlossning och med barn-
kliniken om kvinnan ska amma.

Organisation Specialmottagningar eller speciella team med hög 
tillgänglighet och kompetens för utredning, farma-
kologisk behandling, psykopedagogisk och psyko-
terapeutisk behandling samt monitorering och upp-
följning. Samverkan med beroendevård, kvinnoklinik 
och andra psykiatriska verksamheter. Deltagande i 
kvalitetsregistret BipoläR.

Kvalitetsindikatorer 1.	Att det finns ett skriftligt vårdprogram för bipolär 
sjukdom och graviditet/amning vid bipolär sjuk-
dom.

2.	Andel nya patienter som genomgått strukturerad 
diagnostik och klinisk bedömning.

3.	Andel patienter med bipolär sjukdom typ I som 
behandlas med litium eller annan stämningssta-
biliserare.

4.	Andel patienter som genomfört psykopedagogisk 
behandling.

5.	Andel patienter som under året varit på läkar-
kontroll.

6.	Andel patienter som varit recidivfria under  
föregående år.

7.	Patientgruppens övergripande hälsostatus mätt 
med GAF, CGI eller EQ-5D.

8.	Andel patienter som är registrerade i kvalitets-
registret BipoläR.
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Förord 
Ordförande Svenska Psykiatriska Föreningen

Svenska Psykiatriska Föreningen har glädjen att erbjuda ännu ett 
kliniskt riktlinjearbete Bipolär sjukdom − kliniska riktlinjer för ut-
redning och behandling. Syftet är att verka för jämlik och evidens-
baserad vård. Det är den 14:e i serien och vi hoppas att även denna 
riktlinje kommer att bidra till fort- och vidareutbildning för psy-
kiatriker och andra yrkeskategorier inom psykiatrin. Rekommen-
dationerna i dessa riktlinjer angår såväl företrädare för barn- och 
ungdomspsykiatrin som vuxenpsykiatrin då sjukdomen kan debu-
tera före 18-årsåldern.

Inledningsvis ges en historik till begreppet bipolaritet därefter 
följer utredningsförslag för diagnostik, differentialdiagnostik med 
både ICD-10 och DSM-5 kriterier. Riktlinjerna är tänkta att an-
vändas som vägledning vid utredning, behandling och uppföljning 
av patienter med bipolära tillstånd och ger därför vägledning i de 
flesta tänkbara situationer. Däribland kan nämnas behandling vid 
graviditet och vid samtidigt missbruk. Riktlinjerna innehåller där-
för inte bara vägledning för farmakologisk behandling utan ger 
även råd om tillägg av psykopedagogiska och sociala insatser för 
de patienter som inte får fullständig symtomlindring av medicine-
ring. Psykiska sjukdomar, av den allvarlighetsgrad dit bipolär sjuk-
dom hänförs, får ofta svåra konsekvenser, inte bara för den drabbade 
utan även för närstående. Vikten av att inviga närstående i behand-
lingsplaneringen finns därför också beskrivet och exempel ges på 
hur det kan ske. En optimal behandling förutsätter en organisation 
som stödjer ett evidensbaserat arbetssätt, varför dessa riktlinjer även 
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innehåller råd om hur vården bör organiseras med hänsyn tagen till 
olika förutsättningar som till exempel storstad och glesbygd. 

Sist men inte minst bör nämnas att bipolära tillstånd inte enbart 
är belastande för samhället. Det finns tvärtom forskning som tyder 
på att sjukdomen har en koppling till kreativitet och konstnärlig-
het men även till gott ledarskap. En alltför strikt behandlingsstra-
tegi kan beröva patienterna deras kreativa förmåga, varför lyhörd-
het och delat beslutsfattande med den drabbade ofta leder till bättre 
livskvalitet.

Lena Flyckt
Ordförande Svenska Psykiatriska Föreningen
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Förord
Dessa kliniska riktlinjer för utredning och behandling av bipolär 
sjukdom har utarbetats på uppdrag av Svenska Psykiatriska Fören-
ingen. De har målsättningen att ge klinisk vägledning och fördju-
pad kunskap för kliniker som kommer i kontakt med bipolär sjuk-
dom på sjukhus, specialmottagningar eller allmänna vuxen- och 
barnpsykiatriska mottagningar. Riktlinjerna är i första hand skrivna 
för vuxenpsykiatrer, men de är även tillämpliga för barn- och ung-
domspsykiatrin. De syftar till att:
1.	 Motverka underdiagnostik av bipolaritet exempelvis hos  

patienter med behandlingsrefraktära eller långdragna  
depressioner där episoder av manier och hypomanier ofta  
inte uppmärksammats.

2.	 Motverka överdiagnostik av bipolaritet vid de tillfällen då  
problem med affektreglering bättre kan ses som del av  
exempelvis ADHD eller personlighetsstörning men även 
uppmärksamma att samsjuklighet är vanlig, särskilt vid  
tidig debut av bipolaritet.

3.	 Medverka till att alla patienter med bipolär sjukdom erbjuds 
en integrerad och evidensbaserad farmakologisk och psyko-
pedagogisk behandling med möjlighet till specifika psyko- 
terapeutiska och familjeorienterade insatser.

4.	 Medverka till att alla patienter med bipolär sjukdom erbjuds 
en långsiktig och noggrann uppföljning och utvärdering av 
behandlingsinsatser, funktionsnivå och biverkningsbild med 
god kontinuitet.

5.	 Ge riktlinjer för handläggning av bipolär sjukdom i relation 
till graviditet och barnafödande.
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Riktlinjerna inleds med en kortfattad beskrivning av bipolär- 
begreppet, historik, etiologi och avgränsningsproblem kring bipola-
ritet. De följande kapitlen behandlar diagnostik, farmakologisk be-
handling, psykologisk behandling, graviditetsaspekter samt organi-
sation av bipolärvård. Varje kapitel inleds med en sammanfattning 
av rekommendationer för vården och förslag till kvalitetsindikato-
rer. Efter rekommendationerna följer en mer utförlig text där bak-
grunden för rekommendationerna beskrivs. Denna text avses också 
kunna användas för information och undervisning, i första hand för 
läkare men texten kan också vara användbar för andra personalka-
tegorier. Diagnostiska kriterier enligt DSM-5 beskrivs förkortade, 
med vänligt tillstånd från Pilgrim Press. För de fullständiga kriteri-
erna på svenska hänvisas till MINI D-5 (Pilgrim press, 2014).

Ordförande i gruppen som skrivit programmet är Mats Adler, 
med.dr och överläkare vid Psykiatriska kliniken sydväst i Stock-
holm. Medförfattare är psykiater Lars Häggström, med.dr Håkan 
Jarbin (BUP), professor Mikael Landén, ST-läkare Benny Liberg, 
professor Aleksander Mathé, med.dr Eleonore Rydén och med.dr 
Cecilia Svanborg.

Mats Adler 
Huvudredaktör
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1. Inledning och historik
Bipolär sjukdom karaktäriseras av återkommande episoder av för-
höjt stämningsläge och aktivitetsnivå, kallade mani eller i lindri-
gare fall hypomani, som i de allra flesta fall växlar med episoder av 
depression. 

Den bipolära sjukdomen debuterar oftast mellan puberteten 
och 35-årsåldern, men debut förekommer i alla åldrar.1 Episoder-
nas varaktighet och svårighetsgrad varierar, men de är ofta allvarli-
ga och särskilt de depressiva episoderna kan bli långdragna.2 Enligt 
en klassisk syn på sjukdomen växlade dessa episoder alltid med pe-
rioder av normalt stämningsläge och funktion, men modern forsk-
ning visar att en betydande andel av patienter med bipolär sjukdom 
drabbas av kvarvarande depressiva symtom och kognitiv funktions-
nedsättning.3, 4 Utan behandling återfaller en majoritet av patien-
ter med bipolär sjukdom i nya episoder av sjukdomen.5, 6 Med varje 
återfall ökar risken för kroniska symtom och nedsatt funktionsför-
måga kognitivt, yrkesmässigt och socialt.7, 9 

Med adekvat behandling kan en majoritet av de patienter som 
insjuknar i bipolär sjukdom bli symtomfria. En stor andel av de 
drabbade kan också bli funktionellt återställda och undvika allvar-
liga återfall. Det är därför av yttersta vikt att patienter med bipolär 
sjukdom får ta del av en modern sjukvård, som i dag innefattar såväl 
farmakologiska som psykologiska behandlingsmetoder.

Vad är bipolär sjukdom?
Under historien har depressioner beskrivits både medicinskt och 
i skönlitteratur under olika benämningar, från Hippokrates svarta 
galla till Robert Burtons melankoli (Anatomy of Melancholia från 
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1621). Självmord, depression och maniskt beteende är beskrivna re-
dan i Gamla Testamentet. Den romerske läkaren Aretaois beskrev 
50 e.Kr. den manodepressiva sjukdomen:

»Symtomen [vid melankoli] är tydliga: [den melankoliske] är 
tyst eller dysforisk, nedstämd eller apatisk, dessutom kan de 
bli arga utan anledning och plötsligt vakna med panik. Vissa 
patienter med mani är gladlynta, de skrattar, leker, dansar dyg-
net runt, de går runt på marknaden, ibland med en krans på 
huvudet som om de vunnit en tävling: dessa patienter skapar 
inte oro hos sina anhöriga. Men andra utvecklar vrede. Mani-
festationerna av mani är oräkneliga.«

Den moderna uppfattningen av depression och maniskt beteende 
som en gemensam sjukdomsentitet grundades av de franska psykiat- 
rerna Jean-Pierre Falret och Jules Baillarger i mitten av 1800-talet 
som mycket träffande definierade sjukdomen som ”folie circulaire”, 
bestående av växlingar mellan maniska och melankoliska episoder, 
respektive ”folie à double forme”, som karaktäriserades av återkom-
mande skov av mani och depression. Flera decennier senare pub- 
licerade Emil Kraepelin sin lärobok i psykiatri Psychiatrie. Ein 
Lehrbuch für Studierende und Aerzte med beskrivningen av demen-
tia praecox (senare döpt till schizophreni av Bleuler) och manode-
pressiv psykos. År 1957 införde Carl Leonard begreppen bipolär 
för patienter med maniska och depressiva episoder och unipolär 
för patienter med enbart depressiva episoder. År 1968 införde slut-
ligen båda klassifikationssystemen ICD-8 och DSM-II diagnosen 
”manodepressiv sjukdom”. I DSM-III 1980 användes beteckning-
en bipolär sjukdom och denna beteckning har blivit förhärskande 
sedan dess.

Den klassiska formen av manodepressiv sjukdom, med allvarliga 
skov av manier samt depressioner, kallas numer för bipolär sjuk-
dom typ I. Med DSM-III utvidgades det bipolära begreppet till att 
också omfatta patienter som har lindrigare episoder av manisk typ 
(hypomani) utöver depressiva episoder. Denna form av bipolaritet 
kallas för bipolär sjukdom typ II. Med DSM-III-R (1987) nedto-
nades kravet på tydlig episodicitet och parallellt skedde ett upp-
sving för strukturerad diagnostik efter intervjumallar. Det gjorde 
att den tidigare starka betoningen på episodicitet för manodepres-
siv sjukdom ersattes av en större betoning på symtombild vid bipo-
lär sjukdom. Detta skifte öppnade för en bredare diagnostik där fler 
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former av brister i affektreglering än de strikt episodiska inlemma-
des i begreppet bipolär sjukdom.10 

I DSM-511 förstärks återigen kravet på episodicitet genom att 
huvudkriteriet för mani och hypomani i DSM-5 kräver en tydligt 
avgränsad period (”distinct period”) med både stämningsförhöj-
ning och ökad aktivitet/energi. Dessutom tillförs den nya diagno-
sen ”Disruptive Mood Dysregulation Disorder” (DMDD) för unga 
upp till 18 år som uppvisar en ihållande negativ affekt, affektlabilitet 
och återkommande ilskeutbrott, bland annat med syftet att minska 
överdiagnostik av bipolaritet bland barn och ungdomar. Man vill 
också höja kraven för bipolärspektrumdiagnoser genom att i denna 
kategori (”annan specificerad bipolär och relaterad störning”) fö-
respråka att precisa skäl till spektrumdiagnos anges. I DSM-5 tas 
också blandad episod bort som självständig episodtyp. I stället ges 
blandade tillstånd en vidgad definition som en möjlig tilläggsspeci-
fikation till en depressiv, hypoman eller manisk episod.  

Prevalens
Undersökningar av bipolär sjukdom typ I och II från olika länder 
rapporterar en genomsnittlig livstidsprevalens på omkring 2 pro-
cent av befolkningen med jämn fördelning mellan könen. I en stor 
undersökning från 11 länder genomförd av världshälsoorganisatio-
nen, WHO, publicerad 2011 var den genomsnittliga livstidspre-
valensen för bipolär sjukdom typ I 0,6 procent (0−1 procent), för 
bipolär sjukdom typ II 0,4 procent (0−1,1 procent) och för andra 
bipolära former (”subthreshold”) 1,4 procent (0,1−2,4), vilket ger en 
total genomsnittlig prevalens för det bipolära spektrat av 2,4 pro-
cent.12 Noterbart är den relativt stora variationen i prevalens med 
högre förekomst i de i-länder som undersöktes. Skillnaden kan bero 
på verkliga skillnader i prevalens, men också på skillnader i hur de 
diagnostiska metoder som man tillämpade fungerar i olika kulturer.

Vidare förefaller prevalensen vara relativt konstant över tid. Det-
ta är i bjärt kontrast till den stadigt ökande prevalensen av egentlig 
depression med en livstidsprevalens på 15 procent och tydlig skill-
nad mellan könen (kvinnor vs män cirka 2:1).13 Det är anmärk-
ningsvärt att fenotypen, i motsats till schizofreni, är tämligen stabil 
och att den inte heller påverkas märkbart av socioekonomiska bak-
grundsfaktorer eller andra yttre omständigheter.
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Prevalensen bland barn och ungdomar är omtvistad och visar 
stor variation mellan studier och länder, till stor del beroende på 
skillnader i definition av bipolär sjukdom.14 Ett sätt att uppskatta 
prevalens är att utgå från retrospektiva siffror på 30−50 procent de-
butålder före 18 år bland vuxna med bipolär sjukdom, vilket inne-
bär en risk på 0,7−1 procent att få en första episod av bipolär I eller 
II före 18 års ålder. Denna debutepisod är dock vid tidig debut of-
tare en depression och då finns ännu inte grund för bipolär diagnos 
i merparten av fallen.1, 15 En mycket konservativ uppskattning blir 
då en förekomst på 0,3−0,5 procent av bipolär sjukdom typ I eller 
II som uppvisat mani eller hypomani före 18 års ålder.

Etiologi
Etiologin till bipolär sjukdom är inte känd men sjukdomen har be-
tydande inslag av ärftlighet. Det genetiska bidraget har i olika un-
dersökningar angetts till mellan 60 och 90 procent.16,17 Uppskatt-
ningsvis drabbas omkring 10−15 procent av förstagradssläktingar till 
individer med bipolär sjukdom också av sjukdomen.18 Molekylära 
modeller antyder ökad kortisolfrisättning, förändringar i glutamin-
erg och monoaminerg transmission samt påverkade intracellulära 
second-messenger-system.19, 20 Vid histopatologiska undersökning-
ar har gliacellsförändringar påträffats vid affektiv sjukdom.21 Hjärn- 
avbildningsstudier har visat tecken till vitsubstansförändringar 
samt förändrad morfologi och funktion i frontalloben, paralimbis-
ka och limbiska strukturer. Inga av dessa förändringar är dock till-
räckligt specifika för att i dagens läge användas för att skilja bipolär 
sjukdom från andra diagnoser med liknande symtombild.  

Diagnostiska avgränsningar
En omdiskuterad fråga gäller hur bipolär sjukdom ska avgränsas mot 
normalitet och andra psykiatriska tillstånd. Eftersom symtomen av 
bipolaritet kan likna normalvariation eller andra diagnoser finns up-
penbara risker för såväl underdiagnostik som över- och feldiagnostik 
med motsvarande risker för under-, över- och felbehandling.

Underdiagnostik beror i många fall på att möjligheten av bipo-
laritet inte uppmärksammats. I dessa fall gäller det att förbättra di-
agnostiken av bipolär sjukdom. Flera forskare har också förslagits 
att utvidga det bipolära området även till mindre tydliga manifesta-
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tioner av affektiva svängningar, till exempel kortare episoder av hy-
poman typ, episoder med färre symtom än vad som föreskrivs i de 
diagnostiska manualerna, medicinutlösta episoder och depressioner 
där patienterna uppvisar speciella karaktärsdrag i friskt tillstånd (så 
kallade affektiva temperament). Vissa forskningsresultat tyder på 
att sådan bipolaritet är vanligt förekommande och en stor andel 
av depressioner och andra tillstånd med svängande stämningsläge 
kan hänföras till ett sådant ”bipolärt spektrum”. Prevalenssiffror för 
det bipolära spektrat på 10 procent eller mer av befolkningen har 
nämnts.22, 23 Med en vidgad definition av bipolaritet skulle bipolära 
former av affektiv sjukdom vara ungefär lika vanliga som unipolära 
former.24 Det finns anledning att alltid undersöka den eventuella 
förekomsten av symtom av bipolär typ i den psykiatriska diagno-
stiken och då också uppmärksamma även subsyndromal bipolaritet 
då detta kan vara en markör för en mer svårbehandlad depression 
som kan kräva en annan typ av behandling.

Fördelen av att utvidga det bipolära spektrat ska vägas mot risken 
för överdiagnostik. En invändning mot att vidga det bipolär spek-
trat är den ökade risken för förväxling med andra diagnoser med in-
stabilt stämningsläge. Det har framhållits att flera av de studier som 
finner hög förekomst av bipolärspektrum inte undersökt alternativa 
förklaringar till den affektiva instabiliteten, till exempel borderline 
personlighetsstörning och ADHD. Det saknas också studier som 
visar att patienter inom ett utvidgad bipolärt spektrum svarar på 
samma behandling som klassiskt bipolära patienter och att depri-
merade patienter med låggradiga bipolära symtom skulle svara säm-
re på antidepressiv behandling än patienter med depressionssjuk-
dom utan bipolaritet.23, 25–27 Bipolär diagnos före puberteten innebär 
en hög risk för överdiagnostik, särskilt om man tillämpar ett utvid-
gat bipolärt spektrum vid samtidig beteendestörning eller ADHD.28

Avvägningen för att undvika både över- och underdiagnostik är 
grannlaga. Forskningsläget är inte så klart att man generellt kan för-
orda en vidgning av definitionen av bipolär sjukdom. Den viktigaste 
åtgärden för att finna en rimlig avvägning mellan riskerna för under- 
och överdiagnostik är en noggrann diagnostisk process och denna 
kommer att beskrivas i kapitel 2. Där kommer riktlinjer för använd-
ning av vidgade definitioner av bipolaritet att beskrivas, väsentligen 
i enlighet med de nya definitioner som anges i DSM-5. 
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2. Diagnostik och  
differentialdiagnostik
Rekommendationer i sammanfattning
•	 Utredning av bipolär sjukdom bör innefatta en kombination  

av kriteriebaserad diagnostik med intervjumanual och helhets-
baserad ”prototypal” diagnostik, där ärftlighet, symtomens  
långsiktiga förlopp, episodernas karaktär, utvecklingsanamnes, 
substansbruk och sociala faktorer vägs in i bedömningen. 

•	 Som stöd för den kriteriebaserade diagnostiken är intervju- 
manualer som SCID och MINI användbara för vuxna och för 
ungdomar K-SADS-PL. För en helhetsbaserad ”prototypal”  
diagnostik kan intervjustödsmanualer användas (bilaga 1).  
Som stöd för kartläggning av långtidsförlopp är tekniken att 
rita en livslinje användbar. Anhörigintervju rekommenderas  
vid komplicerad differentialdiagnostik och är obligatorisk vid 
utredning av barn och ungdomar samt vid misstanke om  
neuropsykiatriska tillstånd hos vuxna.

•	 Som kvalitetsindikatorer för diagnostik rekommenderas: 1)  
andel av den personal som genomför strukturerad diagno-
stik som har genomgått adekvat utbildning för det instrument 
som används (strukturmått) och 2) andel av nya patienter 
som utretts med SCID, MINI eller för ungdomar K-SADS-
PL tillsammans med en helhetsbedömning av patientens hela 
symtombild gjord av specialist i psykiatri (eller underläkare 
med handledning av specialist) (processmått). 
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Diagnostiken av bipolär sjukdom, liksom andra psykiatriska diagno-
ser, kan bedrivas utifrån olika teoretiska modeller.29 Tre aktuella per-
spektiv är atomisering, helhetsbedömning och dimensionell diagnostik.
•	 Diagnostik genom atomisering innebär att bryta ner den 

symtombild som anses karaktäristisk för en diagnos i små delar 
som sedan undersöks separat, så kallade operationella kriterier. 
Kriterierna handlar vanligen om att undersöka om en patient 
har tillräckligt många symtom av en förbestämd symtomlista 
samt om symtomen haft tillräckligt lång duration och funk-
tionspåverkan. Detta brukar kallas operationell eller kriterie- 
baserad diagnostik.30, 31 

•	 Diagnostik genom helhetsbedömning innebär att jämföra likhe-
ten mellan en patients totala symtombild med en typisk form 
(”gestalt”) för den aktuella diagnosen. När detta sker systema-
tiskt kallas det för prototypal diagnostik.32–35 

•	 Dimensionell diagnostik innebär att egenskaper som bedöms re-
levanta för en diagnos bedöms på en graderad skala från låg till 
hög, inte som något som en individ antingen har eller inte har. 
Dimensionella system används regelmässigt i skalor för bedöm-
ning av sjukdoms- och symtomgrad inom psykiatrin (till ex-
empel MADRS för bedömning av depressionsgrad). I DSM-5 
ingår ett dimensionellt system för bedömning av svårighetsgrad 
av ångestnivå vid depression.36

DSM-systemet tillämpar sedan 1980-talet den kriteriebaserade 
modellen. Fördelen med detta system är att det skapar hög över-
ensstämmelse mellan olika bedömare (hög reliabilitet). Syftet med 
det kriteriebaserade systemet var dock ursprungligen att skapa så 
exakta kriterier och kriterieuppsättningar att det skapades tydliga 
gränser mellan de psykiatriska diagnosgrupperna (validitet).37 Det-
ta har dock inte visat sig vara möjligt.38 Det finns många patienter 
vilkas symtombild ligger i gränslinjen mellan olika diagnoser. Ge-
nom att enskilda kriterier till sin natur inte är helt precisa kan så-
dana patienter komma att hänföras till olika diagnoskategorier, till 
stor del beroende på bedömarens förförståelse av problematiken.

Den aktuella kliniska versionen av ICD-systemet (ICD-10) 
innehåller allmänna beskrivningar av symtombilden vid olika dia-
gnoser och anknyter till helhetsbedömningsmodellen. Beskrivning-
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arna kan användas som utgångspunkt för prototypal diagnostik.
Diagnostik enligt den kriteriebaserade modellen har varit do-

minerande inom forskningen sedan DSM-III introducerades på 
1980-talet och tillämpas också inom den kliniska diagnostiken. 
Många kliniker använder dock medvetet eller omedvetet helhets-
modellen och på senare år har prototypal diagnostik framförts som 
ett alternativ till den kriteriebaserade modellen, särskilt för klinisk 
diagnostik.33,  39,  40

•	 I dessa riktlinjer kommer atomiserings- och helhetsmodellerna 
att ses som kompletterande. Vi kommer att förorda en metod 
där man tar ställning till om det finns en tillräcklig likhet mel-
lan en patients hela symtombild och typisk bipolär sjukdom  
enligt den prototypala modellen och då använda ICD-syste-
mets beskrivningar som ”prototyp” för diagnosen.40 Vi föror-
dar att man också gör en systematisk kartläggning av symtom 
enligt den kriteriebaserade modellen och då använder kriterier 
från DSM-5. Vid en optimal sådan diagnostisk process sam-
manställs all information från samtal, observationer, genom-
förda undersökningar och diagnostiska intervjuer i ett team av 
erfarna bedömare. En sådan metodik kallas LEAD (Longitudi-
nal, Experts, All Data procedurer).41

Mani- och hypomanibegreppen
För att uppfylla kriterier för en manisk episod enligt DSM-511 krävs 
att en patient uppvisat en period av ”ihållande och abnormt för-
höjd, expansiv eller irritabel sinnesstämning samt ihållande och ab-
norm ökning av målinriktad aktivitet eller energi, så gott som hela 
dagen, så gott som dagligen, under en tydligt avgränsad period av 
minst en vecka (eller kortare om sjukhusvård är nödvändig)” samt 
ytterligare minst tre (fyra om stämningsläget är enbart irritabelt) 
av typiska symtom på mani (se faktaruta 2:1). Kriterierna för en  
hypoman episod enligt DSM-5 utgår från samma kriterieuppsättning 
som mani, men den duration som krävs är minst fyra på varandra 
följande dagar och symtomen ska inte ha den svårighetsgrad som 
gör att den ska klassas om mani, det vill säga att det ska saknas tyd-
lig funktionspåverkan, behov av sjukhusvård eller psykotiska drag i 
symtombilden. 

För både manisk och hypoman episod anges episoden inte vara 
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utlöst av en ”substans” (mediciner, droger) eller vara orsakad av en 
annan medicinsk sjukdom. ICD-systemet beskriver dessa symtom 
på ett liknande sätt men i en mer allmän form (faktaruta 2:1).

Klassifikation

Bipolär sjukdom typ I 
Bipolär sjukdom typ I är den mest typiska och uttalade formen av 
bipolaritet. DSM-5 kräver endast en avgränsad episod av mani för 
att ställa diagnosen. ICD-10 kräver att patienten utöver en manisk 
episod haft minst en annan episod av mani, hypomani eller depres-
sion. Fördelen med ICD:s definition är att risken för överdiagno-
stik minskar. Nackdelen är att en patient som haft en mani riskerar 
att få en ny allvarlig mani eller depression utan att diagnos satts och 
behandling inletts. Patienter som enbart uppvisar manier (”unipo-
lär mani”) men inga depressioner har ingen egen klassifikation i 
DSM och ICD utan klassificeras som bipolär sjukdom typ I.

Bipolär sjukdom typ II
Bipolär sjukdom typ II innebär att patienten haft en eller flera hypo-
manier, men aldrig mani. För denna diagnos kräver både DSM och 
ICD att patienten också haft minst en episod av egentlig depression. 

Cyklotymi
Cyklotymi är enligt DSM-5 ett tillstånd där det under minst två år 
(minst ett år för barn och ungdomar) förekommit ett flertal episoder 
med hypomana symtom som inte uppfyller kriterier för hypomani 
och episoder med depressionssymtom som inte uppfyllt kriterierna 
för egentlig depression. Under tvåårsperioden (ett år vid ålder < 18) 
ska patienten haft besvär under minst halva tiden och inte varit be-
svärsfri mer än 2 månader i sträck. Kriterier för egentlig depression, 
hypoman episod eller manisk episod ska aldrig ha uppfyllts.

Substans/medicinutlöst bipolär eller relaterad störning 
I DSM-5 finns denna diagnostiska kategori för episoder av mani 
och hypomani (med eller utan depressivt inslag) som uppstår i di-
rekt anslutning till intag av en drog eller medicin som är känd för 
att kunna utlösa sådana tillstånd (till exempel centralstimulantia, 
kortikosteroider, antidepressiva, alkohol, elbehandling). Symtomen 
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är väsentligen de samma som vid icke-substansutlösta episoder. 
De väsentliga uteslutningskriterierna för substans/medicinutlösta 
episoder är att symtombilden uppkommit före intaget av en drog/
medicin (då intaget kan vara en följd av episoden) eller då episo-
den varar under en betydande tid efter intaget av drogen/medicinen  
(= omkring en månad).

Bipolär och relaterad störning utlöst  
av annat medicinskt tillstånd
Denna diagnostiska kategori syftar i DSM-5 på episoder av ab-
normt förhöjt, expansivt eller irritabelt stämningsläge där det finns 
stöd för att tillståndet är en direkt följd av ett annat medicinskt 
tillstånd. Bland medicinska tillstånd som kan utlösa denna typ av 
bipolaritet finns Cushings sjukdom, MS, stroke och traumatiska 
hjärnskador. Ett viktigt uteslutningskriterium är att de maniska 
symtomen inte enbart ska uppkomma under ett delirium (episod 
av grumlat medvetande).

Annan specificerad bipolär och annan störning
Denna kategori kan i DSM-5 användas för tillstånd som är karak-
täristiska för bipolär sjukdom och som förorsakar kliniskt signifi-
kant lidande eller funktionsnedsättning, men som inte helt uppfyl-
ler kriterier för någon annan diagnostisk kategori inom det bipolära 
området. Kategorin används då man vill specificera på vilket sätt 
tillståndet avviker från de specifika diagnoskategorier som finns. 
Exempel på tillstånd som kan anges i denna kategori är:
1.	Hypomana episoder av kort duration (2−3 dagar) och episoder 

av egentlig depression. 
2.	Hypomana episoder med otillräckligt antal symtom (minst 4 

dagar av förhöjt stämningsläge och 1−2 av andra symtom på 
hypomani eller irritabelt stämningsläge och 2−3 av andra sym-
tom på hypomani). 

3.	Hypomana episoder utan föregående depressiv episod. Katego-
rin kan användas för individer som haft en eller flera hypomana 
episoder som aldrig uppfyllt kriterier för egentlig depression.

4.	Cyklotymi av kort duration. När en individ uppfyllt kriterier 
för cyklotymi förutom durationskriterier (24 mån för vuxna, 12 
mån för barn och ungdomar).
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Ospecificerad bipolär och annat tillstånd
Denna diagnostiska kategori avser tillstånd med en symtombild 
som är karaktäristisk för bipolär sjukdom och som förorsakar sig-
nifikant lidande eller funktionsnedsättning där klinikern väljer att 
inte specificera på vilket sätt tillståndet avviker från de specifika  
diagnoskategorier som finns. Kategorin är tillämplig i fall då det 
saknas tillräcklig information för en mer specifik diagnos, till ex-
empel i akuta situationer.

Tilläggsspecifikationer
DSM-5 anger flera möjliga tilläggsspecifikationer (se faktaruta 2:2) 
som kan användas för att närmare beskriva episoder av bipolära till-
stånd: med ångestbesvär; med blandade drag; med snabba sväng-
ningar; med melankoliska drag; med atypiska drag; med psykotiska 
drag; med katatoni, med säsongsvariation. Det finns en tilläggsspe-
cifikation för förloppstyp: huruvida den senaste episoden är i par-
tiell eller fullständig remission (det sistnämnda kräver minst 2 mån 
utan tecken till den bipolära sjukdomen).
 

Definition av mani och hypomani i DSM-5 och ICD-10

För att uppfylla kriterier för en manisk episod enligt DSM-5 krävs att en  
patient uppvisat en tydligt avgränsad episod av ”ihållande och abnormt 
förhöjd, expansiv eller irritabel sinnesstämning samt ihållande och ab-
norm ökning av målinriktad aktivitet eller energi, så gott som hela da-
gen, så gott som dagligen, under en tydligt avgränsad period av minst 
en vecka (eller kortare om sjukhusvård är nödvändig)” samt ytterligare 
minst tre (fyra om stämningsläget är enbart irritabelt) av dessa symtom 
på mani:

•	 Förhöjd självkänsla eller grandiositet.
•	 Minskat sömnbehov.
•	 Pratsamhet.
•	 Tankeflykt eller tankerusning.
•	 Distraherbarhet.
•	 Ökad målinriktad aktivitet eller psykomotorisk agitation.
•	 Omåttligt engagemang i aktiviteter med sannolikt obehagliga 

konsekvenser. 

För mani krävs att symtomen varar under minst en vecka och kom-
mer till uttryck större delen av dagen så gott som dagligen. Symtomen 
ska medföra en tydlig försämring av den sociala eller yrkesmässiga för-
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mågan eller medföra behov av sjukhusvård för att undvika skada för 
den drabbade individen eller andra, eller så finns psykotiska drag med 
i symtombilden.

Kriterierna för en hypoman episod enligt DSM-5 utgår från samma 
kriterieuppsättning som mani, men den duration som krävs är minst 
fyra på varandra följande dagar och symtomen ska inte ha den svårig-
hetsgrad som gör att den ska klassas som mani (påtaglig funktionspå-
verkan, sjukhusvård eller psykotiska dagar). Ett viktigt kriterium för att 
undvika överdiagnostik är att störningen ska vara observerbar för andra 
(således inte bara en subjektiv upplevelse). 

För både manisk och hypoman episod anges episoden inte vara utlöst 
av en ”substans” (mediciner, droger) eller vara orsakad av en annan medi-
cinsk sjukdom. Det anges dock att en manisk eller hypoman episod som 
uppkommer under antidepressiv behandling (farmaka eller elbehandling) 
och som varar i fullt kriterieuppfyllande form bortom den fysiologiska  
effekten av behandlingen kan klassas som mani respektive hypomani.

I ICD-10 beskrivs mani på detta sätt:
”Stämningsläget är förhöjt på ett sätt som stämmer illa med patientens 
situation och kan variera från obekymrad jovialitet till i det närmaste okon-
trollerbar excitation. Den förhöjda stämningen åtföljs av ökad energi, vil-
ket leder till överaktivitet, ökat talflöde och nedsatt sömnbehov. Koncen-
trationsförmågan blir sämre och det finns ofta en tydlig distraherbarhet. 
Självuppfattningen är ofta påverkad av grandiosa idéer och överdriven 
självtillit. Brist på normala sociala spärrar kan resultera i ett beteende som 
är hänsynslöst, dumdristigt, inadekvat med hänsyn till omständigheterna 
och som skiljer sig markant från individens normala mönster.”

Psykotisk mani beskrivs på detta sätt:
”Till den kliniska bilden som beskrivs under F30.1 (= mani) tillkommer 
vanföreställningar (vanligtvis grandiosa) eller hallucinationer (vanligtvis 
röster som talar direkt till patienten). Excitation, motorisk hyperaktivitet 
och tankeflykt kan förekomma till sådan grad att det blir svårt eller omöj-
ligt att förstå eller etablera kontakt med patienten.”

Hypomani beskrivs som:
”En störning som karakteriseras av en bestående, lätt förhöjd grund-
stämning, ökad energi och ökad aktivitet. Patienten har oftast en ut-
talad känsla av välbefinnande och av fysisk och mental effektivitet. Ökad 
utåtriktning, pratgladhet, överdriven förtrolighet, ökad sexualdrift och 
nedsatt sömnbehov föreligger ofta men inte till den grad att det allvar-
ligt påverkar arbetsförmågan eller är socialt komprometterande. Irritabi-
litet, fåfänga och tölpaktigt beteende kan ibland ersätta den mera vanligt  
förekommande euforiska fryntligheten. Störningarna i stämningsläge 
och beteende åtföljs inte av hallucinationer eller vanföreställningar.”
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Kriterierna för en depressiv episod i DSM-5 är ( förkortade):
Minst fem av dessa symtom ska ha förelegat under samma tvåveckors-
period under större delen av dagen så gott som dagligen. Minst ett av 
symtomen nedstämdhet eller minskat intresse eller glädje måste före- 
ligga. Symtomen orsakar kliniskt signifikant lidande eller försämrad 
funktion och kan inte tillskrivas fysiologiska effekter av någon substans 
eller något annat medicinskt tillstånd.

•	 Nedstämdhet under större delen av dagen så gott som dagligen.
•	 Klart minskat intresse eller minskad glädje under större delen av 

dagen så gott som dagligen.
•	 Betydande viktnedgång eller viktuppgång, eller minskad alternativt 

ökad aptit, så gott som dagligen.
•	 Sömnstörning. 
•	 Psykomotorisk agitation eller hämning. 
•	 Svaghetskänsla eller brist på energi. 
•	 Känsla av värdelöshet eller överdrivna eller obefogade skuldkänslor.
•	 Minskad tanke- eller koncentrationsförmåga eller obeslutsamhet. 
•	 Återkommande tankar på döden, självmordstankar, självmordsför-

sök eller självmordsplan.

I ICD-10 beskrivs en depressiv episod som:
Vid typiska episoder med lindrig (F32.0), medelsvår (F32.1) eller svår 
(F32.2 och F32.3) depression ses sänkt stämningsläge, minskad energi 
och nedsatt aktivitetsnivå. Förmågan att glädja sig, uppleva intresse och 
koncentrera sig är nedsatt och det finns en uttalad trötthet även efter 
ett minimum av ansträngning. Sömnstörning och aptitförlust är vanligt 
förekommande. Självkänsla och självtillit är nästan alltid reducerad och 
även vid lindriga depressionsepisoder är skuldkänslor eller ringhetsidé-
er ofta närvarande. Vid medelsvåra eller svåra depressioner varierar det 
sänkta stämningsläget föga från dag till dag eller som svar på händelser 
i omgivningen. Depressionen kan vara ledsagad av somatiska symtom 
som intresseförlust, glädjelöshet, uppvaknande flera timmar tidigare 
än normalt på morgonen, dygnsvariation där de depressiva symtomen 
är som värst på morgonen, uttalad psykomotorisk hämning eller agita-
tion, aptitlöshet, viktförlust och nedsatt libido. Beroende på symtomens 
antal och allvarlighetsgrad kan en depressiv episod klassificeras som 
lindrig, medelsvår eller svår.

Prototypal diagnostik kan genomföras med hjälp av beskrivningar som 
de i ICD-10 då likheten mellan en patients symtombild under en miss-
tänkt affektiv episod graderas i fem steg.35 

1.	Mycket stor likhet (patientens exemplifierar diagnosen, prototypalt fall).
2.	Stor likhet (patienten har denna störning, diagnosen är tillämplig).
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3.	Signifikant likhet (patienten har signifikanta drag som stämmer med 
denna diagnos).

4.	Viss likhet (patienten har vissa likheter med denna diagnos).
5.	Liten eller ingen likhet (beskrivningen stämmer ej med denna patient).

Grad 1 och 2 anses vara diagnostiska, grad 3 gränsfall medan grad 4 och 
5 ej är diagnostiska. 

Tilläggsspecifikationer för bipolära tillstånd i DSM-5 

DSM-5 innehåller tilläggsspecifikationer för specifika symtombilder (spe-
cifikation 1−7), förlopp (8−11) och svårighetsgrad (12). (För fullständig 
och officiell översättning, se den svenska utgåvan av MINI-D.)

1.	 ”Med ångestbesvär” kan anges när ångest är ett framträdande drag 
under den affektiva episoden.

2.	 ”Med blandade drag” kan läggas till episodtyperna mani, hypomani 
och depression när det föreger minst tre symtom från den motsatta 
symtompolen.

3.	 ”Med korta svängningsperioder” kan anges när det varit minst fyra 
avgränsade affektiva episoder under en 12-månadersperiod.

4.	 ”Med melankoliska drag” beskriver depressiva episoder som komplett 
avsaknad av glädje och intresse (anhedoni) med symtom som tydlig 
försämring på morgonen, tydlig motorisk agitation eller retardation; 
signifikant aptitförlust eller viktnedgång; överdrivna skuldkänslor.

5.	 ”Med atypiska drag” är tillämplig när en egentlig depressionsepisod 
har ”omvända vegetativa symtom”, det vill säga ökad sömn och aptit. 

6.	 ”Med psykotiska drag” är en tilläggsspecifikation som anger om det 
förelegat vanföreställningar eller hallucinationer. 

7.	 ”Med katatoni” anger att en episod av depression eller mani inne-
håller katatona symtom såsom motorisk orörlighet, vaxartad rörlig-
het, överdriven motorisk aktivitet eller extrem negativism. 

8.	 ”Med peripartumdebut” avser affektiva episoder som uppstår under 
gravdiditet eller under fyra veckor efter partus.

9.	 ”Med årstidsmönster” anger att depressionsepisoderna kommer 
under den mörka årstiden. 

10.	”I partiell remission” avser tillfällen där det kvarstår symtom av en 
depression, mani eller hypomani, men kriterier för dessa tillstånd 
uppfylls inte. 

11.	”I full remission” avser tillfällen då det varit en symtomfri period på 
minst 2 månader sedan föregående affektiva episod. 

12.	”Aktuell svårighetsgrad”. Den pågående episoden kan graderas som 
mild, medelsvår eller svår utifrån antalet symtom, svårighetsgraden 
av symtomen och funktionspåverkan.

Faktaru
ta 2:2
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Debutålder
Det är viktigt att kartlägga när patientens psykiska symtom börja-
de och hur debuten skedde. De vanligaste debutåldrarna för bipolär 
sjukdom typ I är tonåren och den tidiga vuxenåldern (cirka 13−35) 
och sedan avtar frekvensen av debut fram till ålderdomen.12,   42 Upp-
skattningar av förekomsten av bipolär sjukdom hos barn och ung-
domar varierar mycket beroende på vilken population som under-
sökts och vilka kriterier för bipolaritet som används.43,   44 Enligt en 
modern översikt debuterar omkring 5 procent av bipolär sjukdom 
typ I före 15 års ålder och dessa fall har en högre grad av ärftlighet.42 
Tidig debut innebär större risk för en allvarlig sjukdomsutveckling 
med högre andel samsjuklighet och sämre funktionsnivå.15,   42 Den 
genomsnittliga debutåldern för bipolär sjukdom typ II är högre än 
för bipolär sjukdom typ I.42

Flera andra diagnoser kan förklara symtom av svängande stäm-
ningsläge i barndomen och de tidiga tonåren. Inte alla har eller ut-
vecklar bipolär sjukdom.25 Instabila affekter hos unga beror ofta på 
ADHD. Vid långtidsuppföljning har instabila affekter också vi-
sat sig kunna utvecklas till depressionssjukdom, ångestsyndrom el-
ler en instabil eller antisocial personlighetsproblematik, utöver bi-
polär sjukdom.44,   45 Vid kroniskt negativ affekt och återkommande  
ilskeutbrott hos unga ska den nya diagnosen i DSM-5 ”Disruptive 
Mood Dysphoric Disorder” (DMDD) övervägas. Därför kräver ut-
redning av patienter där symtomen börjat tidigt särskild omsorgs-
fullhet (se kommande avsnitt).

Ibland debuterar bipolär sjukdom efter 65 års ålder. Sjukdomen 
är då i mindre grad ärftlig utan är i stället associerad till neurolo-
giska sjukdomar, till exempel stroke och vitsubstansförändringar i 
hjärnan. Bipolär sjukdom drabbar båda könen i ungefär lika hög ut-
sträckning, men den genomsnittliga debutåldern för mani hos män 
är lägre än för kvinnor.46

Sammanfattningsvis gör en atypisk debutålder att andra orsaker 
till affektiva svängningar ska övervägas. Vid barndomsdebut gäl-
ler det främst affektiv dysreglering vid ADHD, DMDD, trotssyn-
drom, mental retardation och autismspektrumstörningar. Hos äldre 
främst icke-psykiatrisk sjukdom och degenerativa hjärnsjukdomar. 
Däremot ger den typiska debutåldern under tonåren och den tidi-
ga vuxenåldern lite vägledning gentemot andra vuxenpsykiatriska 
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sjukdomar, eftersom de flesta av dessa också debuterar i dessa åld-
rar. Det gäller till exempel depressioner, schizofreni, personlighets-
störningar, ångestsyndrom och substansmissbruk/beroende. Bipo-
lära depressioner tenderar dock att debutera tidigare än den rena 
depressionssjukdomen, vilket medför att man vid tidig debut av de-
pression måste vara särskilt vaksam på en bipolär utveckling.

Förlopp
När begreppet manodepressiv sjukdom myntades av Kraepelin i 
slutet av 1800-talet var ett episodiskt förlopp det mest framträ-
dande kriteriet för sjukdomen. Modern forskning ger denna bild 
bara delvis rätt. 
•	 De akuta episoderna går vanligen över inom några månader.47,   48 

I en studie var mediantiden för en episod 13 veckor, men san-
nolikheten för tillfrisknande minskade signifikant för snabb-
svängande tillstånd, episoder med allvarlig inledande symtom-
bild och för patienter med svår total sjukdomsbörda.49 Framför 
allt finns en risk för långdragna depressiva eller blandade episo-
der. I en studie befann sig en tredjedel patienter med blandade/
snabbsvängande tillstånd och en femtedel av patienterna med 
depression i sjukdomsfas efter ett år.50

•	 Även efter den akuta episoden (”syndromuppfyllande”) har 
en stor del av patienterna kvar restsymtom (”subsyndromala”), 
främst av depression. Vid uppföljning två år efter en mani hade 
i en studie cirka en tredjedel av patienterna restsymtom.3,   48 
Unga med manidebut runt puberteten hade vid uppföljning 
fyra år senare haft affektiva symtom under mer än hälften av  
tiden och i större omfattning än vid debut i vuxen ålder.51

•	 En ännu större andel, omkring hälften, uppnår inte full funk-
tionsförmåga, yrkesmässigt och funktionellt. Forskningen har 
visat att många lider av de subsyndromala depressiva symtom-
bilderna och att kroniskt nedsatt kognitiv förmåga inte är ovan-
lig.3,   8,   52,   53 Med återkommande episoder blir det allt fler som 
utvecklar sådan kronisk bild och en därmed sammanhängande 
funktionsnedsättning. Långtidsuppföljningar tyder dock på att 
bipolära i högre grad uppnår en god funktion än till exempel 
patienter med schizofreni.54
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Med DSM-5 ges episodiciteten en ökad tonvikt jämfört med DSM-
III-R och DSM-IV. Även om episodicitet inte är fråga om allt eller 
intet utan om en gradskillnad, specificerar DSM-5 att episoderna 
ska innebära en tydlig skillnad mot individens vanliga sätt att fun-
gera och att symtomen förekommer under större delen av dagarna 
under episoden. Man behåller durationskravet på 7 dagar för en ma-
nisk episod och 4 dagar för en hypoman episod som ska kunna ge 
underlag för diagnosen bipolär sjukdom typ II. Men man öppnar för 
möjligheten att diagnosticera bipolär sjukdom på underlag av epi-
soder som varar i 2−3 dagar, förutsatt att kraven på typiska symtom 
och en tydlig skillnad mot normalt beteende kan verifieras.

En annan fråga är hur lång en period av neutralt stämningsläge 
(”eutym”) ska vara för att accepteras som ett ”fritt intervall” och inte 
bara en fluktuation i ett kroniskt förlopp. En period av 8−12 veckor 
har föreslagits som riktmärke för ett sådant fritt intervall.55 Det be-
tyder att när de misstänkta episoderna skiljs av minst 2−3 månader 
långa perioder av symtomfrihet och normalt fungerande är det ett 
stöd för en bipolär diagnos.   

När misstänkta bipolära episoder utvecklas mot bakgrund av en 
kronisk symtombild (till exempel ADHD) krävs en noggrann ana-
lys av om symtom och funktion under de misstänkta episoderna på 
ett kvalitativt sätt skiljer sig från den kroniska symtombilden. Of-
tast handlar det om att analysera om det tillkommit en ny symtom-
bild som är typisk för bipolaritet eller om det är fråga om en för-
stärkning av de kroniska symtomen. 

Kartläggning av debutålder och fortsatt förlopp görs genom en 
intervju, gärna med stöd av ett intervjuprotokoll (se bilaga 1). Ett 
hjälpmedel för att kartlägga en patients långsiktiga förlopp är att 
rita en ”livslinje” där symtomperioder och friska perioder kartläggs 
kronologiskt. Anhöriga måste ofta intervjuas. När man ska följa en 
patients symtom framåt i tiden kan en så kallad stämningslägesdag-
bok, där patienten dag för dag kartlägger sina symtom, ge värdefull 
information.

Episodtyp
En förutsättning för att kunna undersöka episodtyp och om dessa 
uppfyller kriterier enligt DSM-5 eller stämmer med beskrivning-
arna i ICD-10 är att förloppsanamnesen givit hållpunkt för att det 
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föreligger tydligt avgränsade perioder med affektiv symtombild. 
För en detaljerad kartläggning bör man välja de mest tydliga episo-
derna. Episoderna ska kartläggas avseende duration, symtom, funk-
tionspåverkan och eventuell relation till icke-psykiatrisk sjukdom/
medicinering/substansintag. Den mest typiska episodtypen är den 
euforiska manin. Episoder bör kartläggas både kriteriemässigt, till 
exempel genom intervju med SCID eller MINI, och genom en fri 
anamnes där man gör en övergripande helhetsbedömning av lik-
heten med en prototypal form av episoden (”gestalt”) (se faktaruta 
2:1). Sekundära maniska episoder till medicinering, sjukdom eller 
droger är inte tillräckliga för diagnos av bipolär sjukdom typ I eller 
II, såvida inte symtombilden kvarstår i syndromuppfyllande form 
långt efter effekten av substansen klingat av (en månad har föresla-
gits). Patienter som haft även kortvariga substansutlösta maniska/
hypomana episoder utvecklar inte sällan spontana episoder senare 
och måste därför följas upp noggrant. Symtomperioder med blan-
dad depressiv och manisk symtombild kan också uppfylla kriterier 
för en affektiv episod, men är mer svårbedömda och differentialdi-
agnostiken är mer komplicerad.

Ärftlighet och reaktion på behandling
Förekomst av säkerställd affektiv sjukdom hos första- (föräldrar, 
syskon) eller andragradssläktingar (far- och morföräldrar, föräldrars 
syskon) kan stärka en misstanke om affektiv sjukdom. Till exempel 
kan en säkerställd eller trolig bipolär diagnos hos en förstagrads-
släkting leda till att man väljer att ställa diagnosen bipolär I redan 
efter en första mani, det vill säga följa DSM-5:s princip. 

Överslag från depression till mani/hypomani eller tydligt ökade 
pendlingar i stämningsläge av antidepressiv medicinering, liksom 
varaktig stabilisering av en stämningsstabiliserande medicin, kan i 
tveksamma fall stärka misstanken om bipolär sjukdom. 

Vanliga differentialdiagnoser och samsjuklighet
Flera andra psykiatriska diagnoser medför svängningar i stäm-
ningsläge och aktivitetsnivå.1 Samtidigt är det så att en majoritet av 
patienter med bipolär sjukdom också uppfyller kriterier för andra 
psykiatriska diagnoser.12, 56 Sådan samsjuklighet försvårar som re-
gel förloppet av sjukdomen och komplicerar behandlingen.57, 58 Till 
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viss del kan dock de höga siffrorna för samsjuklighet vara uttryck 
för överlappande symtom mellan diagnoser och andra brister i det 
diagnostiska systemet.59 Det är därför ofta klokt att vid en pågå-
ende affektiv episod avvakta med att ställa flera diagnoser till dess 
episoden är behandlad och det säkrare går att ta ställning till om 
en annan diagnos ”lever ett eget liv” som nödvändiggör en kom-
pletterande diagnos och behandling. Till exempel är ångestmani-
festationer eller avvikande beteende, som kan uppfylla kriterier för  
ångestsyndrom eller likna personlighetsstörning, mycket vanliga 
under pågående affektiva episoder.  

Det är i alla händelser viktigt att redan från början av utredning-
en av en misstänkt bipolär sjukdom överväga både differentialdia-
gnoser och samsjuklighet. 

Egentlig depressionssjukdom (unipolär depression)
Eftersom depression är den vanligaste debutepisoden för bipolär 
sjukdom går det inte att ställa en bipolär diagnos i sådana fall inn-
an en hypoman eller manisk episod inträffat. Vid tidig debut av 
depressioner och vid bipolär ärftlighet är det särskilt vanligt att 
depressionen är uttryck för en bipolär sjukdom, vilket medför att 
det i sådana fall krävs en särskilt stor vaksamhet för omsvängning 
(”switching”) till mani.

Det finns också skillnader i symtombild mellan depression vid 
bipolär och unipolär affektiv sjukdom. Symtom som ökad sömn, 
ökad aptit, psykomotoriska avvikelser, affektiv labilitet, blandade 
symtom och psykotiska fenomen har i flera undersökningar visat 
sig vara vanligare vid en bipolär form av affektiv sjukdom än vid 
unipolär.60–62 Men skillnaderna mellan symtomuttrycken för bipo-
lär och unipolär depression är små och bör därför bara ses som led-
trådar för diagnostiken.25

Det är vanligt att patienterna söker hjälp vid sina depressioner 
men inte vid de maniska eller hypomana episoderna, som därför för-
blir oupptäckta. Därför ska man alltid fråga patienter med depressi-
on om de tidigare haft episoder av förhöjt stämningsläge, ökad akti-
vitet och minskat sömnbehov. Screeningskalor som Mood Disorder 
Questionnaire (MDQ) och Hypomania Checklist-32 (HCL-32) 
är användbara för sådan screening.63 För tonåringar finns screen-
ingskalorna MDQ-A och för barn 6‒17 år Child Mania Rating 



2. diagnostik och differentialdiagnostik | 3332 | 2. diagnostik och differentialdiagnostik

Scale – Parent Version (CMRS-P). Skalor för unga överensstäm-
mer bättre med klinisk diagnos när de fylls i av föräldrar. 

Det är viktigt att påpeka att screeningskalor är överinklusiva (= 
fångar in för många) och att de ofta faller ut positivt även för andra 
diagnoser än bipolär sjukdom, som ADHD, ångesttillstånd, im-
pulskontrollstörningar och substansmissbruk.64 De ska därför inte 
användas för att ställa slutlig diagnos.

ADHD 
Även om definitionen av ADHD bygger på symtom av uppmärk-
samhetsstörning, hyperaktivitet och impulsivitet så lider patienter 
med ADHD också ofta av affektiv dysreglering med fluktuationer 
av stämningsläge och aktivitetsnivå som kan inge misstanke om bi-
polär sjukdom (se faktaruta 2:3).65, 66 

De viktigaste skiljelinjerna mellan ADHD och bipolär sjukdom 
är debutålder, förlopp och symtombild. ADHD debuterar per de-
finition före puberteten och de maniska/hypomana manifestatio-
nerna av bipolär sjukdom i allmänhet efter. Vid ADHD är förlop-
pet kroniskt fluktuerande, medan bipolär sjukdom i typiska fall är 
episodiskt med symtomfria intervall på månader till år. De affek-
tiva symtomen vid ADHD uppstår mot bakgrund av bristande af-
fektiv reglering, de är ofta drivna av yttre stress och varar från tim-
mar till någon dag, medan maniska/hypomana episoder vanligen är 
spontana och längre. Samtidigt kan skolstress och belastning under 
skolterminer te sig årstidsrelaterad och spontan. 

Vid ADHD ser man ofta kortare uppvarvningar och symtomen 
brukar vara av irritabel typ med ett kroniskt mönster av kortare eller 
oregelbunden sömn.67, 68 Patienter med ADHD som hamnar i stress 
kan också sova mindre och vara mer impulsiva och överaktiva, men 
den minskade sömnen brukar leda till utmattning och man ser inte 
de för mani och hypomani karaktäristiska symtomen av ihållande 
upprymdhet, förbättrat självförtroende och ett minskat sömnbehov 
som kvarstår i flera dagar eller veckor.

För att undersöka om en patient kan ha ADHD som förklaring 
till de affektiva symtomen, eller om det föreligger en samsjuklighet 
mellan bipolär sjukdom och ADHD är det nödvändigt att alltid 
vid utredning undersöka om patienten haft symtom under barn- 
domen. Om patienten som barn har haft problem av fysisk rastlös-
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het, svårigheter att upprätthålla uppmärksamhet och impulsivitet 
eller svårigheter med organisation och planering kan detta vara ut-
tryck för ADHD. Bra frågor att få belysta är om patienten kunnat 
göra läxor självständigt, kunnat hålla ordning på sina saker och ti-
der, kunnat följa med i genomgångar under lektioner, kunnat sitta 
still i klassrum och under måltider och inte fått klagomål på pra-
tighet eller störande beteende i skolan. Om sådana problem fun-
nits bör en fördjupad utredning initieras. De affektiva symtomens 
karaktär, duration och avgränsning måste undersökas. Föräldrar 
eller andra informanter ska intervjuas. Både bipolär sjukdom och 
ADHD är höggradigt ärftliga och förekomst av säkerställda dia-
gnoser hos nära släktingar kan ge ledtrådar i diagnostiken. 

Samsjuklighet med ADHD hos bipolära patienter är vanlig, 
särskilt hos unga. Det har uppskattats att individer med bipolär  
diagnos också har ADHD i 85 procent av fallen hos barn, 50 pro-
cent hos tonåringar och mellan 10 till 20 procent hos vuxna.58,   69,   70  

Sådan samsjuklighet skapar ett svårare sjukdomsförlopp.58 I fall 
av samsjuklighet finns en grundläggande kronisk symtombild av  
ADHD-typ, med debut före puberteten, på vilken det tillkommer 
episoder med symtom av bipolär typ. För att motivera en ny diagnos 
bör episoderna tydligt och kvalitativt skilja sig från den grundläg-
gande instabilitet man ofta ser vid ADHD. Förändring i beteendet 
(exempelvis aktivitetsnivå, pratsamhet, hyperaktivitet, impulsivitet 
och omdöme) ska då tydligt vara kopplade till nytillkommen stäm-
ningsförskjutning, tydligt skilja sig från personens egen ”baseline” 
i dessa avseenden och ha en tillräcklig duration. Tillkomst av ett 
euforiskt stämningsläge, tydligt förbättrat självförtroende och ett 
minskat sömnbehov i minst fyra dagar anses tillhöra de mest tyd-
liga ”kvalitativa” förändringarna.

ADHD är en diagnos som uppmärksammats först under senare 
år, vilket gör att det finns äldre med affektiv dysreglering som fel- 
diagnosticerats som bipolära. Det kan därför finnas anledning att 
ompröva den bipolära diagnosen även hos vuxna, särskilt om de upp-
visar en kronisk instabilitet och dåligt svar på stabiliserande farmaka.



Faktaru
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Emotionellt instabil personlighetsstörning
Patienter med emotionellt instabil personlighetsstörning (kallad 
borderline i DSM-systemet) uppvisar vanligen svängande stäm-
ningsläge som kan inge misstanke om bipolär sjukdom (se faktaru-
ta 2:3). Patienter med emotionell instabilitet kan också ha dissocia-
tioner av psykotisk natur, vilket kan förväxlas med psykotisk mani. 

Förloppet vid emotionell instabil personlighetsstörning är som 
regel kroniskt fluktuerande och längre verkligt symtomfria perio-
der brukar saknas.71 Oftast finner man att patienterna har kroniska 
problem med sin självbild och sina relationer till andra människor. 
De enskilda affektiva episoderna vid instabil personlighetsstörning 
är vanligen kortare än episoderna vid bipolär sjukdom och saknar  
oftast de för mani/hypomani karaktäristiska symtomen av ihållan-
de eufori, tydligt förbättrat självförtroende och minskat sömnbe-
hov. Grandiositet kan finnas vid personlighetsstörning men är då 
inte tydligt episodisk och i fas med förstämning. Episoderna av 
personlighetsbaserad instabilitet utlöses också ofta av separationer  
eller interpersonella konflikter och det är vanligt med utagerande 
och självskadebeteende.72 

Några huvudpunkter för att skilja om symtom av affektiv  
instabilitet beror på ADHD, bipolär sjukdom eller emotio-
nellt instabil personlighetsstörning (borderline) 

Differentialdiagnos mellan några vanliga tillstånd med affektiv instabilitet

ADHD Bipolär Borderline

Debutålder Alltid före puberteten. Oftast efter puberteten. Tonår eller unga  
vuxenår.

Förlopp Kroniskt fluktuerande
affektiv dysreglering.

Episodiskt med avgränsade 
episoder av för- 
ändrat stämningsläge  
och energi.

Kroniskt fluktuerande 
problem med affekt-
reglering, självbild 
och relationer samt 
självskadebeteende.

Symtom och  
duration av  
uppvarvning

Ospecifik uppvarvning  
och irritabilitet, oftast  
< 2 dagar.

Eufori, förhöjd självkänsla,  
minskat sömnbehov ≥ 4  
dagar (2–3 dagar gränsfall).

Affektutbrott, oftast  
< 2 dagar.

Ärftlighet ADHD Bipolär

Farmaka- 
respons

Bättre av stimulantia. Switch av antidepressiva 
och centralstimulantia, 
stabilisering av stämnings-
stabiliserande medicin.

Ingen, svag eller  
övergående effekt  
av farmaka.
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Samsjuklighet mellan emotionell instabil personlighetsstörning 
och bipolär sjukdom är inte ovanlig. Vid misstanke om sådan bör 
man bedöma om de misstänkta bipolära perioderna har en tillräck-
lig kvalitativ skillnad mot den underliggande instabiliteten för att 
motivera en ytterligare diagnos och den behandling som diagno-
sen implicerar.73

Även emotionellt instabil personlighetsstörning tycks ha ett 
ärftligt inslag, även om det inte är lika starkt som för bipolär sjuk-
dom och ADHD.74

Schizofreni och vanföreställningssyndrom
Under episoder av mani och depression kan patienterna ha vanfö-
reställningar och hallucinationer som gör att schizofreni och vanfö-
reställningssyndrom kan misstänkas. Särskilt i tonåren kan de psy-
kotiska symtomen vid en affektiv psykos vara framträdande och 
dominera den kliniska bilden. Överväg därför alltid att en nydebu-
terad och färgstark psykos i tonåren är del i en affektiv sjukdom.75

Om de psykotiska symtomen är tydligt episodiska och förenade 
med de klassiska manisymtomen av upprymdhet eller stark irrita-
bilitet, minskat sömnbehov och överaktivitet är diagnosen troligen 
bipolär. Det finns inga speciella psykotiska symtom som kan särskil-
ja psykotiska episoder av bipolär sjukdom från schizofreni, men vid 
bipolär sjukdom brukar de psykotiska symtomen vara mer förän-
derliga och skiftande än vid schizofreni, då vanföreställningarna och 
hallucinationerna ofta är mer fastlåsta. Vid schizofreni brukar den 
långsiktiga kognitiva och funktionella nedsättningen vanligtvis vara 
mer uttalad än vid bipolär sjukdom, men det föreligger ingen skarp 
gräns i kognitiv påverkan mellan de båda diagnoserna.9 Det som vid 
psykossymtom talar för en affektiv diagnos framför schizofreni är:
•	 Episodiskt förlopp.
•	 Växlande psykotiska symtom.
•	 Mindre framträdande kognitiva/negativa symtom.
•	 Tydliga affektiva symtom under episoder

Ibland förekommer perioder med schizofrena symtom under pe-
rioder då patientens stämningsläge är neutralt. Då kan diagnosen 
schizoaffektivt syndrom vara motiverad (se faktaruta 2:4).
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Kriterier för schizoaffektivt syndrom enligt DSM-5  
(förkortade)

1.	Episod av mani eller depression med samtidiga psykotiska symtom.
2.	Hallucinationer eller vanföreställningar under minst 2 veckor i  

avsaknad av affektiva symtom.
3.	Affektiv störning kommer till uttryck under större delen av den  

tid sjukdomen funnits.
4.	Ska ej bero på en substans eller annan medicinsk sjukdom.

Cykloid psykos
Cykloid psykos kallas i europeisk tradition en psykosform med ett 
akut insjuknande inom dagar till en vecka. Cykloid psykos uppvi-
sar en mångformig och växlande symtombild där ångest, förvirring, 
vanföreställningar, hallucinationer och katatoni kan ingå men också 
eufori, inte sällan med religiösa eller ”altruistiska” teman. Postpar-
tumpsykoser uppvisar ofta en sådan symtombild. Diagnosen har 
ingen egen beteckning i DSM-systemet, utan brukar där klassifice-
ras som ”kortvarig psykos”, medan ICD-systemet har beteckningen 
”akut polymorf psykos” för denna typ av akut psykos.

Karl Leonard (1904‒1988) beskrev tre typer av cykloid psykos, 
de första två med snabbt skiftande symtombild mellan ångest-reli-
giös lyckokänsla eller hyperkinesi-hypokinesi, och den tredje med kon-
fusion som främsta symtom. Carlo Perris (1928‒2000) definierade 
cykloid psykos utifrån kriterier, som i DSM- eller ICD-systemen.76 
Psykoser av cykloid typ är inte ovanliga och stod i en studie för 13 
procent av slutenvårdade psykospatienter.77

Avgränsningen mot moderna kriterier för schizofreni är tydlig, 
eftersom cykloid psykos har ett relativt kort förlopp med fullt till-
frisknande mellan skoven. Gentemot bipolär sjukdom har dock av-
gränsningen varit mer omdiskuterad och vissa författare menar att 
cykloid psykos är en form av bipolär I-mani, medan andra menar 
att det är en egen specifik sjukdom.78,  79

Några väldokumenterade kliniska studier för behandling av  
cykloid psykos finns inte. Den kliniska erfarenheten är att ECT 
och neuroleptikabehandling kan bryta det psykotiska skovet, med-
an litium har bäst profylaktisk effekt.80 Behandlingstiden är dock 
kortare än för bipolär sjukdom, om inte skoven tenderar att åter-
komma tätt.

Faktaru
ta 2:4
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Autismspektrumstörningar och intellektuell  
funktionsnedsättning
Patienter med autismspektrumstörningar och intellektuell funk-
tionsnedsättning kan ha symtom av affektutbrott och uppvarvning-
ar, som kan vara svåra att skilja från manier. De drabbas inte sällan 
av depressioner som också kan vara svåra att identifiera. 

Nyckeln till att skilja autismspektrumstörningar och intellektu-
ell funktionsnedsättning från bipolaritet är återigen att undersöka 
förlopp och debutålder. Patienterna med autismspektrumdiagnos 
och/eller intellektuell funktionsnedsättning har uppvisat avvikan-
de social interaktion och kognitivt fungerande redan i barndomen. 
Dessa symtom är kroniska. De uppvarvningar som kan förklaras av 
grunddiagnoserna är ofta kortare än vid bipolär sjukdom, kan för-
stås som reaktioner på omständigheter och saknar oftast den för 
bipolär sjukdom relativt typiska symtombilden av ihållande upp-
rymdhet, förbättrat självförtroende och minskat sömnbehov. 

Samsjuklighet förekommer också. Den svåra diagnostiken gör att 
frekvensen bipolaritet bland patienter med autismspektrumstörning-
ar varierat mycket mellan studier, från 2 till 21 procent.81 I en studie 
av patienter med autismspektrumstörning utvecklade 5 procent ma-
nier, 5 procent både manier och depressioner, 2,3 procent depressiv 
psykos, 6 procent depression och 2,3 procent depression med ång-
est.82 Om de affektiva episoderna blir mer långvariga och typiska ma-
niska symtom tillkommer bör samsjuklighet övervägas. Ärftlighet är 
särskilt viktigt att undersöka som stöd för misstänkt bipolaritet vid 
autism eller andra situationer där symtombilden är mer svårvärderad.

Missbruk
Missbruk kan utlösa affektiva symtom. Centralstimulantia (amfe-
tamin, kokain, crack) utlöser maniliknande episoder. Alkoholbe-
rusning kan förväxlas med mani/hypomani, i alla fall i efterhand. I 
stort sett samtliga missbruksdroger kan utlösa depressioner. Sam-
tidigt är det hög samsjuklighet mellan missbruk och bipolär sjuk-
dom. Livstidsprevalensen är omkring 50 procent för missbruk vid 
bipolära syndrom.57 Under episoder av mani/hypomani är festande 
och missbruk mycket vanligt. Det är i sådana fall viktigt att under-
söka vad som började först, de bipolära symtomen eller drogan-
vändningen. Diagnosen bipolär sjukdom kan också övervägas om 
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en manisk episod kvarstår påtagligt längre tid än förväntat efter det 
att drogabstinensen avklingat.

Det är en god regel att göra en urinscreening för droger vid alla 
akuta manier och alltid inkludera en utredning av missbruk och 
beroende i en utredning av affektiv sjukdom.  Screeningskalor som 
AUDIT och DUDIT är användbara och vissa enheter tar rutin-
mässigt blod- och urinprover med screening för missbruk.

Andra psykiatriska differentialdiagnoser
Även patienter med andra tillstånd såsom konfusionstillstånd, 
stresstillstånd och panikångest kan bli uppvarvade på ett sätt som 
kan förväxlas med mani eller hypomani. Konfusion är ovanligt vid 
mani (men kan förekomma vid de mest uttalade formerna av mani, 
så kallad deliriös mani som är ett livshotande tillstånd). Vid stress-
tillstånd är uppvarvningen ospecifik och reaktiv. Panikångestens ty-
piska attackvisa karaktär och typiska symtombild av intensiv rädsla 
kombinerat med kroppsliga symtom går oftast att skilja från mani/
hypomani. Samsjuklighet med ångestsyndrom är mycket vanlig och 
särskilt vid debut före 18 års ålder.15 Livstidsprevalensen för någon 
form av ångestsyndrom har noterats i upp till 90 procent av patien-
ter med bipolär sjukdom.57 Förloppet påverkas negativt och specifik 
behandling för ångeststörningen kan krävas.83

Icke-psykiatriska differentialdiagnoser
Andra sjukdomar än de psykiatriska kan ge affektiva symtom eller 
i vissa fall utlösa en bipolär sjukdom (sekundär bipolaritet). Detta 
bör särskilt beaktas om affektiva symtom uppkommer i samband 
med en nydebuterad sjukdom eller nyligen påbörjad medicinering. 
Vid många internmedicinska tillstånd förekommer både manifor-
ma och depressiva tillstånd.

Neurologiska tillstånd

När sjukdom påverkar hjärnregioner som medierar kognition, af-
fekt, motivation och motorik kan sekundär bipolär sjukdom upp-
stå.84,   85 Cerebrovaskulära sjukdomstillstånd, traumatiska hjärnska-
dor och hjärntumörer som involverar subkortikala strukturer eller 
särskilt vänster frontallob är associerade med högre förekomst av 
depression.86 Sjukdomstillstånd i höger frontallob är associerade 
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med sekundär mani. Sekundär mani har också associerats med le-
sioner i orbitofrontala och basotemporala regioner.87,  88 Senare sam-
manställningar har dock ifrågasatt en så tydlig lateralisering av de 
affektiva symtomen.89 Därutöver ökar tidigare depression risken att 
utveckla en sekundär mani. Sekundära fullödiga bipolära tillstånd 
har noteras vid lesioner i striatum och thalamus.90 Beteendestör-
ningar och depressionssymtom förekommer ofta hos patienter med 
Huntingtons sjukdom eller Parkinsons sjukdom och kan förekom-
ma även när rörelsestörningar inte är framträdande.91,  92 Progressiv 
supranukleär pares är en sjukdom som liknar Parkinsons sjukdom 
där sekundär depressivitet kan förekomma. Neuroinflammatoriska 
tillstånd som amyotrofisk lateral skleros (ALS) och multipel skle-
ros (MS) är associerade med depression, men MS även med mani-
forma tillstånd.93,  94

Prevalensen av depression är förhöjd vid epilepsi, särskilt tem-
porallobsepilepsi.95,  96 Epileptiska anfall kan gå med beteendestör-
ningar som kan misstas för mani. De är dock som regel betydligt 
mer kortvariga än de fyra dagar som satts som gräns för hypoman 
episod och har ofta en abrupt inledning och avslutning som gör att 
epilepsi kan misstänkas. 

Andra neurologiska tillstånd av intresse vid depressivitet är nor-
maltryckshydrocefalus och migrän.97 Hög förekomst av migrän har 
kopplats till bipolär sjukdom typ II.98

Ospecifika frontala syndrom kan ge symtom som viljelöshet, 
apati, passivitet, överätande och känslomässig likgiltighet som kan 
förväxlas med depression.99 Vid dessa syndrom finns också ofta 
nedsättningar i språk, minne och exekutiva funktioner. Förändring-
ar med atrofi eller andra skador i frontalloberna syns ofta vid mag-
netkameraundersökningar och man finner vanligen avvikelser vid 
kognitiv testning.100 Frontallobsdemens och frontala skador av an-
nan genes kan uppträda med symtom som impulsivitet, irritabilitet 
och hämningslöst beteende. Dessa kan te sig som uppvarvning och 
förväxlas med mani.101 

Endokrinologiska tillstånd

Endokrinologiska tillstånd som associerats med depression är dia-
betes mellitus och autoimmuna sjukdomar som systemisk lupus 
erytematosus och reumatoid artrit. Tillstånd som påverkar omsätt-



2. diagnostik och differentialdiagnostik | 4140 | 2. diagnostik och differentialdiagnostik

ningen av kortikosteroider, som Cushings syndrom och binjure-
barksinsufficiens (Addisons sjukdom) samt sjukdomar i thyreoidea 
som påverkar omsättningen av kalcium och sköldkörtelhormon, har 
associerats med både mani och depression. Behandling med kortison 
kan utlösa både manier och depressioner. Hyperparathyroidism har 
som vanligaste debutsymtom vaga neuropsykiatriska symptom som 
depression, uttröttbarhet, muskelsvaghet och kognitiva besvär. Hy-
percalcemi kan också förorsakas av malignitet, sarkoidos, hyperthy-
reos, diuretikaintag med mera.102 Litiumbehandling kan utlösa en 
sekundär hypothyreos.103 Därför bör alltid bestämning av sköldkör-
telfunktion och kalciumnivåer i blodet ingå i en utredning av affek-
tiv sjukdom. Premenstruellt syndrom är associerat med depression.  

Låga nivåer av B12 och folat har kopplats till både depression 
och terapiresistens vid depression. Kontrollerade studier av tillskott 
av B12 och/eller folat saknas.104 Epidemiologiska studier visar en 
koppling mellan låga D-vitaminnivåer och depression. Studier av 
D-vitamintillskott i måttliga dagliga doser (800 IU) eller en årlig 
högdos (500 000 IU) har dock varit negativa.105 En mindre place- 
bokontrollerad studie av depression påvisade signifikant bättre  
effekt av D-vitamin i hög dos (1 500 IU/dag) i kombination med 
fluoxetin jämfört med fluoxetin i kombination med placebo.106 Var-
ningar för svårigheter med provtagning, överdrivna förväntningar 
av positiva effekter samt risker med behandling med D-vitamin har 
också utfärdats.107

Övriga medicinska tillstånd

Internmedicinska tillstånd som associerats med depression är hjärt-
svikt, kroniskt obstruktiv lungsjukdom, leversvikt, njursvikt, sömnap-
nésyndrom och cancer. Affektiva tillstånd kan förekomma postope-
rativt. Hematologiska sjukdomar som perniciös anemi har associerats 
med både depression och mani, och sicklecellanemi med depression. 
Infektiösa tillstånd som HIV-infektioner, neuroborrelios och neuro-
syfilis har associerats med depression och mani. Genetiskt betinga-
de tillstånd av intresse vid affektiv sjukdom är Klinefelters syndrom, 
Wilsons sjukdom, pofyri, fragile X samt familjär inlagring av kalci-
um i basala ganglier (Fahrs sjukdom). Slutligen kan flera olika sorters 
farmaka utlösa affektiva tillstånd ‒ särskilt noteras vanligt förekom-
mande preparattyper som till exempel ß-blockerare, meflokin, dopa-
minagonister och kortison.
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Handläggning

I den psykiatriska utredningen ska därför alltid kroppsliga sym-
tom och medicinering efterfrågas. Kroppsundersökning, hjärnav-
bildning, EEG och blod- och urinprovsscreeening kan ingå i varie-
rande utsträckning (se faktaruta 2:5). Det är alltid bra att inför en 
eventuell farmakabehandling kartlägga vikt, blodtryck, leverprover 
och metabola blodprover. Vid debut av bipolär sjukdom hos äldre 
är det klokt att alltid inkludera en hjärnavbildning i utredningen.

Screening för icke-psykiatrisk sjukdom:

•	 Anamnes för kroppslig sjukdom.
•	 Kartläggning av medicinering.
•	 Blodtryck, längd och vikt.
•	 Somatiskt status vid behov.
•	 Hjärnavbildning och EEG vid misstanke.
•	 Blodstatus, elektrolytstatus (Na, K, S-kreatinin, S-Ca, S-albumin), 

TSH, CRP, B-glukos, blodfetter, B12, folat.

Bipolärt spektrum
För att undvika överdiagnostik av bipolära tillstånd bör vidgade de-
finitioner av bipolaritet (”bipolärt spektrum”) tillämpas med försik-
tighet, och bara sedan en noggrann utredning gjorts där alternativa 
förklaringar beaktats. Om sådan utredning skett kan spektrumdi-
agnoser i vissa fall vara tillämpliga.

Diagnosen ”annan specificerad bipolär och relaterad störning” 
kan övervägas när en patient i övrigt visar en för bipolär sjukdom 
typisk symtombild (tydlig episodicitet, depressioner, euforiska upp-
varvningar), men då de hypomana eller maniska episoderna är kor-
tare än de stipulerade 4 respektive 7 dagarna eller om antalet sym-
tom inte riktigt når upp till det föreskrivna antalet. Man bör ange 
på vilket sätt episoden är typisk och på vilket sätt den avviker från 
de gängse diagnoserna bipolär I, bipolär II eller cyklotymi. Att god-
känna kortare episoder än två dygn eller färre symtom än tre som 
hypomana episoder medför stor risk för feldiagnostik. 

När en patient utvecklar tydliga manier eller upprepade gång-
er hypomanier vid behandling med antidepressiva mediciner kan 
diagnosen ”substans/medicinutlöst bipolär eller relaterad störning” 
markera att patienten bör behandlas med stämningsstabiliserande 
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farmaka snarare än med antidepressiva. På motsvarande sätt kan di-
agnosen ”bipolär och relaterad störning utlöst av annat medicinskt 
tillstånd” tillämpas när manier/hypomanier uppkommer endast i 
samband med andra medicinska tillstånd.

När patienter med kortvariga psykoser av oklar natur kombine-
rat med tydliga depressioner och fria intervall också svarar på stäm-
ningsstabiliserande farmaka, eller när patientens tillstånd är tyd-
ligt bipolärt men information saknas för subtypning, kan diagnosen 
”ospecificerad bipolär och annat tillstånd” vara motiverad. Ärftlig-
het för bipolaritet ökar motiven för en bipolär klassificering.

När den kliniska bilden är otydlig är det många gånger bättre 
att avvakta med bipolärdiagnos och följa det fortsatta förloppet.23,   25

Diagnostik före 18 års ålder
De diagnostiska kriterierna för mani och bipolaritet är desamma för 
barn och unga som för vuxna i både DSM-5 och ICD 10. Vid de-
pression är skillnaden att irritabelt stämningsläge likställs med ned-
stämdhet som ett generalkriterium. De diagnostiska övervägandena 
följer mycket väl principerna för diagnostik bland personer över 18 år. 

Det som främst komplicerar diagnostiken bland unga är att en-
skilda kriterier och symtom mycket ofta överlappar mellan olika 
diagnoser. Det gäller särskilt för irritabilitet, som mycket ofta före-
kommer och är en anledning till vårdkontakt. Irritabilitet är krite-
rium vid 6 olika störningar (depression, mani, generaliserad ångest, 
trotssyndrom, uppförandestörning och PTSD) och associerat sym-
tom i flera andra (ADHD, autismspektrum, tvångssyndrom, an-
passningsstörningar och mental retardation).108

Barn utvecklas snabbt och är mer påverkade av miljöfaktorer än 
vuxna. Det kan då vara svårare att avgöra om en förändring i bete-
ende beror på yttre omständigheter. Reaktion på terminsstart eller 
ökande och för stora krav i skola och liv (jämfört med egna förut-
sättningar) kan missas och försämringen kan i stället te sig spontan 
och episodisk.

Med sjunkande debutålder ökar samsjukligheten med ADHD, 
trotssyndrom och ångestsyndrom.  Det finns därför ofta ett ”brus” 
av symtom från andra störningar och svårigheter. Särskilt överlapp-
ning gentemot ADHD (se avsnittet om differentialdiagnos ovan) 
ökar ju yngre patienten är. ADHD av kombinerad eller hyperaktiv 
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typ har ofta affektiv dysreglering som ett associerat symtom paral-
lellt med brister i exekutiv funktion.66 I gengäld brukar ärftligheten 
vara större vid lägre debutålder och kan då bidra till diagnostiken.108 

En ny differentialdiagnos i DSM-5 är Disruptive Mood Dysre-
gulation Disorder (DMDD). Den nyskapade diagnosen DMDD 
syftar till att råda bot på att bipolär UNS i DSM-IV och nordame-
rikansk tradition fått en alltför vidsträckt och heterogen popula-
tion där kraven på episodicitet blivit för låga. Man har särskilt varit 
bekymrad över den omfattande förskrivningen av psykosmedel till 
unga med diagnos bipolär sjukdom UNS utifrån studier på bipo-
lär I. DMDD har placerats in bland depressiva störningar för att 
där fånga unga med kombinationen långdragen negativ affekt och 
besvärliga utbrott av ilska. Man stöder sig mestadels på data från 
forskningsgruppen runt Ellen Leibenluft på National Institute of 
Mental Health (NIMH) där man studerat det mycket närliggande 
begreppet Severe Mood Dysregulation (SMD).109 Ärftlighet och 
longitudinella studier pekar mot att SMD mest troligt ligger inom 
diagnosområdena ångest, depression, beteendestörningar och miss-
bruk i vuxen ålder. Invändningen mot DMDD är att många barn 
med ilskeutbrott kan rymmas inom ADHD, men då utan ett ihål-
lande negativt stämningsläge. Barn med utbrott kan också fylla kri-
terier för depression, autismspektrumstörning och ångestsyndrom. 
Ilskeutbrott skulle i sådana fall bättre kunna anges som en tilläggs-
specificering till befintliga diagnoser (ref. Carlson GA, 2012, pre-
sentation vid AACAP, San Francisco). 

Vid DMDD och SMD är samsjukligheten med ADHD och 
trotssyndrom mycket hög (80‒90 procent).109 Diagnosen trots-
syndrom bortfaller och ersätts helt av DMDD om den sistnämn-
da diagnosen uppfylls. Unga med DMDD uppvisar en stor funk-
tionsnedsättning, men studier av specifik behandling saknas. Det 
ligger nära till hands att rikta insatser, och i synnerhet de farmako-
logiska, mot den nästan alltid förekommande samsjukligheten av 
ADHD parallellt med psykosocial behandling som vid trotssyn-
drom. DMDD ska ha debuterat i barndomen före 10 års ålder. Om 
man vid utredning av en vuxen patient finner kontinuerligt sväng-
ande korta perioder av uppvarvning av irritabel typ som har röt-
ter i barndomen, eventuellt med episodisk depression eller kronisk 
dysfori, bör diagnoser som ADHD och trotssyndrom övervägas. 
DMDD ska inte diagnosticeras efter 18 års ålder. 



Kriterier för Disruptive Mood Dysregulation Disorder 
(DMDD) i förkortad form

•	 Ilskeutbrott (verbala eller fysiska) av onormal grad med frekvens 
minst tre gånger per vecka.

•	 Stämningsläget mestadels observerbart negativt (irritabelt eller 
dystert).

•	 Duration minst ett år och högst 3 månaders fritt intervall.
•	 Debut före 10 års ålder, men diagnos sätts inte före 6 års ålder 

och inte efter 18 år. 
•	 Det ska inte ha förekommit någon episod av mani eller hypomani. 
•	 Utbrotten av ilska sker inte enbart under depressionsepisoder 

eller förklaras bättre av andra psykiatriska diagnoser (till exempel 
autism eller PTSD).

Vid diagnostik av unga, tänk på:
Ärftlighet. Man bör gå igenom samtliga första- och andragrads-
släktingar vad gäller diagnoser inom det affektiva spektrat, psyko-
ser, missbruk, beteendestörning och ADHD och kanske inte helt 
lita till en klinisk diagnos utan värdera diagnosen utifrån beskriven 
sjukdomsbild och svar på behandling.

Depression hos förälder. En annan viktig aspekt är att parallellt med 
information om genetisk sårbarhet så kan en pågående affektiv 
sjukdom hos förälder identifieras. Att hjälpa föräldrar till behand-
ling för egna psykiatriskt tillstånd och då särskilt depression är en 
mycket viktig del i behandlingsupplägget för unga. 

Flera informationskällor. Man bör alltid intervjua både föräldrar 
och patient. Symtombeskrivning görs bäst av förälder vad gäller att 
identifiera hypomana episoder och tidssamband medan barnet ofta 
bättre kan svara på frågor om depression och suicidalitet. Informa-
tion via telefonsamtal eller skattningsskala från en mentor eller lä-
rare är ofta av stort värde för att belysa beteendestörning, ADHD, 
inslag av autism men även episodicitet och funktionsnedsättning av 
affektiv störning. K-SADS-PL är en lämplig halvstrukturerad kli-
nisk intervju för att sammanställa klinisk information. 

Mani eller ADHD. Vid debut före pubertet är ADHD en vanlig 
diagnos medan mani är ett ovanligt tillstånd. Överväg då i första 
hand att affektiv dysreglering och uppvarvning sker inom ramen för 

Faktaru
ta 2:6
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ADHD. Ett positivt utfall av behandlingsförsök med centralstimu-
lantia stärker ADHD-diagnos. Ett positivt utfall av behandlings-
försök med antipsykotiska läkemedel är inte lika specifikt eftersom 
dessa mediciner dämpar såväl symtom av mani som hyperaktivitet 
och irritabilitet vid ADHD. En mycket tydlig episodicitet eller sä-
kerställd bipolär sjukdom hos förälder stödjer bipolaritet även pre-
pubertalt. Även hos tonåringar är ADHD betydligt vanligare än 
mani. Vid tveksamhet om det rör sig om ADHD eller mani är det 
klokt att följa förloppet och eventuellt göra ett behandlingsförsök 
med farmaka för ADHD.

Mani och ADHD. Samsjukligheten mellan ADHD och bipolaritet 
verkar medföra en tidigare debut och är så vanlig i tonåren att den 
noga bör uteslutas hos alla med affektiva syndrom.15,   110,   111 Man ska 
alltid noga intervjua patienter med misstänkt bipolär sjukdom om 
det förekom symtom på ADHD (sitta still, göra färdigt till exempel 
läxor utan omfattande hjälp, impulsiv, lättdistraherad) innan debu-
ten av de affektiva symtomen.

Agitation eller switch. Unga reagerar ofta och betydligt oftare än 
vuxna med agitation på SSRI. Agitation ger ökad energi och upp-
varvning och kan felaktigt uppfattas som en mani. Den kommer 
snart efter insättning eller dosökning, åtföljs ibland av ångest men 
inte av eufori och avklingar snabbt vid dosreduktion. Agitationen 
har inte någon prognostisk betydelse för effekten av SSRI eller di-
agnos. Manin kommer ofta senare och efter initial förbättring av 
depressionen samt ska åtföljas av eufori eller tydliga nytillkomna 
pendlingar i affekter. Trots att depressioner, som blir en del av ett 
bipolärt syndrom, är vanligare hos unga jämfört med vuxna så är 
agitation betydligt vanligare. Om man felaktigt bedömer en agita-
tion som en switch kan det leda till tyngre och ineffektivare depres-
sionsbehandling med väsentligt allvarligare biverkningar och under 
lång tid framåt. Vid tveksamhet om det rör sig om agitation eller 
switch bör man expektera och eventuellt reducera dosen, men vän-
ta med att ange reaktionen som ett överslag i mani till detta är helt 
uppenbart för både läkare och familj. 

Diagnostik hos unga är särskilt svår. Därför bör man vara särskilt 
noga med att värdera diagnosen både utifrån en helhetsbedömning 
(prototyp) och en värdering av samtliga enskilda symtom (krite-
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rier), samla in beskrivning från flera informanter (inklusive skola), 
observera prospektivt via stämningsdagbok samt vid diagnostisk 
värdering ta stor hänsyn till livssituation.

Bedömning av symtomgrad
En helhetsbedömning av svårighetsgraden av en patients totala 
symtombild kan göras genom den mycket enkla skalan ”Clinical 
Global Impressions – severity” (CGI-S) där den totala sjukdoms-
graden bedöms på en sjugradig skala från ”utan symtom” till ”den 
svårast sjuka patient”.112 Trots sin enkelhet har CGI-S visat accep-
tabel tillförlitlighet och bra användbarhet.113 EQ-5D är en själv-
skattningskala för allmän hälsostatus, som är diagnosoberoende 
och därför kan användas till alla psykiatriska patienter inklusive pa-
tienter med bipolär diagnos.114 Global Assessment of Functioning 
(GAF) är en skala för en sammanfattande klinisk bedömning som 
innefattar både symtombild och funktionsförmåga. Resultatet av 
GAF-skattningen redovisas som en heltalssiffra mellan 0 och 100. 

För bedömning av depressionsgrad finns flera skalor att välja 
mellan. MADRS är väl etablerad såväl inom svensk klinisk praktik 
som inom internationell forskning och finns både i en intervjuver-
sion och i en självskattningsversion.115,   116 För bedömning av mani-
grad finns översatt till svenska intervjuskalan Young Mania Rating 
Scale (YMRS).117 Självskattningsskalan AS-18 är ett alternativ för 
att samtidigt låta patienterna självskatta mani- och depressions-
symtom.118   –120
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3. Farmakologisk  
behandling och ECT  
vid bipolär sjukdom
Rekommendationer i sammanfattning
•	 För behandling av akut mani och hypomani i monoterapi har 

haloperidol, olanzapin eller risperidon den starkaste dokumen-
tationen för effekt. Även andra neuroleptika (quetiapin, aripi-
prazol och ziprasidon) samt litium, valproat och karbamazepin 
har evidens för manibehandling i monoterapi och kan ibland 
vara att föredra på grund av deras speciella effekt- och biverk-
ningsprofiler. Vid svår mani eller terapisvikt rekommenderas 
att kombinera litium eller valproat med olanzapin eller risperi-
don. Haloperidol, aripiprazol, olanzapin och zuclopentixolace-
tat finns att tillgå i injektionsform vid fulminant mani. Kombi-
nationen haloperidol och prometazin har relativt god evidens. 
Vid terapisvikt kan ECT övervägas och vid livshotande deliriös 
mani måste ECT ges.

•	 För behandling av bipolär depression har quetiapin god evidens 
vid bipolär sjukdom typ I och II. Kombinationen av ett antide-
pressivt läkemedel+ stämningsstabiliserare eller litium+ lamo- 
trigin har också dokumentation. Lamotrigin och litium i mono- 
terapi mot depression har svag vetenskaplig dokumentation. 
För allvarlig depression med hög suicidrisk, psykotiska symtom 
eller tydlig motorisk hämning rekommenderas ECT. 

•	 Vid affektiva blandtillstånd kan olanzapin, aripiprazol och que-
tiapin samt valproat vara effektiva. Ofta krävs kombinationsbe-
handling som vid mani. ECT kan vara effektivt. 
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•	 Som återfallsförebyggande behandling vid bipolär sjukdom typ 
I har litium god evidens och är förstahandsbehandling, med 
bättre effekt vid litiumnivåer på 0,8 eller högre. Tillägg av que-
tiapin, olanzapin, antidepressiva, lamotrigin eller aripiprazol är 
evidensbaserade alternativ om monoterapi med litium inte ger 
stabilisering. Dessa preparat, liksom valproat, har i monoterapi 
svag dokumentation för profylax men används ofta på klinisk 
grund när litium inte fungerat eller är olämpligt. Depotneuro-
leptika kan vara ett alternativ för att förebygga mani när annan 
behandling inte går att genomföra. Det saknas i stort sett evi-
dens för hur återfallsprofylax vid bipolär sjukdom typ II ska ge-
nomföras. Lamotrigin, quetiapin och antidepressiva används på 
klinisk grund samt litium eller valproat i svåra fall.

•	 För behandling av unga upp till 18 år är evidensläget osäkrare 
men med vissa undantag liknar rekommendationerna de för 
vuxna. Vid mani har psykosmedlen god evidens. Olanzapin ska 
dock undvikas till unga förutom i helt akut fas på grund av den 
betydligt större risken för allvarlig viktökning och metabol stör-
ning. Litium och valproat har svagare evidens men lindrigare 
biverkningsprofil. Vid bipolär depression bland unga är farma-
kologisk evidens mycket svag. Behandlingen bör i första hand 
vara psykoterapeutisk. Litium eller lamotrigin eller kombina-
tionen litium + lamotrigin är ofta angivna som förstahands-
medel. Extrapolering av vuxendata för quetiapin kan även över-
vägas trots en negativ studie på unga. Även kombinationen 
olanzapin+fluoxetin kan övervägas. Risken för svår viktökning 
måste då beaktas och kan medföra behov av preparatbyte eller 
farmakologiska motåtgärder på grund av aptitstegringen. 

•	 Som kvalitetsindikator föreslås andel av patienter med bipolär 
sjukdom typ I som behandlas med litium eller annan återfalls-
förebyggande medicin.

Den vetenskapliga litteraturen kring farmakologisk behandling av 
bipolär sjukdom är omfattande. En av de senast utgivna översikter-
na fann 4 985 kontrollerade studier och 877 rekommendationer för 
farmakologisk behandling av bipolär sjukdom.121 

I det materialet finns det många studier av lågt evidensvär-
de vilket gör att det vetenskapliga underlaget för behandlingsre-
kommendationer har stora luckor och delvis är svårtolkat. Det har  
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under de senaste åren utgivits flera ambitiösa behandlingsrekom-
mendationer som försökt värdera evidensen och ge rekommenda-
tioner. Dessa har utgivits av en amerikansk expertgrupp122 (2005), 
en australisk arbetsgrupp123 (2009), den brittiska organisationen för 
psykofarmakologi124 (2009), ett gemensamt dokument från en ka-
nadensisk expertgrupp och det internationella sällskapet för bipolär 
sjukdom125 (2009). 2009 och 2010 publicerade det internationella 
sällskapet för biologisk psykiatri (WFSBP) uppdaterade riktlinjer 
för behandling av akut mani och bipolär depression.126,  127 Under 
2012 har riktlinjer från en arbetsgrupp inom WPA (World Psy-
chiatric Association) och tyska nationella riktlinjer publicerats från 
det tyska bipolärsällskapet (DGBS) gällande såväl akutbehandling 
som profylax vid bipolär sjukdom.121,  128 De taiwanesiska riktlinjer 
som publicerades 2013 har inte beaktats eftersom de byggde på 
ovan nämnda riktlinjer från WFSBP.129 Utöver det finns aktuella 
meta-analyser.130

Med hänsyn till att etiologin och patofysiologin av bipolär sjuk-
dom inte är klarlagda samt den omfattande och komplexa veten-
skapliga dokumentationen är det naturligt att olika terapirekom-
mendationer kommer till delvis olika slutsatser. Vi har valt att inte 
själva göra en egen ny evidensvärdering, utan baserar rekommen-
dationerna på svenska terapitraditioner och ovan nämnda terapi-
översikter, särskilt de två senast publicerade riktlinjerna från WPA 
och DGBS. 

Dokumentationen för unga under 18 år vilar på nordamerikan-
ska studier samt extrapolering från studier på vuxna.131,   132 Ett pro-
blem med flera av de studier som gjorts är hög samsjuklighet med 
ADHD och trotssyndrom samt låg medianålder, vilket pekar mot 
att det inte är samma patienter som i svensk diagnostisk tradition.133 
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Evidens för effekt och biverkningsrisker med  
olika preparat använda vid bipolär sjukdom

Litium Valproat Lamo-
trigin

Karbama-
zepin

Olan-
zapin

Risper-
idon

Que-
tiapin

Aripi-
prazol

Halo- 
peridol

EFFEKT

Akut mani ++ ++ + ++ +++ ++ ++ ++ ++

Akut depression + + + ++ 0 +++ 0 -

Profylax mani +++ ++ + ++ + ++ 0

Profylax  
depression

++ + ++ + ++ - + + -

BIVERKAN

Sedering 0 ++ 0 ++ +++ ++ +++ + +

Kognitiva 
biverkningar

++ ++ + ++

Viktuppgång + ++ 0 + +++ ++ ++ 0

Njurbiverkan ++ + 0 0

Leverpåverkan ++ +

EPS + ++ + + +++

Tremor +++ + + 0 ++

Yrsel +++ ++

Hudbiverkan

Blodbild ++ ++

Sköldkörtel +++

Prolaktinstegring +++ +++

Antal + indikerar grad av evidens samt risk för biverkan. 0 avser att 
evidensen talar för att biverkan saknas. - betyder att evidensen ta-
lar för negativ effekt. Tom ruta betyder att det saknas tillräcklig in-
formation. Tabellens evidensgradering är modifierad efter de tyska 
S3-riktlinjerna.128 Biverkningsrisken är modifierad efter Mahli och 
Cha.134, 135

Litium
Litium är den klassiska medicinen mot bipolär sjukdom med mer 
än 60 års användning. Medlet ansågs traditionellt ha effekt mot alla 
faser av den bipolära sjukdomen och även med moderna krav på 
evidens har medlet god evidens som akutbehandling för mani och 
som återfallsförebyggande. Vid behandling med litium mot akut 

Tabell 3:1
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mani rekommenderas s-koncentrationer i det övre och strax över 
det rekommenderade intervallet vid profylax (0,8‒1,2). En sådan 
högdosbehandling kräver tät monitorering av blodkoncentrationer 
var annan eller var tredje dag. Man kan notera att litium är den enda 
medicin som i de tyska behandlingsrekommendationerna får hög-
sta rekommendationsgrad som återfallsprofylax, vilket också stäm-
mer med svenska och skandinaviska terapitraditioner.128

Data som stöder återfallsförebyggande och akutbehandlande ef-
fekt mot bipolär depression är svagare, även om meta-analyser ty-
der på att litium har en återfallsförebyggande även för depression 
vid bipolär sjukdom.136 Litium har också en självmordsförebyggan-
de effekt.137 

Effekten vid akut bipolär depression är mer omdiskuterad. Flera 
äldre studier har tytt på att litium har effekt mot bipolär depression 
och i SBU:s rapport från 2004 ansågs medlet ha effekt mot bipolär 
depression6, men den enda moderna kontrollerade studien kunde 
inte påvisa sådan effekt.138 

Litium är särskilt effektivt i långtidsbehandling av patienter med 
klassisk typ av bipolär sjukdom, det vill säga en klinisk bild med 
tydlig episodicitet, euforiska manier/hypomanier och depressioner 
av melankolisk typ.121 Vissa data stöder att litium är effektivare när 
en patients affektiva destabilisering börjar med en manisk/hypo-
man fas före en depressiv fas och ett fritt intervall (MDI-mönster) 
jämfört med när depression föregår mani/hypomani och fritt in-
tervall (DMI-mönster).139 Det finns studier som visar att den åter-
fallsförebyggande effekten är starkare vid litiumnivåer i det högre 
intervallet (≥ 0,8) än vid låga koncentrationer.140, 141 En första åtgärd 
vid en instabil bipolär sjukdom som litiumbehandlas är därför att 
bestämma serumkoncentrationen och eventuellt höja litiumdosen. 

Litium kan ge biverkningar i form av tremor, diarré, ökad urin-
mängd och törst. Litium kan också utlösa eller förvärra psoriasis 
hos predisponerade individer samt förvärra acne. Vissa patienter 
upplever att litium påverkar kognitiv förmåga och minskar emotio-
nell reaktivitet, och studier tyder på att litium kan ge sådan påver-
kan, men att denna som regel är liten.142 Därför bör man alltid över-
väga annan orsak till en kognitiv påverkan hos en bipolär patient, 
till exempel pågående depression eller resttillstånd efter affektiva 
skov, innan man skyller den på litium. 

Utveckling av hypothyreos är relativt vanlig. Cirka en fjärdedel 
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av långtidsbehandlade patienter behöver substitution med thyreo-
ideahormon. Litiumutlöst hyperparathyroidism förekommer ock-
så, men är betydligt mindre vanlig. Litium ökar urinmängden ge-
nom påverkan på njurtubuli, som ger ett hämmat återupptag av 
vatten och innebär en funktionell nedsättning. Påverkan är som re-
gel lindrig och reversibel, men kan vid långvarig litiumanvändning 
bli kraftig och irreversibel. Huruvida litium i de gängse använda te-
rapeutiska intervallet, 0,5‒0,9 mmol/l skadar njurarnas filtrations-
förmåga har varit omdiskuterat.143 En aktuell översikt konkluderar 
att litium förorsakar en måttlig sänkning av njurfunktionen. Enligt 
översikten ansågs dialyskrävande njursvikt vara en mycket ovanlig 
komplikation som drabbade omkring 1 procent av patienter som 
använt litium i över 15 år.144 Litium har ett smalt terapeutsikt inter-
vall. I toxiska koncentrationer kan den ge allvarliga komplikationer 
med njur- och hjärnskador.145  

Tidigare ansågs litium vara kontraindicerat vid graviditet. Mo-
derna data tyder visserligen på att litium kan ge en ökad risk för 
hjärtmissbildningar, men risken är låg och missbildningarna vanli-
gen lindriga. Litium är därför ofta förstahandsval när profylax mot 
återfall i bipolär sjukdom under gradvitet och postpartum bedöms 
nödvändig för att undvika allvarliga skov av sjukdomen (se kapitel 4).

Barn och unga tolererar litium förhållandevis väl. Ett särskilt be-
kymmer är tonåringar med pågående acne, som ofta upplever för-
sämring av acne som en mycket belastande biverkan. Ett positivt svar 
på litium kan vara ärftligt.146 Information om att en förälder eller an-
dragradssläkting haft god nytta av litium är ett bra stöd vid behand-
lingsval.

Litium är förstahandsalternativ för långtidsbehandling av bipolär 
sjukdom typ I, men användningen kräver goda kunskaper om dose-
ring och hantering av biverkningar/toxicitet samt en god organisa-
tion för monitorering (se faktaruta 3:1). Litium är också ett alternativ 
för behandling av bipolär sjukdom typ II, särskilt om sjukdomsbil-
den är klassisk med euforiska hypomanier, depressioner och tydliga 
fria intervall. Litium är användbart vid akut mani, i första hand om 
patienten redan står på litiumbehandling eller om man redan under 
akutfasen planerar för långtidsprofylax. Evidensen för behandling av 
bipolär depression är svag, men litium kan ändå i vissa fall vara ett 
behandlingsalternativ för behandling av en pågående bipolär depres-
sion, om man har rådrum och avser att inleda långtidsprofylax.
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Litium

Preparat: Lithionit® (litiumsulfat, 6 mmol litium/tablett). Alternativt 
preparat: litiumkarbonat (8 mmol/tablett, licenspreparat). Rekommen-
derad s-koncentration: 0,5–0,9 mmol/l. Vid användning mot akut mani 
rekommenderas s-koncentrationer över detta intervall (0,8-1,2), vilket 
kräver tät monitorering var annan eller var tredje dag. 

Vanlig startdos vid dostitrering: 1+0+1, s-li vid steady-state efter 5–7 
dagar för dosjustering. Vid behov av snabb dosupptrappning kan do-
serna vara 2+2 eller 3+3. S-li bör då monitoreras tätare, till exempel var 
tredje dag. 

Vanliga biverkningar: 
•	 Tremor. Brukar avta. Kan behandlas med en låg dos av ß-blocke-

rare.
•	 Diarré. Det kan hjälpa att ta Lithionit direkt efter matintag. Even-

tuellt byte till litiumkarbonat eller litiumcitrat, som enligt klinisk 
erfarenhet ger en lägre risk för diarré.

•	 Ökad urinmängd. Mät u-dygnsmängd. Polyuri = över 3 liter urin-
mängd/dygn. Ge eventuellt amilorid, som enlig klinisk erfarenhet 
kan minska urinmängder vid litiumutlöst polyuri.

•	 Acne. Behandling med acnepreparat. Hudläkarkonsult. 
•	 Förvärrad psoriasis. Hudläkarkonsult. 
•	 Håravfall. Sänk dos. Ibland utsättning.
•	 Kognitiva och emotionella biverkningar. Differentialdiagnoser –  

depression? Sänk eventuellt s-koncentration.
•	 Viktuppgång. Ge kost/motionsråd vid insättning, särskilt att helt 

undvika söta drycker i samband med ökad törst. Li påverkar inte 
blodfetter eller b-glukos. Monitorera vikt, bukomfång, b-glukos  
och blodfetter för att utesluta annan patologi.

•	 Njurskador. Vanligt med tubulipåverkan – kan bli irreversibel. Det 
är ovanligt med glomeruliskador vid normala litumkoncentratio-
ner. Intoxikationer kan ge skador. P-kreatinin eller en mer omfat-
tande clearancebestämning (till exempel iohexolclearance) bör 
göras innan litiuminsättning och p-kreatinin bör sedan bestäm-
mas minst årligen. Bestämning av dygnsmängd urin ska göras  
vid anamnes på stora urinmängder.

•	 Hypothyreos.103 Vanligt, kan debutera snabbt efter litiuminsätt-
ning. Monitorera TSH efter 1, 2, 3, 6, 9 och 12 månader. Därefter 
minst halvårsvis. Levaxinsubstitution vid behov.

•	 Hyperparathyreodism. Mycket ovanligt. Vid förhöjt s-ca bör provet 
tas om tillsammans med s-albumin och om förhöjningen kvarstår 
bör man bestämma parathyroideahormon (PTH). S-ca ska ingå i 
årlig monitorering.

Fa
kt

ar
u

ta
 3

:1



3. farmakologisk behandling och ect vid bipolär sjukdom | 5554 | 3. farmakologisk behandling och ect vid bipolär sjukdom

Toxiska nivåer av s-li: >1,5 mmol/l – lindrig/måttlig intoxikation, >2,5 
mmol/l – allvarlig intoxikation och >3 mmol/l – livshotande.
Innan litiuminställning ta p-kreatinin, TSH, s-ca, b-glukos, blodtryck, 
längd, vikt. En mer omfattande clearancebestämning (till exempel io-
hexolclearance) bör göras vid misstanke om njursjukdom och under-
sökningen görs vid vissa centra rutinmässigt. Vid litiuminsättning ta 
s-litium en gång per vecka till 3 stabila värden på avsedd nivå. 

För monitorering tas som miniminivå s-li 2 gånger per år. P-kreatinin, 
TSH, s-ca, b-glukos, blodtryck och vikt minst en gång per år.1

Antiepileptika
Flera antiepileptika används i behandlingen av bipolär sjukdom.

Valproat
Valproat har under ett par decennier varit det näst mest använda 
medlet för långtidsprofylax vid bipolär sjukdom. Den starkaste evi-
densen finns för akutbehandling av mani. Data tyder också på ef-
fektivitet mot både den maniska och depressiva komponenten vid 
blandtillstånd. Evidensen för effekt vid bipolär depression är svag 
och i långtidsterapi är evidensen vid profylax mot mani starkare än 
för depression.121,   128

Biverkningarna består bland annat i trötthet, magbiverkningar, 
viktuppgång och håravfall. Under det första året av valproatbehand-
ling ska leverprover och blodstatus monitoreras eftersom leverska-
dor och trombocytopeni kan induceras. S-valproat kan vägleda do-
sering. Valproat kan inducera fosterskador och misstänks öka risken 
för polycystiskt ovariesyndrom (PCO). Man ska så långt möjligt 
undvika valproat för kvinnor i fertil ålder och under graviditet.

Det finns lång erfarenhet av valproat till unga och det finns även 
en kontrollerad studie med positiv effekt. Valproat kan kombineras 
med litium medan kombination av valproat med viktökande psy-
kosmedel kan innebära en särskilt besvärlig viktökning. 

Lamotrigin
Lamotrigin har visat effekt som återfallsförebyggande mot depres-
sion.147,  148 Studierna har dock haft en så kallad anrikad design, vilket 
gör att den effekt som påvisats i dessa studier inte är direkt över-
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förbara till klinisk vardag. Medlet kan dock i monoterapi vara ett 
alternativ vid profylax mot depressionsåterfall vid bipolär II när de-
pressioner dominerar symtombilden och hypomaniernas intensitet 
är måttlig och manier aldrig förekommit, eller när det endast före-
kommer farmakautlösta hypomanier/manier.

Lamotrigins evidens för behandling av akuta skov av bipolär de-
pression är mer kontroversiell. I den första kontrollerade studien 
visade signifikant effekt vid bipolär depression och stora förhopp-
ningar ställdes till medlet. Sedan dess har flera negativa studier pu-
blicerats. Detta gör att flera expertkommittéer inte anser att medlet 
har visat effekt som akutbehandling.121,  128 En meta-analys har dock 
kunnat stödja att medlet kan ha viss effekt, vilket gör att vissa ex-
pertkommittéer fortfarande rekommenderar lamotrigin i monote-
rapi som ett möjligt alternativ vid bipolär depression.125,  126 Denna 
arbetsgrupps slutsats är att dokumentationen för lamotrigins effekt 
mot akut bipolär depression är för svag för att medlet generellt ska 
kunna rekommenderas som monoterapi vid bipolär depression.

En viktig biverkan av lamotrigin är dess benägenhet att utlösa 
överkänslighet i huden. Omkring 10 procent av patienterna utveck-
lar ett utslag, som kan progrediera till allvarliga avstötningsreaktio-
ner (Steven-Johnssons syndrom) om inte läkemedlet utsätts  snabbt. 
För att minska risken för hudutslag ska alltid doseringen trappas 
upp långsamt under fyra veckor och patienterna ska informeras om 
att sätta ut medicinen om de får utslag. Andra biverkningar som fö-
rekommer är yrsel, huvudvärk och magbiverkningar. Medlet med-
för dock inte sexuella biverkningar och viktuppgång. Beaktas risken 
för hudbiverkningar har medlet ofta en bra total biverkningsprofil.

Lamotrigin har i vissa undersökningar givit en antydd ökning av 
missbildningar i högre doser (>200 mg), men de senaste data tyder 
på att risken är låg (se kapitel om graviditet).

Det finns omfattande erfarenhet av att ge lamotrigin till unga 
med epilepsi. Risken för allvarliga hudreaktioner förefaller något 
större prepubertalt. 

Karbamazepin
Karbamazepin har evidens för behandling av akut mani. Evidens 
för depressionsbehandling och långtidsprofylax är svaga. Vanliga 
biverkningar är trötthet, dimsyn och yrsel, särskilt vid höga doser 
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eller snabb dosökning. Allergiska reaktioner förekommer. Ett annat 
problem med karbamazepin är dess förmåga att inducera enzymer 
i levern som gör att andra läkemedel bryts ner snabbare. Det kan 
påverka koncentrationerna av bland annat lamotrigin, valproat och 
antidepressiva vilket kan kräva dosjusteringar av dessa läkemedel. 
Karbamazepin är i dag ett tredjehandspreparat.

Andra antiepileptika
Topiramat, gabapentin och pregabalin har inte visat någon effekt i 
kliniska studier av bipolär sjukdom.

Neuroleptika
Flera neuroleptika har evidens för effekt mot akut mani. Några har 
också visat effekt mot bipolär depression och för återfallsprofylax. 
Flera neuroleptika innebär risk för viktökning och metabola bi-
verkningar. Detta gäller i särskilt hög utsträckning barn och unga. 
Aktiv monitorering och hälsofrämjande interventioner från start är 
av största betydelse, se Svenska Psykiatriska Föreningens riktlinjer 
för metabol störning vid psykisk sjukdom.149

Olanzapin
Olanzapin har stark dokumentation för akutbehandling av mani. 
Nya data har tyder på att medlet även kan ha effekt mot bipolär  
depression.150 Det finns också evidens att olanzapin ger en återfalls-
förebyggande effekt när medlet haft akut effekt.

Den främsta nackdelen med olanzapin är dess metabola effek-
ter, med stor risk för viktuppgång, diabetes och hyperlipidemi. En 
särskild riskgrupp är de som visar tydlig viktuppgång redan under 
de första 1‒2 månadernas behandling. Därför ska vikt, bukomfång, 
blodglukos och blodlipider monitoreras på patienter som behand-
las med olanzapin redan vid inledningen av behandlingen. Olan-
zapin kan också förorsaka trötthet och ödem. Risken för extrapy-
ramidala biverkningar är lägre än för äldre neuroleptika, men ökar 
med dos.135 Data tyder på att olanzapin ger liten eller ingen pro-
laktinstegring.151

Olanzapin finns också för injektionsbehandling i akutsituatio-
ner, men medlet kan interagera med bensodiazepiner med and-
ningsdepression som följd.
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Olanzapin är ett förstahandspreparat vid akut mani/hypomani, 
men dess användning på längre sikt begränsas främst av dess meta-
bola påverkan. 

Quetiapin
Quetiapin har stark dokumentation för behandling av depression 
vid bipolär sjukdom av både typ I och typ II. Quetiapin har också 
evidens för akutbehandling av mani. Två studier har även visat att 
medlet har effekt för återfallprofylax när det dels använts i den aku-
ta fasen, dels kombineras med litium eller valproat i underhållsbe-
handling.152,   153

Användningen av quetiapin begränsas främst av dess sederande 
egenskap. Sedering kan vara till fördel om medicinen ges på kväl-
len men inte sällan sitter tröttheten kvar under dagen, vilket kan 
vara ett kliniskt problem. Medlet kan också orsaka muntorrhet,  
yrsel, viktuppgång och metabola problem, varför vikt och metabola 
prover ska monitoreras.

Dosen vid behandling av depression är lägre (cirka 300 mg/dygn) 
än vid behandling av akut mani (600‒800 mg/dygn). Genom de se-
derande egenskaperna ges i allmänheten hela eller större delen av 
dosen på kvällen. 

Quetiapin är ett förstahandsmedel vid bipolär depression, men dess 
användning begränsas främst av dess risk för besvärande sedation.

Aripiprazol
Aripiprazol har visat effekt mot akut mani. Medlet kan sedan mins-
ka risken för återfall i mani för de patienter som under en manisk fas 
svarat på aripiprazol. Evidens för behandling av bipolär depression 
saknas. Vanliga biverkningar är akatisi, huvudvärk och tremor. För de 
flesta patienter ger medlen ingen sedation eller påverkan på vikt och 
metabola parametrar, men det finns i undantagsfall patienter som får 
viktpåverkan liknande den andra atypiska neuroleptika. Medlet ger 
upphov till hypoprolaktinemi, men detta anses sakna klinisk relevans. 
Aripiprazol finns också som injektionsvätska.

Aripiprazol har en plats i akutbehandling för patienter där dess 
biverkningsprofil är fördelaktig och i kombination med stämnings-
stabiliserare i långtidsbehandling för patienter som svarat på be-
handlingen i en akutsituation. 
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Risperidon
Risperidon har väldokumenterad effekt mot mani/hypomani och 
är ett av förstahandsalternativen på denna indikation. Det saknas i 
stort sett evidens för effekt mot bipolär depression och för profy-
lax. Risperidon ger biverkningar i form av extrapyramidala symtom, 
viktuppgång och hyperprolaktinemi.

Ziprasidon
Ziprasidon har visat effekt mot mani, men inte för depression el-
ler som profylax. De vanligaste biverkningarna är extrapyramidala 
symtom, rastlöshet, sedation och yrsel. Trots sin smala effektprofíl 
gör medlets relativt viktneutrala egenskaper att medlet har en plats 
när viktuppgång är ett kliniskt problem.

Paliperidon
Paliperidon har visat effekt mot mani, men har inte stöd för be-
handling av depression eller profylax. De vanligaste biverkningarna 
är extrapyramidala, insomni samt huvudvärk.

Haloperidol
Haloperidol är det klassiska medlet mot akut mani, prövat innan 
förekomsten av så kallade andra generationens antipsykotika och 
har god evidens på denna indikation.154

Medlet anses ge en större risk för omsvängning (switch) till de-
pression än atypiska neuroleptika.155 Medlet har ingen evidens för 
behandling av depression och profylax. Haloperidols användning är 
begränsad på grund av dess relativt höga risk för extrapyramidala 
biverkningar (dystoni, parkinsonism och akatisi) och hyperprolak-
tinemi. Extrapyramidala biverkningar resulterar ofta i dålig följ-
samhet i behandlingen.

Haloperidol är också ett klassiskt medel för injektionsbehand-
ling i akutsituationer med evidensstöd.154 Stöd finns att kombina-
tionen av haloperidol och prometazin (Phenergan, licenspreparat) 
ger bättre effekt i akutsituationer än enbart haloperidol.156 Bered-
skap bör finnas för att ge motmedel mot eventuella akuta motoriska 
biverkningar (dystoni) med exempelvis biperiden (Akineton).
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Andra klassiska neuroleptika och depotneuroleptika
Det finns få eller inga kontrollerade studier av andra äldre neu-
roleptika vid bipolär sjukdom. I en översikt av kliniska studier av 
äldre depotneuroleptika bedömdes de kunna ha en förebyggande 
effekt mot maniska återfall, men att de kunde öka risken för de-
pression.157 Risperidon i depotform har visat förebyggande effekt 
mot mani i kontrollerade studier, medan kapaciteten att förebyg-
ga depression är tveksam.158 Depotneuroleptika kan bli aktuellt vid 
svåra återkommande maniska skov där evidensbaserad behandling 
inte givit effekt eller kan genomföras. Zuklopentixolacetat (Cisor-
dinol-Acutard) är en korttidsdepot med en effektduration på cir-
ka tre dygn för akutanvändning mot psykoser och manier. Medlet 
saknar stark evidens, men har en omfattande användning i svensk 
akutpsykiatri mot allvarliga agiterade tillstånd.159 Vid användning, 
särskilt i höga doser och tillsammans med andra läkemedel, kan det 
vara starkt sederande vilket i sådana fall gör att andning, puls och 
blodtryck ska monitoreras.

Antidepressiva
I monoterapi har antidepressiva läkemedel svagt stöd som behand-
ling av bipolär depression. Det finns enstaka studier som antyder 
att amitriptylin, imipramin och fluoxetin har effekt mot bipolär de-
pression, men studierna är ofta äldre vilket gör att de får relativt låg 
klassning i översikter med moderna krav på evidens. Den allmänna 
uppfattningen, grundad på flera studier, är att antidepressiva inte ska 
användas i monoterapi mot bipolär depression, särskilt inte vid bi-
polär sjukdom typ I, på grund av risken för omsvängning (switch) 
till mani, hypomani eller blandtillstånd, även om det inte är klarlagt 
vetenskapligt att antidepressiva verkligen ökar denna risk.160 I kom-
bination med litium eller valproat anses det dock kunna vara moti-
verat att använda antidepressiva om andra strategier misslyckats.161 I 
äldre studier har tranylcypromin, en irreversibel hämmare av mono-
aminoxidas (MAOI), visat starkare effekt än imipramin på depressi-
oner av bipolär typ, men modern evidens saknas.162,163,164 MAOI krä-
ver också att patienten kan förmås att hålla diet, annars kan allvarliga 
hypertensiva kriser inträffa och medlet får inte användas tillsammans 
med antidepressiva och vissa analgetika, adrenalin och triptaner (se 
faktaruta 3:2).165, 166 Medlet anses dock på klinisk grund kunna vara 
effektivt när andra behandlingar misslyckats.167–169
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Bensodiazepiner och hypnotika
Bensodiazepiner och bensodiazepinliknande sömnmedel kan bli 
aktuella både vid maniska och depressiva episoder. Användningen 
begränsas av risken för toleransutveckling. En mer specifik indika-
tion är vid katatoni, där injektioner av bensodiazepiner (bäst belagt 
för lorazepam) kan bryta de motoriska symtomen. Vid injektions-
behandling mot agitation intramuskulärt har bensodiazepinen lo-
razepam (licenspreparat) stark evidens.170 Lorazepam är att föredra 
framför diazepam, på grund av bättre absorption från muskulatur.

Kombinationsbehandling
Även om monoterapi är rekommenderat, så kommer detta inte att 
vara tillräckligt för att stabilisera majoriteten av patienter med bi-
polär sjukdom. Kombinationsbehandling blir då aktuellt; prepara-
ten väljs ofta utifrån sina egenskaper i monoterapi. Det finns viktiga 
interaktioner att ta hänsyn till (se faktaruta 3:2). Några kombina-
tionsbehandlingar har evidensstöd.

Interaktioner

•	 Valproat – lamotrigin: Kombinationen höjer koncentrationen av lamo-  
trigin 2–3 gånger.171 Tumregler: Vid insättning av valproat hos patient 
med lamotrigin: sänk dosen av lamotrigin till hälften. Vid utsättning  
av valproat: fördubbla lamotrigindosen.  

•	 Valproat – karbamazepin: Kan också göra att koncentration av karba-
mazepin ökar och koncentrationen av valproat sjunker.

•	 Karbamazepin – lamotrigin: Gör att koncentrationen av lamotrigin  
sjunker, ofta till cirka hälften.

•	 Litium – NSAID: Litiumkoncentration ökar ofta vid samtidig behandling 
med NSAID. Kontrollera serum-Li. 

•	 Fluvoxamin – tricykliska antidepressiva (till exempel klomipramin, imipra-
min, amitryptilin) och neuroleptika (till exempel klozapin, olanzapin):  
Vid insättning av fluvoxamin kan serumkoncentrationen öka av dessa 
läkemedel, som till stor del metaboliseras av CYP1A2, varför en minsk-
ning av dosen då bör övervägas. 

•	 MAOI (irreversibla MAO-hämmare såsom tranylcypromin och fenelzin) 
och antidepressiva: Ska inte ges tillsammans på grund av risk för sero-
tonergt syndrom. En veckas uppehåll är minimum innan byte mellan 
antidepressiva och MAOI (efter fluoxetinbehandling sex veckor). MAOI 
kan också interagera med adrenalin, petidin, tramadol och triptaner.

•	 P-piller: Sänker koncentrationen av lamotrigin.
•	 Fluoxetin: Ökar serumnivå särskilt av risperidon och valproat.

Faktaru
ta 3:2 
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Kombinationer vid mani
Tillägg av vissa atypiska neuroleptika (haloperidol, quetiapin, olan-
zapin, risperidon och aripiprazol) i kombination med litium eller 
valproat har visat bättre effekt mot mani än stämningsstabiliserare 
ensamt. 

Kombinationer vid bipolär depression
En studie stöder att tillägg av lamotrigin till litium ger bättre effekt 
än tillägg av placebo vid behandling av bipolär depression och denna 
kombination bedöms av vissa expertgrupper som den kombination 
av mediciner som har den bästa dokumentationen för bipolär de-
pression.121,  172 Antidepressiva som tillägg till en stämningsstabilise-
rare anses i de tyska guidelines från 2012 ha medelgod evidens och 
ges en medelhög (moderat) rekommendation.128 Kombinationer med 
såväl SSRI, tricyklika som MAOI har bedömts ha stöd i kontrolle-
rade studier.134 Vid behandling med tricyklika finns det anledning att 
välja något av medlen nortriptylin, klomipramin eller amitriptylin  
eftersom det för dessa finns rekommenderade intervall för s-koncen-
tration. Vid behandling med MAOI måste dietkrav beaktas.

Kombinationer för profylax
För patienter som inte stabiliserats på litium i monoterapi rekom-
menderas tillägg av ytterligare farmaka, där valet av preparat ska 
göras efter den dominerande episodtyp patienten drabbas av och 
preparatens andra egenskaper främst vad gäller biverkningsrisk. 
Vid återfall i mani eller hypomani rekommenderas tillägg av anti-
psykotiskt medel med antimanisk effekt eller ett antiepileptika (till 
exempel valproat). Vid depression som dominerande återfallsepi-
sod kan tillägg av lamotrigin, quetiapin eller antidepressiva vara 
lämpligt.134,  173 Vissa data stöder att patienter som haft effekt av 
kombinationen litium och antidepressiva under en akut depression 
har minskad återfallsrisk om man fortsätter med kombinationsbe-
handlingen som återfallsprofylax.174

ECT
Det finns få studier av ECT vid bipolär sjukdom men i vissa tera-
pirekommendationer anses ECT ha en väsentlig plats vid svårbe-
handlade depressioner och manier. Vid svår kataton depression el-
ler konfusorisk mani (deliriös mani) anses ECT, på klinisk grund, 
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vara livräddande. ECT rekommenderas till tonåringar på i stort sett 
samma indikationer som till vuxna.

Riktlinjer för preparatval
Vilken farmakologisk behandling som ska väljas beror på patientens 
grunddiagnos, det aktuella tillståndet och preparatens speciella ef-
fekt- och biverkningsprofiler, vilka ska anpassas till den enskilda pa-
tienten.

Behandling av mani och hypomani
Den vetenskapliga evidensen stöder att litium, flera olika antipsy-
kotika, valproat och karbamazepin är effektiva i behandlingen av 
akuta episoder av mani.121 En meta-analys, som även kommente-
rats av SBU, tyder på att haloperidol, olanzapin och risperidon har 
den bäst dokumenterade effekten mot mani i monoterapi.175,  176 Ari-
piprazol, ziprasidon, quetiapin, paliperidon, litium och valproat är 
evidensbaserade alternativ, som inte sällan väljs på grundval av en 
effekt- eller biverkningsprofil som passar den enskilda patienten. 
Karbamazepin är ett tredjehandalternativ. Alla medicinerna inne-
bär olika risker för biverkningar och vissa kräver monitorering (se 
avsnittet ovan om respektive medicin). 

Det finns evidens för att kombinationerna av olanzapin, risperi-
don eller quetiapin tillsammans med litium eller valproat är effekti-
vare än monoterapi, varför sådana kombinationer är lämpliga när en 
mani uppkommit trots profylaxmedicinering (genombrottsmani), 
vid terapisvikt på monoterapi eller vid allvarlig mani då man prio-
riterar kraftfull och snabb effekt. 

Vid slutenvårdskrävande manier krävs ofta relativt höga do-
ser av mediciner och kombinationsbehandling, medan hypomani 
och lindrig mani som regel kan behandlas med monoterapi i mått-
lig dos. Vid svår mani behövs ibland injektionsbehandling, där al-
ternativ är haloperidol, zuclopentixolacetat, aripiprazol, olanzapin  
eller lorazepam. Kombinationen haloperidol och prometazin har 
relativt starkt evidensstöd.156,  177 

ECT är ett alternativ vid terapiresistent mani och kan vara livräd-
dande vid fulminant mani då patienten kan riskera att bli utmattad 
(så kallad deliriös mani). Vid svår mani eller deliriös mani bör ECT 
utföras genom bitemporal teknik och ibland krävs inledningsvis dag-
liga ECT-behandlingar för att behandlingen snabbt ska få effekt.
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Vid behandling av mani hos unga har psykosmedlen god evidens 
och kontrollerade studier har visat god effekt för risperidon, olanza-
pin, quetiapin, aripiprazol och ziprasidon. Olanzapin ska undvikas, 
förutom i helt akut fas, på grund av den betydligt större risken för 
allvarlig viktökning och metabol störning. Biverkningar av viktök-
ning är ett betydligt större problem hos unga med mani men man 
ser även en riskökning för sedation och hyperprolaktinemi medan 
risken för akatisi är mindre jämfört med hos vuxna.131 En jämföran-
de analys visade att unga med mani (medianålder 13 år, det vill säga 
hälften prepubertala) svarade bättre på psykosmedel än på litium el-
ler antiepileptika medan denna skillnad inte sågs bland vuxna med 
mani.131 För tonåringar med tydligt episodisk mani efter europeisk 
diagnostisk tradition bör litium eller valproat (med restriktioner för 
flickor) kunna väljas med samma överväganden som för vuxna. 

Farmaka vid mani och hypomani

Per oral behandling

Preparat Dos eller serumkoncentration Kommentar

Litium 0,8–1,2 mmol/L Toxicitetsrisk, s-li var 3:e dag

Olanzapin 5–30 mg/dygn Metabola biverkningar, seda-
tion

Risperidon 2–6 mg/dygn EPS, prolaktinemi

Valproat 1200–3000 mg/dygn, laddningsdos 
20–30 mg/kg kroppsvikt, målkonc.: 
350–700 µmol/L (20–100 /L för fritt 
valproat). 

Sedation, magbiverkan, blod-
påverkan, leverpåverkan, risk 
vid graviditet, PCO-risk

Haloperidol 2–10 mg/dygn EPS, prolaktinemi

Quetiapin 600–800 mg/dygn Sedation, yrsel

Karbamazepin 600–1200 mg/dygn, s-konc 20–40 
µmol/L

Yrsel, många interaktioner

Aripiprazol 15–30 mg/dygn Akatisi, illamående

Ziprasidon 80–160 mg/dygn QT-förlängning

Injektionsbehandling

Haloperidol 5–10 mg im EPS

Aripiprazol 7,5–15 mg im Akatisi

Zuclopentixolacetat 50–200 mg im Sedation, andningsdepression

Lorazepam 2–4 mg im Sedation, andningsdepression

Prometazin 25–100 mg im Sedation

Biperiden 2,5–5 mg im Mot akut dystoni

Ta
be

ll
 3

:2
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Behandling av blandtillstånd
Det finns lite forskning specifikt om behandling av blandtillstånd, 
men data stöder att olanzapin, aripiprazol och quetiapin har ef-
fekt mot både de depressiva och maniska komponenterna av till-
ståndet. Vissa data stöder att valproat också ha en sådan kombine-
rad effekt, medan litium möjligen fungerar sämre än valproat. Ofta 
krävs kombinationsbehandling med flera mediciner, enligt riktlin-
jerna för kombinationsbehandling av mani. Vid svåra blandtillstånd 
är ECT användbart.

Behandling av bipolär depression
Quetiapin är den medicin som i monoterapi har bäst evidens för 
behandling för depression vid bipolär sjukdom, men användningen 
kan begränsas av sedering och metabola biverkningar. Alternativ är 
lamotrigin som tillägg till litium eller kombinationen av en stäm-
ningsstabiliserare och antidepressiva.172 Evidensen för litium och 
lamotrigin i monoterapi är svaga. Är depressionen måttlig och det 
finns rådrum kan det dock vara ett alternativ att insätta litium för 
profylax på längre sikt, avvakta eventuell förbättring, och vid behov 
lägga till någon annan behandling (lamotrigin, quetiapin, antide-
pressiva) mot bipolär depression. Behandling av bipolär depression 
med irreversibla MAO-hämmare (MAOI) i kombination med en 
stämningsstabiliserare har högt anseende bland många bipolärex-
perter, trots att dokumentationen är gammal och ofullständig och 
att behandlingen kräver dietrestriktioner.

Farmaka vid bipolär depression

Preparat Dos eller serumkoncentration Kommentar

Quetiapin Gradvis upptrappning till 300 mg 0+1 Sedation, metabola 
biverkningar

Litium+lamotrigin s-konc 0,5–0,9 mmol/L; 100–200 
(-400) mg

Tremor, diarré, hypo-
thyreos

Litium/valproat+SSRI s-konc 0,5–0,9; SSRI dos varierar  
efter preparat

Sexuella biverkningar, 
initial ångeststegring, 
illamående

Litium+tricyklika s-li 0,5–0,9; s-konc. Av TC varierar  
efter preparat

Muntorrhet, GI-biverkan,  
toxicitet

Litium+tranylcypromin s-li 0,5–0,9; 30–90 mg Dietkrav, interaktioner

Tabell 3:3
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Återfallsförebyggande behandling
Litium är den klassiska behandlingen för långtidsprofylax, och bör 
även fortsättningsvis betraktas som förstahandsalternativ vid bipo-
lär sjukdom typ I. Valproat är ett alternativ som maniprofylax när 
litium inte fungerar. Tillägg av quetiapin, olanzapin, antidepres-
siva, lamotrigin eller aripiprazol är evidensbaserade alternativ om 
monoterapi med litium inte ger stabilisering. Valet beror av biverk-
ningsprofil och vilken episodtyp som i första hand måste förebyg-
gas mer kraftfullt. Dessa preparat, liksom valproat, har i monote-
rapi svag dokumentation för profylax men används ofta på klinisk 
grund när litium inte fungerat eller är olämpligt. Depotneurolep-
tika kan vara ett alternativ för att förebygga mani när annan be-
handling inte går att genomföra. Som återfallsprofylax för bipolär 
sjukdom typ II saknas i stort sett evidens. Lamotrigin, quetiapin 
och antidepressiva används på klinisk grund samt valproat eller li-
tium i svåra fall.
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4. Psykologisk, social och 
pedagogisk behandling
Rekommendationer i sammanfattning
•	 Alla patienter med bipolär sjukdom bör erbjudas grundläggande 

psykoedukation (PPI) med anhörigmedverkan som innefattar 
kunskap om sjukdomen, tidiga tecken på återfall, betydelse av 
medicinering och livsstil, kännedom om egna stress- och sårbar-
hetsfaktorer samt verktyg att själv kunna monitorera och han-
tera stämningslägesförskjutningar. Syftet är att utveckla en ”må-
bra-plan” för att undvika återfall och en ”krisplan” för eventuella 
försämringar. För många patienter är sådan grundläggande vård, 
tillsammans med läkemedel, tillräckligt för återhämtning och 
långsiktig stabilisering. 

•	 Andra patienter behöver mer omfattande psykosociala insatser 
som skräddarsys efter patientens behov, fas i sjukdomen, sam-
sjuklighet samt sociala sammanhang. 

•	 Fördjupade familjeinterventioner med kommunikationsträning 
och problemlösning bör kunna erbjudas för patienter där  
relationsproblematik bidrar till patientens svårigheter.

•	 Vid bipolär depression rekommenderas kognitiv bete-
endeterapi (KBT). Familjefokuserad terapi (FFT)  
och interpersonell och social rytmterapi (IPSRT)  
är alternativ. 

•	 Som kvalitetsindikatorer för psykosocial be-
handling föreslås 1) andel patienter som har 

Specifik
psykoterapi

Psykologisk
behandling med 

fokus på bipolaritet

Familjeinterventioner
Systematisk vård inkl PPI

Figur 1. Illustration av stegvis pedagogiska-
psykologiska behandlingar.
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särskilt utbildad sjuksköterska som bistår med monitorering 
av sjukdom och behandling, 2) andel patienter som genomfört 
psykopedagogisk behandling inriktad på bipolär sjukdom och 
3) andel patienter som gemomfört psykologisk behandling in-
riktad på bipolär sjukdom. 

Läkemedel är en hörnsten i behandling av bipolära syndrom, både 
i akut fas och vid underhållsbehandling för att motverka nya skov. 
Men många patienter klarar sig inte enbart med läkemedelsbehand-
ling för att hålla sig besvärsfria, till exempel har man sett att fre- 
kvensen av återinsjuknande kan vara 40‒60 procent inom 1‒2 år även 
för patienter som står på underhållsbehandling.5 Dessutom tar bara 
cirka 40 procent av patienterna sin medicin enligt ordination året ef-
ter ett skov.178 Som refererats i tidigare kapitel så tillbringar patienter 
med bipolära syndrom cirka hälften av sitt liv med symtom, särskilt 
i långdragna depressiva tillstånd.179 Det innebär att det långsiktiga 
förloppet ofta innebär funktionsnedsättning i arbete/studier, svårig-
heter med ekonomi och relationer till andra.4 Varje nytt skov tende-
rar att ge nya sociala, psykologiska och biologiska problem, vilka i sig 
utgör riskfaktorer för återfall. Man har kunnat se att nedsättningen 
i arbetsförmåga delvis kan förklaras med kognitiva nedsättningar av 
uppmärksamhet, minne och exekutiva funktioner, och att de kan vara 
nedsatta även när patienten är kliniskt stabil.180 

Funktionsnedsättande restsymtom och hög frekvens av återfall 
har inneburit att man under de senaste 20 åren har utvecklat psy-
kosociala behandlingar som komplement till modern läkemedels-
behandling. Psykopedagogiska program och interventioner (PPI), 
kognitivbeteende terapi (KBT), interpersonell social rytmterapi 
(IPSRT) och familjefokuserad terapi (FFT) har visat sig effektiva 
för att förebygga återfall, stabilisera episoder och minska längd av 
episoder.181–183 Studierna har i allmänhet inkluderat både patienter 
med bipolärt syndrom typ I och typ II, men slutsatserna är tydligare 
för den förstnämnda diagnosgruppen. 

Psykopedagogiska program kan förebygga både maniska och de-
pressiva skov och ska därför ingå tidigt i all vård för patienter med 
bipolär sjukdom och för deras anhöriga.128, 184 Likväl som patien-
ten får en optimal, individuellt anpassad läkemedelsbehandling bör  
patienten tidigt få tillgång till grundläggande verktyg för att han-
tera sin sjukdom. Utgångspunkten för återhämtningsprocessen är 
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respekt och intresse för patientens värderingar och förmåga till själ-
vomhändertagande.185 Med gemensamma kunskaper finns förut-
sättningar till ett delat beslutsfattande och ansvar för behandlingen. 
Värdet av psykopedagogiska program gäller även barn och ung- 
domar, där såväl psykopedagogiska program som KBT och familje-
fokuserad terapi visat effekt. 181, 186, 187

Det här kapitlet inleds med ett avsnitt om den teoretiska grunden 
för psykosociala interventioner och de olika behandlingsmodeller-
na. Beskrivningen fokuseras på evidensbaserade interventioner, men 
nya behandlingsmodeller nämns som lovande utvecklingsspår. Ef-
tersom bipolära syndrom ofta debuterar tidigt är det särskilt viktigt 
med interventioner för barn och unga inklusive deras familjer. Man 
har också börjat utveckla interventioner för prevention hos risk-
grupper, till exempel för barn till personer med bipolära syndrom. 

Samsjuklighet med ångestsyndrom, beroendetillstånd och neuro- 
psykiatriska funktionshinder är vanliga och utgör risk för sämre 
prognos. Adekvat behandling för samsjukliga tillstånd bör erbju-
das men innefattas inte i detta kapitel annat än något om missbruk. 

Teoretisk grund
Det är komplext att beskriva den teoretiska grunden för psyko- 
sociala interventioner vid bipolära syndrom eftersom de måste an-
passas efter patientens ålder, typ av bipolär sjukdom, fas i sjukdomen, 
antal episoder samt familje- och stödsituation. I akutfas vid mani/
hypomani handlar det om bemötande, enklare psykoedukation,  
balansering av aktivitet och stimulans. Det finns några modeller för 
behandling av bipolär depression. I fortsättningsfasen kan det vara 
aktuellt att behandla restsymtom, komplikationer och funktions-
hinder. Återfallsprevention genomförs i fortsättnings- eller under-
hållsfas. 

En gemensam grund för behandlingsmodellerna är att förstå bi-
polärt syndrom utifrån ett utvecklingsperspektiv där psykosociala 
faktorer som stress, psykologisk sårbarhet, livsstilsfaktorer och soci-
alt sammanhang samspelar med en stark ärftlig komponent.188 Det 
kan beskrivas med en stress- och sårbarhetsmodell för bipolärt syn-
drom enligt nedanstående bild:
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Figur 2.  
Stress- och sårbarhetsmodell vid bipolärt syndrom (modifierad från Lam, 2000).189

Negativa livshändelser som förluster, allvarlig sjukdom hos anhöri-
ga och kroniska relationsproblem har visat sig påverka förloppet av 
bipolär depression. Belönande livshändelser kan samverka med en 
hög målinriktning och därmed utlösa maniska episoder. Händelser 
som rubbar sömn och dygnsrytm, inklusive sociala och dagliga ru-
tiner, utgör risk för maniska skov. Höga nivåer av kritik och ineffek-
tiv problemlösning (expressed emotions) i familjen är associerat till 
depressiva episoder.190 Bristfälliga strategier att hantera stressande 
händelser medverkar till en obalans som kan utlösa en manisk eller 
depressiv episod. Episoden i sig själv medför ofta konflikter med 
närstående och problem i arbete/skola, skam och stigma, vilket ten-
derar att förstärka svårigheter att reglera livsstil, aktivitet och stäm-
ningsläge (”ond cirkel”).

Alla psykosociala behandlingsmodeller innefattar psykopeda-
gogiska interventioner men lägger olika tonvikt på förändring av 
livsstil, attityder eller interpersonella relationer. Antagna verknings-
mekanismer för effekt innefattar ökade kunskaper om sjukdomen, 
ökad följsamhet till läkemedelsbehandling, förmåga att tidigt upp-
täcka och hantera tecken på episod, bättre social rytm, förbättrad 
interpersonell funktion och problemlösning samt förändrade tan-
ke- och beteendemönster.

Stressfaktorer  
leder till bristande  
sociala rutiner  
och minskad sömn

sårbarhet  
Biologisk: genetik, insta-
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tidiga tecken
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Motiverande samtal
Det kan vara svårt att acceptera diagnosen bipolär sjukdom, att 
tvingas förändra sin livsstil, ta mediciner som innebär begränsning-
ar och tidvis biverkningar. Ambivalens inför att utveckla planer för 
att stabilisera måendet är vanligt, särskilt bland patienter med bi-
polärt syndrom typ II som kan uppleva att hypomana perioder är 
belönande och inte avskräckande. Ett sätt att arbeta med ambiva-
lens och ”motstånd” mot förändring är motiverande samtal (MI).191 
MI är en vedertagen metod inom missbruksvård för att motivera 
till beteendeförändring och kan användas i stort sett i alla kliniska 
sammanhang i vården av patienter med bipolär sjukdom. Principer-
na är en samarbetande och utforskande stil, att framkalla patientens 
egna resurser och egen motivation till förändring och autonomi.192 
MI är exempelvis användbart för sjuksköterskan för att lyfta fram 
ambivalens och öka följsamhet till medicinering.193 Det kan tilläm-
pas på andra problemområden som inaktivitet, riskbeteenden och 
låg tilltro till att klara förändringar.

Ett särskilt problemområde är bipolär sjukdom och samtidigt 
missbruk som ömsesidigt kan försvåra eller omöjliggöra behand-
ling för respektive problemområde. Det finns preliminärt lovande 
resultat av integrerad MI med KBT för denna grupp av patienter.194

Sammanfattningsvis är färdigheter i MI användbart för alla per-
sonalkategorier som behandlar patienter med bipolär sjukdom, och 
har särskild relevans för patienter med samsjukligt missbruk.

Psykoedukation
Psykoedukativa program eller psykopedagogiska interventioner 
(PPI) syftar till att ge kunskap om sjukdomen, dess behandling och 
hanterande.195 Psykoedukativa program i grupp ger också möjlighe-
ter till stödjande erfarenhetsutbyte. PPI har visat sig effektivt som 
del i systematisk vård som ges av en speciellt utbildad sjuksköterska 
som stödjer patienten med monitorering av läkemedelsbehandling 
och sjukdomsförlopp.196,  197 

En gruppbehandling för vuxna med 21 sessioner à 90 min har 
utvecklats i Barcelona vilken visats minska risken för både maniska 
och depressiva episoder i upp till fem år.198–200 Programmet består av 
14 sessioner med utbildning om bipolär sjukdom, olika typer av be-
handling, risker med att sätta ut medicinering och risker med miss-
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bruk. Övriga 6 sessioner handlar om att identifiera tidiga tecken på 
insjuknande och strategier för att motverka full episod, behovet av 
regelbunden livsföring samt stresshantering och problemlösning. 
Två sessioner ägnas åt att inleda och avsluta gruppbehandlingen.201 

Man har också kunnat minska risken för återfall i mani med 
psykoedukativa program för anhöriga utan att patienten själv del-
tagit.202 För barn mellan 8‒12 år har man sett effekt av ett psyko- 
edukativt flerfamiljsprogram som getts delvis gemensamt och delvis 
separat till barnen och föräldrarna.186 De psykoedukativa program-
men är olika omfattande men innefattar alltid utbildning om bipo-
lära syndrom och läkemedelsbehandling, att identifiera tidiga teck-
en på återfall och hur dessa kan hanteras. Man har kunnat visa att 
uppnådda färdigheter, exempelvis att kunna följa sitt mående med 
stämningslägesdagbok, ger bättre effekt än bara information.199

KBT
KBT-modellerna bygger på antagandet att dysfunktionella attity-
der och antaganden utgör sårbarhet för bipolär sjukdom. I samband 
med stressande livshändelser interagerar överdrivet pessimistis-
ka eller optimistiska tankemönster med beteenden som förstär-
ker stämningsläget nedåt eller uppåt. Den specifika interventionen 
är att arbeta med kognitiv omstrukturering, det vill säga att sva-
ra adaptivt på förvrängda tankebanor, att lösa problem i stället för 
grubblande och att modifiera attityder, exempelvis för att balansera 
hög målinriktning. 

KBT-modellen med bäst evidens är ett program på 20 indivi-
duella sessioner som utvecklats av Lam och medarbetare.203 Lams 
modell består av tre faser: I. (session 1‒4): Kunskap om bipolär 
sjukdom, stress-sårbarhetsmodellen, att lära sig monitorera stäm-
ningsläget, att sätta individuella mål. II. (session 5‒16): KBT-
tekniker som registrering av aktiviteter och tankar, att ifrågasätta 
negativa tankar och dysfunktionella antaganden, exempelvis via be-
teendeexperiment, att identifiera tidiga tecken på återfall och ut-
veckla strategier för att motverka detta. III. (session 17‒20): Sum-
mering och integrering av tidigare behandlingsinslag, arbete kring 
stigma och skam samt interpersonella problemområden. 

Vid uppföljning i Lams studier hade patienterna bättre må-
ende och funktion upp till 30 månader, och mindre antal återfall 
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i depressiva episoder upp till 18 månader efter avslutad behand-
ling.204,  205 Att effekten på återfall minskade med tiden har lett till 
att man rekommenderat så kallade boostersessioner för att upprätt-
hålla färdigheterna. En KBT-studie som innefattade hög andel pa-
tienter med missbruk visade minskade återfall endast för patienter 
som hade haft färre än 12 episoder.206 En annan studie har visat att 
tillägg med KBT till psykoedukation medför halverat antal dagar 
med depression och en annan studie att KBT ger snabbare tillfrisk-
nande från bipolär depression än systematisk vård med PPI.207,  208

En barnanpassad modell för 8‒12 åringar och deras föräldrar 
är barn- och föräldrafokuserad KBT (RAINBOW-modellen), som 
används till enskilda familjer eller i flerfamiljegrupp där barn och 
föräldrar har större delen av 12 sessioner i separata grupper. Man 
betonar särskilt affektreglering, har moduler med både interperso-
nella och kognitiva övningar med fokus även på kamratkontakter 
och skolgång och för föräldrar träning i problemlösning och effek-
tiva föräldrastrategier.209 RAINBOW-modellen finns i svensk ver-
sion och den har också bearbetats för att användas till tonåringar. 

Ett utvecklingsspår inom KBT för bipolära syndrom är att man 
utvecklar behandlingar som inkluderar mindfulnessträning.210,  211 
Sammanfattningsvis kan KBT rekommenderas för att behandla 
bipolär depression och för att motverka återfall, framför allt i de-
pressiva episoder. 

Familjefokuserad terapi
Familjefokuserad terapi (FFT) bygger på antagandet att det är lätt-
are att hantera bipolär sjukdom om det finns stöd och samarbete 
från närstående, än om det finns kommunikationsproblem och hög 
nivå av kritik eller överbeskyddande (expressed emotions).181 FFT 
syftar till att minska återfall, men till skillnad från psykopedago-
giska program som inleds när patienten är stabil kan FFT inledas 
även under en akut episod. FFT kan bedrivas av en terapeut, men 
det kan vara fördelaktigt att vara två terapeuter.

FFT består av tre moduler med 21 sessioner under 9 månader. 
Om behandlingen inleds under akut fas är starten flexibel med syf-
te att etablera samarbete, kartlägga familje- och sjukdomsmönster. 
Den första modulen innefattar psykopedagogiska interventioner, 
vanligen under 7‒8 sessioner. Därefter följer modulerna som syftar 
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till att förbättra kommunikation och problemlösning. I kommu-
nikationsmodulen arbetar man mycket med rollspel för att mins-
ka okontrollerade uttryck av negativa känslor, utveckla förmåga till 
aktivt lyssnande, kunna ge positiv återkoppling och kunna ge kon-
struktiv kritik. I problemlösningsmodulen får familjen välja ett rele-
vant problem och får sedan lära sig färdigheter att utveckla en plan 
för att stärka fungerande beteenden inom familjen. 

När FFT har anpassats till tonåringar betonas särskilt sömn och 
regelbundenhet, vardagens konflikthärdar hemma och i skola, frå-
gan vad som hör till sjukdomen och vad som bättre förstås som 
tonårsproblem, att stödja föräldrar att klokt hantera konflikter men 
även med fokus på föräldrarnas eventuella egna psykiatriska pro-
blematik.181  

FFT kan minska antal återfall och depressionssymtom både 
hos vuxna och hos tonåringar (FFT-A).181,  207,  212 Däremot är stö-
det svagt för minskning av återfall i maniska episoder eller minsk-
ning av uppvarvningssymtom. FFT lämpar sig för unga patienter 
och för familjer med höga nivåer av expressed emotions.  Dessutom 
kan FFT inledas under en akut episod för att ge en snabbare åter-
hämtning.

Interpersonell och social rytmterapi
Interpersonell och social rytmterapi (IPSRT) är en utveckling av 
interpersonell terapi (IPT), baserat på observationen att patienter 
med bipolära syndrom ofta har problem i relationer och att stör-
ningar i sömn-vakenhetscykler kan utlösa maniska episoder.213 I en-
lighet med detta syftar IPSRT till att lösa interpersonella problem 
och reglera sociala rytmer, det vill säga när patienten stiger upp, går 
till sängs, tränar och umgås med andra. Behandlingen innefattar 24 
sessioner under fyra faser och inleds med en psykoedukativ fas där 
patienten bland annat får kartlägga sina dagliga rutiner och dessas 
koppling till mående. Man använder sig av en dagbok för sociala 
rytmer där patienten registrerar tider för sömn, uppstigande, nivå av 
social stimulans, tidpunkter för dagliga rutiner och stämningsläge. 
De huvudsakliga interventionerna är att arbeta med ett valt inter-
personellt problemområde och att utveckla ökad stabilitet i sociala 
rutiner/livsstil.

En stor studie har visat att IPSRT kan minska återfall jämfört 
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med intensiv klinisk handläggning under fortsättningsfasen av bi-
polär episod.214 Man såg ingen effekt på bipolära symtom av IPS-
RT under akutfas. Effekten på återfallsrisk var bättre om IPSRT 
inleddes när patienten fortfarande var i akutfas och man vid be-
handlingens avslut hade uppnått färdigheter att stabilisera sociala 
rytmer. IPSRT har i en studie visat lika god effekt som FFT och 
KBT jämfört med systematisk vård avseende att förkorta tiden i 
depressiv episod.181 

Underlaget för att rekommendera IPSRT för återfallspreven-
tion är för litet med endast en studie. Däremot är interventionerna 
kring att stabilisera sociala rytmer inklusive sömn ett väsentligt och 
lovande bidrag. IPSRT kan också vara ett alternativ vid akut be-
handling av bipolär depression och för att förbättra funktion i in-
terpersonella relationer.
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5. Bipolär sjukdom under 
graviditet och postpartum
Rekommendationer i sammanfattning
•	 De enheter som behandlar kvinnor med bipolär sjukdom bör 

utveckla vårdprogram för särskilt omhändertagande av bipo- 
lära kvinnor inför och under graviditet och postpartumperio-
den. Omhändertagandet av gravida kräver speciell kunskap,  
organisation samt samarbete med kvinnoklinik och barnklinik.

•	 Kvinnor i barnafödande åldrar bör få information om konse-
kvenserna av både sjukdom och behandling för graviditet och 
amning redan i samband med att diagnos ställs och behandling 
initieras.

•	 Vid behov av behandling ska alltid risken av obehandlad sjuk-
dom vägas mot risken av farmaka både för mamman och för 
det ofödda barnet.

•	 Litium är förstahandsbehandling vid behov av förebyggande 
mot återfall i affektiva episoder under graviditet och postpar-
tum. Olanzapin, nortriptylin, sertralin, citalopram och quetia-
pin har också en fördelaktig riskprofil. Vid litiumbehandling 
avråds från amning men kan tillåtas undantagsvis efter gemen-
sam planering för uppföljning av det nyfödda barnet hos barn-
läkare. Valproat bör undvikas under graviditet men innebär  
relativt låg risk under amning.
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•	 Som kvalitetsmått rekommenderas 1) att det finns ett skriftligt 
vårdprogram (strukturmått) och 2) andel av kvinnliga patienter 
i fertil ålder som fått information om reproduktiva konsekven-
ser av sin sjukdom innan graviditet planerats eller blivit ett fak-
tum (processmått).  

Depressioner förekommer hos cirka 10‒15 procent av gravida.215 
Depression under postpartumperioden drabbar omkring 10 pro-
cent av alla nyblivna mödrar och postpartumpsykoser uppkommer 
efter 1‒2 av 1 000 förlossningar.215,  216 

Att väga risker
Affektiv sjukdom under graviditet och postpartum kan ha betydan-
de hälsokonsekvenser för såväl kvinnan som fostret/barnet. Sam-
tidigt kan farmakologisk behandling innebära risker för det väx-
ande fostret och det nyfödda eller ammade barnet. Således måste 
riskerna av den affektiva sjukdomen vägas mot riskerna av behand-
lingen.217,  218

Risker med affektiv sjukdom under graviditet och 
nyföddhetsperiod 
Depression under graviditet har associerats med dålig fosterut-
veckling med risk för låg födelsevikt, för tidig födelse, minskat hu-
vudomfång hos barnet och komplikationer efter förlossningen. 
Mammor som är deprimerade har dålig kapacitet att ta hand om 
sina barn, vilket kan skada den tidiga anknytningen mellan mor 
och barn, liksom barnets övriga utveckling.219,  220 Den deprimera-
de mammans tillstånd leder till ökad risk för missbruk, dåligt nä-
ringsintag, familjeproblem och som yttersta konsekvens självmord. 
I England, där sådan statistik finns, är självmord en ledande orsak 
till dödsfall hos nyblivna mödrar.221,  222 Depression hos mamman 
är en av de vanligaste orsakerna till uppfödningssvårigheter, dålig 
blickkontakt och dålig utveckling hos spädbarn när man inte hittar 
någon sjukdom hos barnet. Manier under graviditet innebär svåra 
risker för mamma och foster och postpartumspsykoser är förenade 
med hög risk för suicid och även för infanticid.221,  223
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Risker med farmakologisk behandling  
under graviditet och amning
Farmaka givet under graviditeten kan medföra olika risker. Ris-
ken för missbildningar gäller främst vid exponering under den förs-
ta trimestern och kan mätas genom att undersöka om graviditeter  
som exponerats för farmaka har högre frekvens av spontanaborter 
eller missbildningar än oexponerade, som uppvisar en basal fre-
kvens av missbildningar på omkring 3‒4 procent. Risken för hjärt-
missbildningar är knappt 1 procent, om man även räknar in lindriga 
missbildningar.224 En annan risk är att farmaka skulle kunna orsaka 
försenad utveckling av CNS, en risk som kvarstår under hela gravi-
diteten. En tredje risk är att farmaka kan ge komplikationer under 
neonatalperioden. 

SSRI
Data både från det svenska födelseregistret och meta-analyser samt 
av kontrollerade studier tyder på att serotoninåterupptagshämmar-
na sertralin, fluoxetin och citalopram inte ger ökad missbildnings-
frekvens.225–228 Data publicerade under 2006 antydde att paroxetin 
kan ge en ökad risk för hjärtmissbildningar.229–231 Emellertid har 
inte nya, större studier kunnat bekräfta detta.232 SSRI-exposition 
under sista trimestern ökar risken för neonatala komplikationer, 
som hypotoni, uppfödningssvårigheter och även kramper.227 Den-
na risk förefaller större för paroxetin än för de andra SSRI som tas 
upp ovan.233 Vanligen är dessa komplikationer övergående men vis-
sa data tyder på att SSRI givet efter 20 graviditetsveckan kan öka 
risken för den neonatala komplikationen Persisterande Pulmonell 
Hypertension (PPHT).234, 235 Risken för PPHT är dock låg och den 
är också ökad hos patienter utan medicinering varför kopplingen 
mellan SSRI och PPHT är osäker.236 Mängden SSRI som går ut i 
bröstmjölk är liten och anses kompatibel med amning.237 De data 
som finns om långtidseffekter av SSRI och andra antidepressiva 
givna under graviditet är fåtaliga. Inga studier har visat på sämre 
IQ-utveckling eller psykiska symtom hos barnen, men en studie 
antydde sämre motorisk utveckling hos barn som exponerats för 
SSRI in utero.238–240
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SNRI och mirtazapin 
Erfarenheterna av venlafaxin till gravida och ammande är betydligt 
färre än för SSRI. Data hittills tyder inte på att venlafaxin och mir-
tazapin ger upphov till ökad missbildningsrisk.241–243 Risk för neo-
natala utsättningssymtom föreligger dock. Venlafaxin har ansetts 
kompatibelt med amning, men barnet bör kontrolleras av barnläka-
re.244 De erfarenheter som finns tyder på att även mirtazapin inne-
bär låg risk under graviditet.242 Mängden mirtazapin som går ut i 
bröstmjölk är liten och risken för barnet låg.245

Tricykliska antidepressiva 
Tricykliska antidepressiva (TCA) har använts under lång tid till 
gravida och ansetts ge låg risk för missbildningar.246,  247 Data från 
det svenska födelseregistret har dock antytt att klomipramin kan 
medföra en ökad risk för hjärtmissbildningar hos fostret, som regel 
av mild typ.231 TCA med noradrenerg profil, som nortriptylin och 
desipramin, har ansetts som lämpliga medel för att de eventuellt 
skulle ha mindre risk för neonatala biverkningar än TCA med se-
rotoninerg påverkan.247,  248 TCA som nortriptylin, klomipramin och 
desipramin har inte ansetts kontraindicerade vid amning.249

Litium
De flesta data tyder på att litiumexponering under första trimestern 
ökar risken för hjärtmissbildningar. Riskökningen har varierat mel-
lan att inte vara ökad och att öka cirka 7 gånger och den statistiska 
osäkerheten är stor.250–253 I en studie från det svenska födsloregist-
ret där 79 gravida exponerats för litium under den första trimes-
tern var risken för hjärtmissbildningar 5,1 procent (CI 1,4‒12,5 
procent), men de flesta missbildningar var av relativt mild art.254 
I en översiktsartikel sammanfattas litiums missbildningspotential 
som ”svag”.255 Detta gör att litium ofta rekommenderas till gravida 
som har hög risk för återfall i bipolär sjukdom.256 Litium går över 
i bröstmjölk i relativt hög grad vilket gör att man som regel avrå-
der från amning, utom i utvalda fall efter samråd mellan barnläkare 
och psykiater.257
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Antiepileptika
Valproat, lamotrigin och karbamazepin har indikationen bipolär 
sjukdom. Valproat ger en relativt stor ökning av missbildningsris-
ken till cirka 9 procent och befaras även kunna ge försenad CNS-
utveckling även senare i graviditeten, efter första trimestern.258,  259 
Även om risken är lägre för karbamazepin260,  261 så tyder data på att 
även detta medel i högre doser kan ge ökad risk för neuralrörsde-
fekter hos fostret262, men i lägre doser (≤ 400 mg/dygn) tycks med-
let ge låg sådan risk.263 Läkemedelsverket varnade i juni 2006 för 
att data från en studie i Nordamerika tydde på att lamotrigin givet 
under den första trimestern kunde öka risken för läppgomspalt.264 
Denna risk hade dock inte påvisats i andra undersökningar.263 La-
motrigin i doser upp till 200 mg har inte visats ge ökad total miss-
bildningsrisk och totalt sett har den bedömts ha en låg risk för 
missbildningar.265,  266 S-koncentrationen av lamotrigin sjunker i hög 
grad under graviditeten. S-koncentrationsbestämning bör göras 
under graviditeten och dosen måste ofta ökas. Efter partus ökar 
koncentrationen inom någon vecka. Av dessa tre farmaka går val-
proat och karbamazepin över i bröstmjölk i relativt liten grad, med-
an lamotrigin kan ge upphov till serumkoncentrationer hos barnet 
på upp till 25 procent av mammans.267 Inget av dem räknas som 
kontraindicerat under amning, men kräver särskild uppmärksam-
het och samarbete med barnläkare.

Neuroleptika
Det finns bara begränsad mängd data för neuroleptika under gra-
viditet. I det svenska födelseregistret noterades en liten ökning av 
antalet missbildningar vid exposition av dessa medel in utero, men 
risken var tämligen låg och kunde också ha orsakats av andra fak-
torer.254 Andra data tyder inte på en ökad missbildningsfrekvens av 
haloperidol eller perfenazin. De data som finns ger inte heller håll-
punkt för ökad missbildningsfrekvens av olanzapin, quetiapin och 
ripseridon.268  –272 Studier tyder på att lågdosneuroleptika kan på-
verka fostertillväxt och ge övergående extrapyramidala biverkning-
ar efter förlossningen, men i en långtidsuppföljning återfanns inte 
påverkan på exponerade barns motorik.273 Vid amning anses olan-
zapin och quetiapin innebära låg risk, medan haloperidol, risperi-
don och zuclopenthixol ansågs som möjliga vid amning, förutsatt 
att barnet övervakas av barnläkare.274
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Bensodiazepiner och hypnotika
Vid regelbunden användning finns risk för neonatal abstinens hos 
det nyfödda barnet. Givet under slutet av graviditeten har andnings-
påverkan, hypotoni och uppfödningssvårigheter rapporterats.251 Om 
bensodiazepiner används bör det vara tillfälligt och kortverkande 
preparat väljas, till exempel oxazepam. För tillfälliga sömnstörningar 
under graviditet och under amning kan zolpidem vara lämpligt.237

ECT under graviditet
ECT under graviditet har tidigare ansetts medföra en relativt låg 
komplikationsrisk, men nya utvärderingar har satt detta i fråga och 
påvisat högre risker.251,  275 ECT kan dock vara indicerat vid allvarlig 
symtombild när andra alternativ varit verkningslösa eller symtom-
bilden är mycket allvarlig, till exempel vid mycket svår depression, 
katatoni, extrem suicidrisk, psykotisk agitation, svår malnutrition 
eller andra livshotande tillstånd. ECT ska göras i samverkan mellan 
psykiatri, anestesi, kvinnoklinik och barnklinik och det ska finnas 
akutberedskap inklusive förlossningsberedskap. Under den senare 
delen av graviditeten finns det ökad risk för aspiration vid narkos, 
varför intubation bör ske.

Riktlinjer för rådgivning inför graviditet  
och postpartumperioden
Rådgivning och handläggning av psykisk sjukdom under graviditet 
bör som regel skötas av psykiatrisk specialist i samråd med kvinno-
klinik och barnläkare, men det är viktigt att alla läkare och annan 
sjukvårdspersonal har kunskaper om detta så att kvinnor som är  
eller planerar bli gravida inte möts av motsägande budskap från  
olika delar av sjukvården. 

En utgångspunkt för rådgivning är att ompröva all medicine-
ring vid planerad eller konstaterad graviditet, eftersom ingen me- 
dicin kan betraktas som helt riskfri. En annan utgångspunkt är dock 
att okontrollerad bipolär sjukdom under graviditet och nyföddhets-
period ofta innebär större risker än medicinering. Det innebär att 
utsättning av farmaka inte alltid är det säkraste alternativet. Utsätt-
ning av litium hos gravida med bipolär sjukdom ledde till återfall 
under graviditeten hos 52 procent av fallen i en modern studie.276 
Postpartum är risken för återfall ännu högre för kvinnor med af-
fektiv sjukdom. Mellan 50 och 80 procent av kvinnor med bipolär 
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sjukdom insjuknar i någon form av affektiv episod inom 6 månader 
postpartum och mellan 10 och 20 procent utvecklar allvarlig mani 
eller postpartumpsykos, om inte förebyggande behandling ges.256,  276 
En särskild riskgrupp är kvinnor med tidigare postpartumspsykos, 
där studier tyder på att upp till 60 procent får återfall vid en kom-
mande förlossning.216,  277 Risken för en kvinna som fått en postpar-
tumpsykos att utveckla icke-graviditetsrelaterade affektiva episoder 
är också stor.277

Allmänna riktlinjer för rådgivningen: 
•	 Lågriskpatient: För patient med bipolär sjukdom som varit sta-

bil under lång tid och som inte tidigare uppvisat snabba eller 
allvarliga återinsjuknanden vid utsättning av farmaka rekom-
menderas vanligen att man gör ett försök att utsätta litium eller 
andra psykofarmaka innan graviditet planeras. Utsättningen ska 
ske långsamt och under noggrann klinisk övervakning. Even-
tuell utsättning av litium bör ske gradvis under som kortast en 
månad, helst längre, annars ökar risken för snabba återfall mar-
kant.278 Om patienten visar tecken på återfall bör vanligen far-
maka återinsättas. Valproat ska om möjligt ersättas med något 
annat läkemedel.

•	 Mellanriskpatient: Överväg utsättande av farmaka före gravi-
ditet och återinsättande efter första trimestern (gäller inte val-
proat). Om antidepressiva måste återinsättas i slutet av gravidi-
teten kan tricykliska läkemedel med noradrenerg profil vara ett 
alternativ som troligen ger lägre risk för postnatala komplika-
tioner.234 Ett sådant preparat är nortriptylin som kan övervägas 
som alternativ till SSRI.279

•	 Högriskpatient: Patient med instabil affektiv sjukdom, anam-
nes på svåra affektiva skov, snabbt återinsjuknande vid tidigare 
utsättningsförsök eller tidigare postpartuminsjuknande rekom-
menderas som regel att fortsätta med litium eller andra farmaka 
som visat sig effektiva. Nortriptylin, lamotrigin, olanzapin, ven-
lafaxin, mirtazapin och haloperidol är farmaka som kan över-
vägas. Om patienten inte har medicinering rekommenderas att 
sådan insätts. Valproat och karbamazepin i doser över 400 mg 
bör undvikas. 
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Handläggning under graviditet

Samordning med MVC, BB och barnklinik
Det är nödvändigt att skapa rutiner för samverkan mellan psykiatri 
och förlossningsvård för att skapa samsyn kring medicinering un-
der graviditet och kring förlossning samt för att skapa rutiner för 
samverkan kring förlossningen. Frågan om kvinnan ska amma och 
eventuell medicinering under amning ska vara klarlagd i god tid 
före förlossningen. Telefonkontakt mellan ansvarig psykiater och lä-
kare på kvinnokliniken och barnkliniken (vid farmakabehandling 
post-partum) är att rekommendera. Ett skriftligt behandlingspro-
gram bör upprättas och skickas både till MVC och till förlossnings-
avdelningen. Om kvinnan skulle motsätta sig att kontakt tas mellan 
mödravård och psykiatri är det viktigt att veta att sekretesslagen inte 
hindrar utlämnande av uppgifter om det behövs för en nödvändig 
insats till skydd för det väntade barnet.280

Dosering och monitorering
Oavsett beslut om medicinering måste den gravida kvinnan följas 
noggrant under hela graviditeten. Om kvinnan är utan medicine-
ring måste det kliniska tillståndet följas och vid behov insätts nöd-
vändiga farmaka. Om kvinnan har farmaka måste denna behandling 
monitoreras noga. Risken för negativa effekter på fostret är dos- 
beroende, och dosering bör därför hållas på lägsta effektiva nivå.  
Läkemedelskoncentrationer sjunker vanligen under slutet av gravi-
diteten och dosering måste ofta justeras uppåt. Det är av stor fördel 
om s-koncentrationer av aktuella läkemedel tas i början av gravidi-
teten och sedan tas om vid behov. Litium bör monitoreras cirka en 
gång per månad under graviditeten.

Ultraljud under graviditet
Om fostret exponerats för litium eller antiepileptika under den förs-
ta trimestern bör ett ultraljud och fetal ekokardiografi göras i vecka 
18‒20. Som regel ombesörjs detta av MVC eller specialmödravården. 

Handläggning i samband med förlossning
Eftersom postpartumperioden är en högriskperiod för insjuknande 
i depression, mani eller postpartumpsykos måste kvinnor med psy-
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kisk sjukdom få optimal handläggning i samband med partus för 
att minska denna risk.

Omvårdnad på BB 
Kvinnor med affektiv sjukdom bör få eget rum för att ges optimala 
förhållanden för sömn och omhändertagande. Tillfälliga doser av 
oxazepam eller zolpidem kan ges för att trygga sömnen postpar-
tum. Nyförlösta mammor med bipolär sjukdom ska inte gå på tidig 
hemgång utan kvarstanna 3‒7 dagar på BB efter förlossning. Om 
mamman medicinerat ska barnet undersökas dagligen av barnlä-
kare på BB som också tar ställning till extra uppföljning av barnet 
efter utskrivning. En nybliven mamma med psykisk sjukdom ska 
träffa psykiater innan hemgång med planering för uppföljning. 

Insättande av litium profylaktiskt
Litium är det enda preparat som har evidens för att förebygga post-
partumpsykos och mani.281 En gravid kvinna med bipolär sjukdom 
typ I eller tidigare postpartumpsykos, som inte redan är insatt på 
litium, bör rekommenderas att sätta in litium efter den första tri-
mestern eller, om detta inte går, inom 48 timmar postpartum (helst 
inom 24 tim).281, 282 Hos kvinnor med bipolär typ II eller bipolärt 
spektrum måste behovet av profylax vägas mot risken för barnet 
vid amning. Om litium inte är lämpligt kan karbamazepin eller 
olanzapin vara alternativa preparat, även om dokumentationen för 
dessa är mycket svagare än för litium för denna indikation.283 Liti-
umbehandling under graviditet och förlossning kräver speciella ru-
tiner. Om dessa kan man läsa i ett PM från Affektiva mottagningen 
vid Karolinska Universitetssjukhuset Huddinge (se www.slso.sll.se/ 
affektivamottagningen).

Handläggning av lindriga till måttliga depressioner
Mellan 50 och 85 procent av nyblivna mödrar upplever en kortare 
period av nedstämdhet, affektiv labilitet och psykologisk känslighet 
efter förlossningen, så kallad blues. Den är vanligast dag 3‒5 och 
varar från timmar till dagar. Sådan nedstämdhet kräver endast stöd 
och god omvårdnad, men ska gå över på högst en vecka, annars bör 
depressionsutveckling misstänkas.282 

Symtomen på depression under graviditet och postpartum skil-
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jer sig inte från depressioner vid andra tillfällen under livet, men 
färgas ofta av det kommande eller nyblivna föräldraskapet med tan-
kar om otillräcklighet eller känslolöshet inför barnet. I svåra fall får 
kvinnan självmordstankar, vanföreställningar eller svår funktions-
svikt. I fall med lindrig-måttlig symtomatologi (klarar vardagen, 
inga suicidtankar eller vanföreställningar) är det tillrådligt att in-
leda behandlingen med stödsamtal eller kognitivt inriktade sam-
tal.282, 284 Det finns dock en farlig benägenhet att avvakta för länge 
eller att vården försöker ”normalisera” depressioner under denna 
period av livet. Om man avvaktar måste man ha tät uppföljning 
och om inte depressionen förbättras bör man ge farmakologisk be-
handling. Lämpliga läkemedel är de samma som vid andra bipo-
lära depressioner. Till hjälp för bedömning av depressionsdjup och 
förlopp kan man använda speciella depressionsskalor för nyblivna 
mödrar som Edinburgh Post Natal Depression Scale (EPDS).285, 286 
Även vanliga depressionsskalor som används för icke-gravida som 
MADRS och självskattningsvarianten av samma skala MADRS-S 
är användbara.116, 287 Självskattningsskalan ”depressionsenkät (PHQ 
9)” ger utöver mätning av depressionsdjup också stöd för diagnos-
sättning och rekommendationer för behandlingsval (kan hämtas 
från www.slso.sll.se/affektivamottagningen).288, 289 

Handläggning av manier, postpartumpsykoser 
och svåra depressioner
Mani, psykosutveckling och svår depression under graviditet är all-
varliga tillstånd som kan hota fostrets och mammans hälsa och liv. 
Det är därför viktigt med snabb intervention med insättning av 
nödvändiga farmaka eller ECT-behandling. Riskgrupper för detta 
är patienter med bipolär sjukdom och patienter med tidigare post-
partumpsykos. Postpartum är risken att utveckla psykos och mani 
störst dag 2‒14 efter förlossningen, men risken kvarstår åtminsto-
ne de första 6 månaderna. Postpartumpsykoser kan förenklat sägas 
vara av tre typer: 
1.	Cykloid typ. Den mest klassiska formen av postpartumpsykos 

liknar den psykosform som i skandinavisk tradition kallas  
”cykloid psykos”, det vill säga en psykos med snabb debut och 
ett mycket snabbt växlande förlopp. Ena stunden kan kvin-
nan ha dramatiska symtom för att nästa stund verka helt frisk. 
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Symtombilden innefattar ofta stark förvirring, perplexitet, ång-
est växlande med lyckokänslor samt olika vanföreställningar,  
ibland av religiös eller mystisk art. Suicidrisken är stor och i  
vissa fall sker utvidgade självmord. 

2.	Manisk typ. Detta innebär stark uppvarvning med överaktivitet, 
euforiskt eller irritabelt stämningsläge, förhöjd självkänsla, svå-
righeter att vara stilla, minskat sömnbehov och omdömeslöshet. 
Vanföreställningar och aggressivitet kan tillstöta.

3.	Depressiv typ. Med detta menas en djup depression med stark 
nedstämdhet, skuldkänslor, värdelöshetskänslor, energibrist, 
koncentrationssvårigheter och självmordstankar. Inte sällan får 
kvinnan vanföreställningar och hallucinationer, som ofta har te-
man om att barnet är skadat eller vanskapt. Stor suicidrisk och 
även risk för infanticid.

Vid misstanke om psykos, mani eller svår depression postpartum 
ska man på BB omedelbart insätta extravak och kalla på akut psy-
kiaterbedömning. Affektiva symtom postpartum är ofta snabbt 
växlande och fluktuerande. Därför får inte uppgifter från BB om 
att allvarliga symtom förelegat negligeras om patienten verkar 
bättre vid den psykiatriska bedömningen. Behåll i sådana fall ex-
travak och bedöm snart igen. Låt aldrig anhöriga överta extra-
vakfunktionen. Behov av vård enligt LPT och extravak förelig-
ger ofta. Av säkerhetsskäl bör patienten som regel överföras till en 
psykiatrisk vårdavdelning. Endast i fall med lindrig symtomatologi 
kan vården fortsätta med extravak på BB. Vid misstanke om post-
partumpsykos, mani och svår/psykotisk depression ska behandling 
insättas snabbt.  ECT är ofta förstahandsbehandling. Farmaka bör 
vanligen insättas i avvaktan på ECT. Kombinationen av neurolep-
tika och stämningsstabiliserare rekommenderas. Lämpliga medel i 
akutskedet är olanzapin, valproat och haloperidol. Vid bipolär de-
pression kan quetiapin eller kombinationerna av litium+lamotrigin 
eller stämningsstabiliserare+antidepressiva (till exempel SSRI eller 
nortriptylin) användas. Vid svår depression med allvarlig suicida-
litet eller katatoni är ECT förstahandsbehandling. Som alltid ska 
kvinnans behov av läkemedelsterapi vägas mot eventuell risk för 
foster eller vid amning. 
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6. Organisation av vård 
för bipolär sjukdom
Rekommendationer i sammanfattning
•	 Vården av patienter med bipolär sjukdom bör ges en särskild 

organisation, antingen i speciella affektiva mottagningar eller 
som affektiva team. Avgränsningen av uppdraget kan variera 
utifrån lokala förutsättningar. För BUP kan särskild organisa-
tion innebära bredare diagnosgrupper och/eller samarbete över 
länsgränser.

•	 Den affektiva verksamheten bör ha hög tillgänglighet, arbeta 
med strukturerade utredningar och ha ett system för monitore-
ring av kliniskt tillstånd, litiumbehandling och metabola para-
metrar. Verksamheten bör kunna erbjuda basal neuropsykiatrisk 
utredning.

•	 I behandlingsutbudet bör, utöver farmakologisk behandling,  
erbjudas psykoedukativa insatser. Det är önskvärt att man  
också kan erbjuda evidensbaserad psykoterapi, till exempel 
KBT (se kapitel 4).

•	 Den affektiva verksamheten bör etablera samarbete med  
heldygnsvård, beroendevård, barn- och ungdomspsykiatri  
samt kvinnoklinik.

•	 För att registrera kvalitetsindikatorer rekommenderas använd-
ning av kvalitetsregistret BipoläR. För att registret ska anses 
tillförlitligt bör täckningsgraden vara minst 75 procent, det  
vill säga att minst 75 procent av de patienter man följer upp  
ska vara registrerade i BipoläR.
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•	 Som viktigaste processmått föreslås 1) andel av patienter som 
har minst en årlig uppföljning hos läkare. Som resultatmått re-
kommenderas andel patienter som 2) varit recidivfria under det 
senaste året, 3) GAF (eller annat övergripande hälsomått som 
CGI och EQ-5D).

Psykiatrin i Sverige har under de senaste fem decennierna genom-
gått en rad strukturella och organisatoriska förändringar. En av de 
stora och genomgripande förändringar som genomfördes under 
80-talet var sektoriseringen. Syftet var att göra psykiatrin mer till-
gänglig genom närhetsprincipen och verksamheten organiserades 
efter geografiska områden. Den närhet som nås genom sektorise-
ring har dock sitt pris. Den psykiatriska öppenvården kom att om-
fatta i stort sett hela det psykiatriska diagnospanoramat och det kan 
då vara svårt att få personalgrupper med samlad kompetens och er-
farenhet inom ett diagnosspecifikt område. Kompetensutveckling 
kan försvåras genom avsaknad av fokus. Behovet av specialiserade 
öppenvårdsmottagningar i psykiatrin har därför uppmärksammats 
såväl av professionen som av patienter och brukarorganisationer. 

Från litiumdispensärer till affektiva mottagningar
Behovet av monitorering av litium (se kapitel 3) motiverade tillska-
pandet av så kallade litiumdispensärer. Litiumdispensärer har i flera 
fall utvecklats till specialmottagningar för bipolär sjukdom eftersom 
denna diagnos är huvudindikationen för litiumbehandling. Dessa 
mottagningar kallas ofta affektiva mottagningar. I Sverige finns ren-
odlade affektiva mottagningar i bland annat Göteborg, Halmstad, 
Stockholm och Umeå. Även internationellt har trenden att tillskapa 
specialiserade mottagningar för bipolära syndrom varit tydlig. 

Varför specialmottagningar?
Ett viktigt skäl till specialmottagningar för bipolära syndrom att de 
är livslånga. Kontinuitet är särskilt viktigt eftersom det individuella 
förloppet varierar och att känna till patienters individuella sjukdoms-
mönster är viktigt för att kunna sätta in åtgärder vid tecken som vars-
lar om försämring. Likaledes är hög tillgänglighet särskilt viktigt vid 
bipolära syndrom som ibland kan förändras hastigt och inläggning 
kan ibland förhindras genom snabba insatser i öppenvård.

Specialmottagningar för bipolära syndrom motiveras även av att 
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diagnostiken av bipolära syndrom har utvecklats, liksom ökad kun-
skap om hur undergrupper av bipolära syndrom ska behandlas. Fle-
ra nya farmakologiska behandlingar har tillkommit som kräver sär-
skild förtrogenhet. Vad gäller psykologisk behandling har särskilda 
psykoedukativa program utvecklats liksom psykoterapier riktade 
mot bipolära syndrom. För att kunna långsiktigt genomföra sådana 
insatser krävs specialisering och fokusering i verksamheter med av-
gränsade uppdrag. 

Affektiva mottagningar
För närvarande anses således vård vid specialiserade affektiva en-
heter ge de bästa möjligheterna att tillgodose patienternas behov 
av god vård. Specialiserade mottagningar skapar även de bästa för-
utsättningarna för utveckling, klinisk forskning och kvalitetsupp-
följning. På mindre orter är patientunderlaget för litet för speciella 
affektiva mottagningar. Valet står då mellan en subspecialisering 
inom en allmänpsykiatrisk mottagning eller att tillsammans med 
närliggande orter skapa en specialiserad mottagning.

Uppdrag och gränsdragningar
Gränsdragningar är en svårighet som följer av specialisering. Vilka 
av de bipolära diagnoserna (se kapitel 2) som vårdas på specialisera-
de mottagningar skiljer sig åt mellan olika mottagningar. En modell 
är att begränsa diagnosgruppen till bipolärt syndrom typ I. Skälet 
är att detta är den grupp där indikationen för litium är starkast och 
för vilka den stämningsstabiliserande behandlingen ligger i fokus. 
En utvidgad modell innebär att man ansvarar för vården av patien-
ter med bipolärt syndrom typ I, men också andra bipolära syndrom. 

Fördelen med att avgränsa verksamheten till patienter med bi-
polärt syndrom typ I är minskade gränsdragningsproblem och att 
specialiseringen kan drivas längre. Nackdelen är att patienter som 
kan ha nytta av stämningsstabiliserande behandling kan få svårare 
att komma i åtnjutande av detta.

Patienter vars kliniska bild domineras av svårigheter mer typiska 
för emotionellt instabil personlighetsstörning och ADHD kan ha 
behov som bättre tillgodoses i annan verksamhet än en specialiserad 
bipolärmottagning. Exempelvis kan patienter med emotionellt in-
stabil personlighetsstörning behöva speciella psykologiska behand-
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lingsformer som inte erbjuds på affektiva mottagningar. En annan 
gränsdragning gäller patienter med schizoaffektiva syndrom som 
kan kräva resurser som normalt återfinns i psykosvården.

Diagnosen är dock bara en faktor som styr en patients vårdbe-
hov. Andra omständigheter som påverkar vårdbehovet är: 
•	 Nyinsjuknade, och särskilt unga nyinsjuknade,  

har särskilda behov.
•	 Patienter med behov av mellanvård.
•	 Normalt vårdkrävande patienter.
•	 Dubbeldiagnoser, exempelvis missbruk, ätstörning,  

ADHD, personlighetsstörning.
•	 Äldre patienter.

Målgruppen för en affektiv enhet måste definieras både utifrån pa-
tientens vårdbehov och utifrån hennes diagnos. Exempelvis kan 
man inrätta verksamheten för vård av normalt vårdkrävande bipo-
lära patienter. Patienter med extraordinärt vårdbehov skulle då skö-
tas av andra verksamheter (till exempel ”mellanvård”) eller tillsam-
mans med andra verksamheter. Om en specialiserad enhet ska svara 
för hela spektrat av vårdbehov krävs bredare utbud och mer resurser.

I det dagliga arbetet bör patientens behov styra vilken mottag-
ning hon ska vårdas vid. Vid gränsdragningsproblem på grund av 
samsjuklighet bör patienten vårdas för den diagnos som är kliniskt 
dominant. Exempelvis bör en patient med bipolärt syndrom och 
missbruk vårdas på en affektiv mottagning om behovet främst är 
stämningsstabiliserande behandling, psykoedukativa åtgärder och 
hög tillgänglighet. Om det primära behovet i stället är missbruks-
vård bör patienten skötas av beroendeklinik om sådan finns med 
konsultativa insatser från den affektiva mottagningen. För patien-
ter med schizoaffektiv diagnos bör vårdbehovet på samma sätt sty-
ra om hon vårdas inom specialiserad psykosvård eller på en affektiv 
mottagning. Frågan man bör ställa är: Har denna patient främst be-
hov av episodförebyggande läkemedelsbehandling, patientutbild-
ning och psykologisk behandling inriktad på tidiga tecken, rytmer 
och stresshantering? Om svaret är ja bör patienten vårdas på affek-
tiv mottagning.
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Utbud
1.	En affektiv mottagning måste kunna erbjuda ett system för att följa 

serumkoncentrationsbestämningar av litium och andra provtagning-
ar relaterade till stämningsstabiliserande behandling (se kapitel 2). 

2.	Mottagningen bör kunna erbjuda patient- och närståendeutbild-
ning. Det finns psykologiska behandlingsformer speciellt utveck-
lade för bipolära syndrom. En del kan med fördel ges i gruppform. 
Användandet av psykologiska behandlingar ska, liksom övriga be-
handlingar, styras av evidensläget (se kapitel 3).

3.	Mottagningen bör ha ett nära och strukturerat samarbete med hel-
dygnsvård.

4.	En affektiv mottagning bör utveckla ett samarbete med beroende-
klinik.

5.	Mottagningen bör etablera samarbete med mödravården/specia-
listmödravården för vård av gravida kvinnor. Det bör finnas rutiner 
för handläggning av graviditeter och partus. Rutiner för samverkan 
med barnkliniken bör utvecklas för kvinnor som avser att amma 
under pågående psykofarmakabehandling.

6.	Mottagningen bör etablera samarbete med barn- och ungdomspsy-
kiatrin (BUP). Många bipolära syndrom debuterar i sena tonår och 
det är av yttersta vikt att överlämningen sker sömlöst från BUP till 
vuxenpsykiatri.

7.	Mottagningen bör erbjuda grundläggande neuropsykologiska utred-
ningar. Kognitiva störningar har visats betydelsefulla även för bipolä-
ra patienter. Oupptäckta kan de utgöra hinder för rehabilitering. 

Arbetssätt
Arbetssätt för affektiva mottagningar anpassas efter lokala förutsätt-
ningar men följande kan tjäna som målbild för en affektiv enhet:
•	 Mottagningen bör ha hög tillgänglighet. Bipolära syndrom kan 

snabbt skifta i stämningsläge och det är viktigt att patienter kan 
komma i kontakt med en behandlare. En möjlighet är att ha en 
jourtelefon bemannad under kontorstid av sjuksköterska som kan 
ge konkreta råd och förmedla kontakt med ordinarie behandlare 
vid behov.

•	 Mottagningen bör arbeta med strukturerade utredningar. Med 
detta avses insamling av kliniska data på ett strukturerat vis som 
möjliggör operationaliserad diagnostik och uppföljning.
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•	 En affektiv mottagning kan även ha ett konsultativt arbetssätt 
gentemot övrig psykiatri eller primärvård som kan ske på fle-
ra sätt; diagnostiska konferenser, telefonkonsultationer, second 
opinion genom remissdialog eller fysiska besök.

Organisation av vård vid bipolär sjukdom  
inom barn- och ungdomspsykiatrin
Inom BUP finns specialteam för vård av bipolära och psykotiska syn-
drom i Skåne, Halland, Göteborg och Stockholm. Det finns neu-
ropsykiatriska enheter som även inkluderar dessa patientgrupper i 
Västerås och Uppsala samt mobila team eller mellanvård för mer be-
handlingskrävande patienter av samtliga diagnosgrupper i andra län. 
Integrerade team för psykos och bipolär motiveras av att bägge grup-
perna behöver intensiv monitorering, utåtriktade insatser till hem 
och skola, psykopedagogisk grundsyn och större tonvikt på farmako-
logisk behandling och monitorering (litium, valproat och nu främst 
metabol störning av psykosmedlen) än vad som är standard inom 
barnpsykiatrisk öppenvård. Inte sällan är diagnostiken i tidig fas oklar 
vad gäller gränsen mellan psykossjukdom och bipolaritet. Prevalen-
sen av identifierade fall av bipolär sjukdom i ungdomen är låg och 
specialisering krävs för att kunna erbjuda kvalitet på diagnostik och 
fram för allt på behandlingsutbud. 

Sjukdomspanoramat och prevalensen är en utmaning för BUP-
organisationen. Tidig debut av både psykos och bipolaritet ställer  
högre krav på diagnostisk skicklighet. Vid tidig debut är dessutom 
samsjukligheten större och prognosen sämre, vilket tillsammans krä-
ver en mer komplicerad och skräddarsydd behandling. Samvård med 
lokal vuxenpsykiatri kan leda till att utvecklingsrelaterade frågor, 
samspelet med skolor samt familjesynen tappas. Vård inom sedvan-
lig BUP öppenvård kan leda till bristfällig kunskap om sjukdomstill-
stånden och specifik behandling. 

Optimalt torde vara ett samarbete över länsgränser inom BUP, 
men modeller med samarbete med vuxenpsykiatrin kan krävas när 
geografiska avstånd är stora. Inom BUP kan specialteam ha vidare 
diagnosområden, exempelvis även terapiresistenta depressioner el-
ler svårare självskadebeteenden, där det finns flera beröringspunkter 
i diagnostik och behandlingsutbud. 
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Ett specialteam för bipolaritet inom BUP ska kunna:
•	 Genomföra kvalificerad diagnostik och neuropsykologiska  

utredningar – även för samsjukligheten.
•	 Monitorera litium, valproat, centralstimulantia och psykos-

medel.
•	 Erbjuda psykopedagogisk behandling med familjefokus.
•	 Erbjuda ett utåtriktat arbete med hembesök och skolbesök.
•	 Ha ett nära samarbete med heldygnsvård.
•	 Ha ett nära och förtroendefullt samarbete med vuxenpsykiatri, 

vilket underlättar den viktiga överföringen.

Kvalitetsuppföljning
En affektiv mottagning bör följa sina resultat genom BipoläR.  
BipoläR är ett nationellt kvalitetsregister för BipoläR sjukdom.  
BipoläR startade sin datainsamling under 2004. I dag finns cirka 
170 aktiva enheter anslutna till registret och det finns över 7 000 
patienter registrerade (2012). I Stockholms län har registret nått en 
täckningsgrad på över 50 procent. 

Syfte
BipoläRs syfte är att skapa förutsättningar för verksamhetsutveck-
ling, utvärdering och forskning rörande till exempel långtidseffek-
ter av medicinering. Efter nyregistrering görs årliga uppföljningar i 
princip livslångt. Förutom basvariablerna registreras följande:
•	 Tidigare antal depressiva, maniska eller hypomana episoder.
•	 Episoder av sjukdom senaste året.
•	 Förekomst av affektiv sjukdom i familjen.
•	 Ålder vid första insjuknande.
•	 Behandling med antidepressiva läkemedel.
•	 Behandling med stämningsstabiliserande läkemedel.

Krav för att få registrera en behandling i BipoläR
•	 Patienten ska ha en diagnostiserad bipolär affektiv sjukdom 

samt att enheten ska ha för avsikt att behandla patienten.
•	 Diagnoskoder: F250, F301-302, F308-319.

Mer information om BipoläR och tillvägagångssätt för att anmäla 
en enhet finns på www.kcp.se. 
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Underlag för strukturerad klinisk intervju

1.	 Orsak till bedömningen (Remiss? Sökt själv? Huvudproblem?) 

	

	

2.	 Långsiktigt förlopp (Kartlägg förlopp från uppgiven symtomdebut. Ange besvärs- 
perioder, undersök om det finns fria intervall. Bestäm om möjligt förloppstyp.  
Tidigare suicidförsök.)

	

	

	

	

	

	

	

	

	 Förloppstyp:

	 Attackvis    Episodiskt    Kroniskt fluktuerande    Progredierande    Oklart

3.	 Debutålder, eventuella problem dessförinnan (Debutålder av psykiska/sociala pro-
blem. Familjeförhållanden. Trauman. Kamratrelationer och problem i skolsituationen.)

	

	

	

	

	

	

	

	
	
	 Debutålder:

	 Före pubertet (ca 13)    Efter pubertet – 25    > 25    >50    Oklart

4.	 Aktuell symtombild och funktion (Kartlägg eventuella aktuella suicidtankar.)
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5.	 Symtombild under typiska besvärsperioder (Kartlagda perioder: symtom,  
duration, konsekvenser och eventuella utlösande faktorer för den/de mest typiska  
besvärsperioderna.)

	

	

	

	

	

	

	

	

6.	Ärftlighet (TC: ärftlighet)	 Förstagradssläkting	 Annan	 Vem?

	 Bipolär sjukdom typ I	 	 	

Bipolär sjukdom typ II	 	 	

Recidiverande depressioner	 	 	

Alkohol- eller drogmissbruk	 	 	

ADHD	 	 	

Suicid	 	 	

Schizofreni	 	 	

Annat:	 	 	

7.	 Levnadsomständigheter (Bostad, arbete, familjesituation, ekonomi och sociala  

kontakter? Aktuell stress?)

	

	

	

	

8. Icke-psykiatriska sjukdomar 
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9.	 Aktuell medicinering	

	

	

10.	Substansbruk 

	

	

	

	

11. Tidigare psykiatriska behandlingar (Mediciner, psykoterapi eller ECT. Effekt?  

Biverkningar?)

	

	

	

	

	 Farmakarespons: 

	 Manisk/hypoman switch på AD    Varaktig stabilisering av stämningsstabiliserare 

	 Varaktig respons på antidepressiva

12. Psykiskt status	 Normalt	 Avvikelse

	 1. Yttre kännetecken, beteende	 	

	 2. Kognitivt status (vakenhet,  

    orientering, uppmärksamhet  

    och minne)	 	

	 3. Kontaktförmåga	 	

	 4. Stämningsläge	 	

	 5. Psykomotorik	 	

	 6. Perception	 	

	 7. Tankarnas form	 	

	 8. Tankarnas innehåll	 	

	 9. Suicidalitet	 	

	 10.Insikt	 	

bilaga
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13.	Resultat av strukturerad intervju (SCID, MINI): 

	

	

	

14.	Resultat av andra skattningar:

	

	

Diagnostisk bedömning

	

	

	

	 Ange på vad bedömningen grundas och graden av säkerhet i bedömningen:

	

	

	  

	 Aktuella differentialdiagnoser:

	

	  

	 Suicidriskbedömning:

	

	  

	 Våldsriskbedömning:

	

	  

© mats adler 2011.
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Det finns många differentialdiagnoser att beakta vid utredning av psykisk sjukdom, bland 
annat konfusionstillstånd, ADHD, autismspektrumstörningar, schizofreni, personlighets-
störningar, ångestsyndrom, impulskontrollstörningar, missbruk, demens, utvecklingsstör-
ning och förvärvade hjärnskador. Inte sällan komplicerar sociala förhållanden bilden. Den 
diagnostiska intervjun kompletteras med för del med en strukturerade intervju (tex MINI 
eller SCID). Bedömningen av huruvida en specifik diagnos ska bedömas föreligga avgörs 
utifrån en fullständig utredning där vissa omständigheter är särskilt relevanta:

Långtidsförlopp. Attackvis

Debutålder. De flesta I typiska fall debuterar bipolär sjukdom mellan puberteten (cirka 13 
åå) och 30 åå. Unipolär affektiv sjukdom tenderar att debutera senare, efter 25 åå. Vid de-
but före puberteten bör neuropsykiatriska och andra barnpsykiatriska tillstånd övervägas i 
första hand. Vid sen debut ska somatisk sjukdom och demensrelaterade tillstånd utredas.

Episodtyp. De för affektiv sjukdom mest karaktäristiska episodtyperna är euforisk-expansiv 
mani och melankolisk depression. Vid manier, hypomanier och depressioner av annat slag 
är episodens diagnostiska tyngd mindre.

Ärftlighet. Förekomst av affektiv sjukdom hos förstagradssläktingar kan stärka en miss-
tanke om affektiv sjukdom.

Reaktion på behandling. Överslag från depression till mani/hypomani av antidepressiv 
medicinering, liksom varaktig stabilisering av stämningsstabiliserande medicin kan stärka 
misstanken om bipolär affektiv sjukdom.

I bedömningen bör man ange både vilka av dessa förhållanden som bedömningen grun-
das på, graden av säkerhet i bedömningen och differentialdiagnoser som bör övervägas. 
En enstaka manisk episod är inte tillräckligt för diagnosen bipolär sjukdom, inte heller om 
maniska/hypomana episoder endast förekommit som reaktion på medicinering. I dessa 
fall ställs diagnosen ”manisk episod” (F30.x). För att diagnosen bipolär sjukdom typ I 
(F31.x) ska ställas ska det finnas minst två avgränsbara affektiva episoder, varav minst en 
är en mani. För diagnosen bipolär sjukdom typ II (F31.8) ska ställas krävs också minst två 
avgränsbara episoder, varav minst en är en hypomani samt att någon mani aldrig före-
kommit. Diagnosbeteckningen bipolär UNS (F31.9) kan användas när man bedömer att  
en bipolär sjukdom föreligger som inte fyller kriterierna för vare sig bipolär typ I eller II. 
Unipolär depressionssjukdom ska ha diagnosbeteckningarna F32.x (depressiv episod)  
eller F33.x (recidiverande depressioner).

Referens: Adler, M: Psykiatrisk diagnostik (Studentlitteratur, 2011).






