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Forord

Hosten 2016 tillfrdgades styrelsen for Svensk forening f6r Bero-
endemedicin om vi kunde medverka till att Svenska Psykiatriska
Foreningens skriftserie med kliniska riktlinjer kompletterades med
riktlinjer kring beroendesjukdomar. For att mojliggéra uppdraget
miste det dock begrinsas, eftersom beroendemedicin i dag ir en
specialitet som spanner 6ver méinga delomraden.

Vi beslot att fokusera pa omraden som ér centrala inom psykia-
trisk 6ppenvérd och primérvird; utredning och behandling av alko-
holbruksyndrom, cannabisbruksyndrom, skadligt bruk och beroende
av lugnande likemedel och smartstillande likemedel samt samsjuk-
lighet mellan substansbruksyndrom och annan psykisk sjukdom.

Forhoppningsvis ska de rekommendationer som ges i denna skrift
vara till nytta inte minst for likare inom psykiatri och primérvard. Vi
hinvisar i texten 16pande till andra tillgingliga relevanta dokument,
dit hor framfor allt Socialstyrelsens Nationella riktlinjer for vird och
stod vid missbruk och beroende — stod for styrning och ledning (1). Pa
svenska finns dessutom flera utmairkta lirobocker i amnet (2-4).



1. Historik — den svenska
beroendevirden

Under 1800-talet var alkoholkonsumtionen i Sverige mycket hog.
Minga ansvariga reagerade och nykterhetsrérelsen vixte fram. Flera
politiska beslut togs for att begrinsa konsumtionen, husbehovs-
brinning f6rbjods och kontroll kring forsiljningen av alkoholhal-
tiga drycker blev allmén i hela Sverige med Systembolagets princip,
det vill siga ett monopol for att kontrollera forsiljningen. Oron f6r
alkoholens avigsidor kretsade framfor allt kring dess sociala kon-
sekvenser dven om de medicinska konsekvenserna var kinda redan
under 18oo-talet. Karolinska Institutets professor Magnus Huss
publicerade sin Alcoholismus chronicus mellan 1849 och 1851 (4).

Den svenska beroendevirden, med rétterna i fattigvarden, har av
tradition varit ett ansvar for kommunerna. Under 19oo-talets forsta
halft byggde "behandlingen” pd moraliska principer, ddr ansvaret var
“missbrukarens” genom dennes déliga karaktir och of6rméga att ta
ansvar for sitt liv och sin forsérjning. "Alkoholistlagen” frin 1913
byggde pa mojligheten till tvingsinternering och 6vervakning och
skulle bidra till att géra "missbrukaren” till en skétsam samhills-
medborgare. Forskning inom beroendeomridet saknades och det
fanns ingen profession med unika kunskaper och arbetsmetoder
inom omréidet utan lekmin inom nykterhets- och fattigvardssty-
relser ansvarade for "behandlingen” (5).

Under 19oo-talets forsta halft stirktes kraven pa totalférbud av
alkohol. Forbudsomréstningen 1922 vanns med knapp marginal av
nejsidan. Resultatet blev "en tredje vig” med inférandet av motbo-
ken, ett ransoneringssystem dir alla inkép registrerades. Inkomst,
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kon, féormogenhet och samhaillsposition styrde tilldelningen. Si
hade till exempel gifta kvinnor ingen egen ranson fram till motbo-
kens avskaffande 1955 (4).

Ett mer komplext medicinskt och socialt synsitt pd behandling
av alkoholproblem presenterades i ”Alkoholistvardsutredningen” pa
1940-talet. En viss forskjutning frin det moraliska till ett medi-
cinskt perspektiv framtonade; det fastslogs att vissa individer hade
en fysiologisk eller psykologisk predisposition att utveckla ett miss-
bruk, att missbruket i sig kunde leda till olika sjukliga tillstind och
att den sociala miljon ocksa kunde spela in. I linje med det férind-
rade perspektivet lyfte utredningen fram behovet av ett 6kat medi-
cinskt inslag i virden, men i praktiken skedde inga visentliga f6r-
andringar (5).

Nir motboken avskaffades 1955 var konsumtionen av alkohol
rekordlag, men efter dess avskaffande steg forsiljningen snabbt
med efterf6ljande 6kning av alkoholskador som levercirrhos.

Under 1960-talet bedrevs en aktiv politik att styra 6ver fran sprit
till vin och 6. Det foreslogs fran flera hall att vin och 61 skulle fa sil-
jas fritt i livsmedelshandeln, mellanélstérsiljningen infordes 1965 i
hela landet. Den blev snabbt populir, sirskilt bland ungdomar, och
bidrog till en 6kad alkoholkonsumtion (4).

Narkotikabruk blev vanligt i Sverige under andra halvan av
1960-talet och under andra halvan av 1970o-talet sigs en fortsatt
uppitgiende trend och narkotikarelaterade dédsfall 6kade. Det var
under denna period som heroinet introducerades pi allvar i landet
(6). Under 1970-talet kom dérfér "missbruksvirden” dven att inne-
fatta narkomanvird.

Under 1980-talet kom socialtjinsten att fa ett vergripande an-
svar for behandling och det innebar att sjukvarden i storre utstrick-
ning kom att hinskjuta behandling till socialtjinsten. I den nya so-
cialtjanstlagen fran 1980 utgick man fran en helhetssyn och fastslog
att varden skulle bygga pa frivillighet och pé en nirhetsprincip, dir
insatser skulle ske i olika former av 6ppenvard. Socialtjinstens in-
satser skulle inte bara vara riktade mot redan tungt problembelas-
tade individer och grupper utan ocksa vara forebyggande. Innehal-
let i varden utvecklades fran kontroll och arbetsdrift till behandling
och miljéterapi, dven om det 6kade problemet med narkotika ledde
till att man dndi ansig att det fanns ett behov av att ha kvar viss

1. HISTORIK — DEN SVENSKA BEROENDEVARDEN



institutionsvard och tvingsvird (LVM). Minnesotamodellen intro-
duceras i Sverige pa privat initiativ under 198o-talet och innebar en
kraftfull etablering av sjukdomssynen.

Under senare delen av 1980-talet och forsta hilften av 1990-ta-
let forstirktes synen pd beroende som en sjukdom. Dels pa grund
av fortsatt utveckling inom biomedicinsk och psykiatrisk forskning
kring dess orsaker och konsekvenser, dels genom introducerandet
av flera nya farmakologiska behandlingsmetoder. Krav borjade nu
stillas pa att virdens insatser skulle kunna uppvisa dokumenterade
behandlingseftekter och vara evidensbaserade.

2007 publicerade Socialstyrelsen for forsta gangen Nationel-
la riktlinjer for missbruks- och beroendevird, som var gemensamma
tor socialtjansten och hilso- och sjukvarden. Evidensdiskussionen
och de nationella riktlinjerna innebar ett forstirkt fokus pa att de
farmakologiska och psykosociala behandlingsmetoder som erbjods
skulle vara evidensbaserade. Implementering av dessa evidensba-
serade metoder ute i den kliniska verksamheten skedde dock inte
i 6nskviird omfattning. Aven Missbruksutredningen fran 2011 fast-
slog att kunskapen och kompetensen om beroendetillstind bedom-
des vara otillrdcklig och att mer omfattande satsningar pa forsk-
ning, kunskapsspridning och utbildning bedémdes nédvindigt.
Dessutom visade utredningen att tillgingligheten for beroendevard
i Sverige var ojamlik och att den otydliga ansvarsfordelningen mel-
lan kommun och landsting "drabbar den enskilde i behov av hjilp
i form av bristande tillginglighet, samordning eller kontinuitet”.
Tvingslagstiftningen sigs ocksa over. (5). Utredningen la fram flera
genomgripande forindringsforslag, diribland att landstingen bor-
de vara huvudman for beroendevarden, utifrin det i dag sjilvklara
perspektivet att beroendesjukdom dr just en sjukdom. Av detta blev
dock ingenting och utredningen ledde till relativt fa verkliga for-
dndringar.

2015 kom en uppdaterad version av Socialstyrelsens Nationella
riktlinjer for vird och stod vid missbruk och beroende. Det nya i dessa
riktlinjer var att psykosociala stddinsatser inkluderades; boende,
nitverk, arbete och samverkan — det vill siga insatser som mer vilar
pa socialtjinsten.

Riktlinjernas syfte r att forma beroendevirden mot en inrikt-
ning som har god evidens och att fordela resurserna f6r vird pa det
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mest effektiva sittet. Hur den framtida beroendevarden kommer
att se ut aterstdr att se, men forhoppningen ir att synen pa méinn-
iskor med beroendesjukdom fortsitter att forindras och att vi ska
kunna erbjuda en kunskapsbaserad och tillginglig vird dir méinn-
iskor kan soka stod och fa eftektiv behandling utifran sina speci-
fika behow.
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2. Forekomst

Under 2000-talet har den totala alkoholkonsumtionen legat runt
9 liter ren alkohol per invinare (15 4r och éldre), med 2004 som
ett toppar med en konsumtion pi éver 1o liter per invinare. Al-
koholkonsumtionen har minskat mellan dren 2004 och 2013, dven
om det skedde en 6kning mellan 2012 och 2013. Minskningen dr
7 procent. Samtidigt dr konsumtionen hégre r 2013 jimfort med
2001. Okningen mellan dessa ar ir 12 procent. Den Gkade kon-
sumtionen beror bide pa en 6kning av den registrerade forsiljning-
en inom landet och pd en 6kning av den oregistrerade delen. Bi-
dragande kan ocksa ha varit att 2004 upphorde det undantag som
Sverige haft nir det gillde resandeinférsel av alkoholdrycker. Min
dricker mer alkohol dn kvinnor, men 6ver tid har skillnaden mellan
mins och kvinnors sjilvrapporterade alkoholkonsumtion minskat.
Mest dricker unga min, som édven rapporterar hogst forekomst av
sa kallat riskbruk (6).

Andelen som ir beroende av eller har skadligt bruk av alkohol
ar ungefir 6 procent av den svenska befolkningen. DALY (Disabi-
lity Adjusted Life Years) dr ett métt som anvinds {or att samman-
fatta forlorade ar i tid pa grund av f6r tidig d6d (YLL) och tid med
sjukdom (YLD). Alkoholrelaterade DALY:s har totalt sett minskat
i Sverige under de senaste decennierna och uppgick 2013 till 788
per 100 ooo invénare (7).

Andelen i befolkningen som provat narkotika har varit relativt
oférindrad under 2000-talet efter en uppging under r9go-talet.
Cannabis ir den dominerande drogen. Ar 2016 svarade 17 procent
bland 18-driga gymnasieelever att de provat narkotika nigon ging
och di dr det huvudsakligen cannabis de testat. Den problematiska
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narkotikaanvindningen dr dock svirare att mita, men det forefaller
som om situationen har férsimrats under 2000-talet. Jamfor man
med Europa pekar tillginglig statistik pa att andelen problematis-
ka anvindare i Sverige tycks vara av genomsnittlig europeisk niva
samtidigt som dodligheten i Sverige ligger avsevirt hogre dn Eu-
ropagenomsnittet (6).

Vad giller skadligt bruk av likemedel som bensodiazepiner och
opioider rader det osdkerhet kring hur vanligt det dr. I samband
med "Missbruksutredningen”, 2011, uppskattades att 1,1 procent
eller 65 ooo individer i aldrarna 16-64 ar har problem som kunde
relateras till beroende eller skadligt bruk av beroendeframkallande
likemedel (5). Vad giller forskrivning av opioider okade den sam-
manlagda forskrivningen, mitt i opioidekvivalenter, med 22 pro-
cent under dren 2000-2006, men direfter har den varit relativt kon-
stant. Ndgon uttalad "opioidepidemi”, som den som omtalas i till
exempel i USA, féreligger alltsd inte i Sverige (8).

Fran och med 199o-talets mitt dr tobaksrokning mer utbredd
bland kvinnor dn bland min i Sverige, vilket dr ovanligt sett ur ett
internationellt perspektiv. P4 senare dr kan skillnaden mellan kénen
dock inte sdgas vara vidare stor. I dag beriknas att cirka 1o procent
av svenskarna roker dagligen (6).



3. Diagnostiska begrepp

och termer

Alkohol- eller drogproblem sammanfattas ofta i dagligt tal under
begreppet "missbruk”. Enligt DSM-IV dr "missbruk” skilt frin be-
roende, en klassificering av personer som anvinder alkohol eller
droger pa ett dysfunktionellt vis sa att det till exempel gar ut 6ver
arbetet, familjen eller innebir att personen kor bil paverkad. Diag-
nosen har uteslutits helt i den senaste diagnostiska manualen fran
American Psychiatric Association, DSM-5 (9). Missbruk och bero-
ende har ersatts av diagnosen substansbruksyndrom, som &versatts
frin engelskans substance use disorder. Hir ingér 11 kriterier, déri-
bland att individen dricker mer 4n hen tinkt sig (kontrollforlust),
sug efter alkohol, toleransutveckling, abstinens samt att berusning
och aterhimtning efter intag av drogen prioriteras framfér andra
viktiga aktiviteter. Utifran antalet uppfyllda kriterier kategoriseras
den ocksa som lindrig, medelsvér och svar. Fér alkohol talar man
om alkoholbruksyndrom, fér cannabis om cannabisbruksyndrom
etcetera. I dagligt tal kan mojligen denna term kidnnas nagot kom-
plicerad, varfor lite enklare begrepp som "beroende” och "beroende-
sjukdom” kan vara rimliga att anvinda, sirskilt som beroende ir en
diagnos i ICD-10.

Diremot bor vi undvika begreppet "missbruk”, da det kan upp-
fattas som stigmatiserande for patienterna och inte har nigot med-
icinskt forklaringsvirde. I ICD-10 finns dven diagnosen “skadligt
bruk”, dar man ésyftar ett anvindningsmonster som skadar hilsan
fysiskt eller psykiskt. For detaljerade kriterier hanvisas till ICD-10
samt Mini-D-5 (10, 11).
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Droger och hjirnan

Eftersom beroendetillstind har en kind patogen (sjilva drogen)
och hjirnans grundliggande motivationssystem dr evolutiondrt vil-
bevarade limpar sig beroende vil {6r biologisk forskning, inte minst
translationell sidan, processen att applicera idéer, insikter och upp-
tickter som genererats inom grundforskning for att behandla eller
torebygga sjukdomar pa minniskan. Djurexperimentella metoder
har bidragit till att vi i dag har relativt omfattande kunskaper om
hur droger paverkar hjirnan och vilka biologiska mekanismer som
ar involverade i utvecklingen av beroendesjukdom. Manga av dessa
fynd har dven kunnat bekriftas i manniska genom moderna hjirn-
avbildningstekniker.

Alla beroendeframkallande substanser paverkar signal6verfo-
ringen i hjdrnan. Olika droger kan ge helt olika effekter pa bete-
endet, vilket ocksd motsvaras av stora skillnader i deras farmakolo-
giska verkan. Exempelvis amfetamin och kokain aktiverar i forsta
hand dopaminerga bansystem, medan alkohol har en mer komplex
verkningsmekanism och paverkar bland annat det endogena opio-
idsystemet och glutamat- och GABA-aktivitet. En minsta gemen-
sam namnare for samtliga beroendeframkallande medel dr dock
térmagan att 6ka de extracellulira nivderna av dopamin i nucleus
accumbens (12). Nucleus accumbens utgor slutpunkt i ett dopa-
minergt bansystem utgiende frin ventrala tegmentum i mesencep-
halon. Mesolimbiska dopaminsystems stora betydelse for positiv
torstarkning har gjort att det ofta lite forenklat kallas f6r hjdrnans
beldningssystem. Dess fysiologiska betydelse dr bland annat att sti-
mulera till evolutiondrt fordelaktiga aktiviteter som fédointag och
sex (13). Manga beroendeframkallande dmnen kan dock ge en 6k-
ning av dopaminkoncentrationerna som dr flera ganger storre dn
vad som dr normalfysiologiskt méjligt. Upprepat drogintag far ddr-
tor langsiktiga konsekvenser i systemet och flera studier har visat
att beroendepatienter jimfort med friska kontroller har firre dopa-
minreceptorer och ligre aktivitet i det mesolimbiska dopaminsyste-
met. Sannolikt ror det sig dtminstone till stor del om forandringar
som uppkommit till f6ljd av lingvarigt drogintag, dir de 6verakti-
verade systemen nedregleras for att uppritthilla homeostasen (14).
Tillsammans med forindringar i andra system bidrar detta inte sil-
lan till en forskjutning dir drogintaget alltmer motiveras av negativ
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torstarkning som ett sitt att lindra dngest, dysfori eller andra plag-
samma symtom. Systemen normaliseras sakta vid langvarig drog-
frihet, men ju mer uttalade och ihallande férindringarna ir, desto
storre dr risken for aterfall.

Det mesolimbiska dopaminsystemet spelar en central roll vid ut-
vecklingen av substansbruksyndrom, men det dr samtidigt viktigt
att papeka att en rad andra signalsubstanser (diribland endogena
opioider) och ménga andra omriden i hjirnan ir involverade i pa-
tofysiologin, sdsom prefrontala kortex, cingulum, insula, hypotha-
lamus (HPA-axeln) och habenula (15).

Sammanfattningsvis bidrar nedregleringen av bland annat det
mesolimbiska dopaminsystemet till negativ affekt och att belo-
ningseffekter avtar (tolerans) medan parallell uppreglering, sensiti-
sering, av andra system gér att drogens motivationsdrivande bety-
delse okar. Ett uttryck for detta dr drogsug, en lingtan efter drogen
som dr s stark att det dr svirt att fokusera pa nigot annat. Detta
sammanfaller inte sillan med sviktande prefrontal funktion, som
svirigheter med beslutsfattande och impulskontroll, vilket leder till
hog risk for aterfall i drogsokande beteende trots att patienten ofta
ir vil medveten om drogbrukets negativa konsekvenser pa sikt.

Forloppet vid alkohol- och drogberoende kinnetecknas oftast
av lingre eller kortare drogfria perioder med dterkommande ater-
fall. Risken for aterfall brukar vanligen kopplas till tre huvudsakliga
risksituationer, nimligen stress (huvudsakligen social stress), expo-
nering for drogrelaterade stimuli och intag av sma mangder av dro-
gen, vilket orsakar ett merbegir. Samtliga dessa har studerats inga-
ende och dr ofta i fokus for klinisk behandling. Situationer som en
frisk person knappast ligger mirke till, som en eventuellt nedsit-
tande blick fran en forbipasserande eller dsynen av en uteservering
som serverar alkohol, kan bli svirhanterliga for en patient med sen-
sitiserade stressystem eller starka associationer av olika stimuli till
tidigare drogintag. Det giller f6r patienten att lira sig identifiera
sina personliga risksituationer si att de gar att undvika eller hantera
utan att ta ett aterfall (2, 3).

Ett annat tydligt exempel pa de férindringar som drogen le-
der till i hjirnan dr abstinensreaktionen. Nir lingvarigt drogintag
upphor dr hjirnans adaptationer plétsligt kontraproduktiva och ger
upphov till abstinenssymtom, vilka ofta dr motsatta de direkta ef-
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tekterna av drogen, si att exempelvis stimulerande droger ger trott-
het och lugnande medel ger oro vid abstinens. For vissa droger dr
abstinenssymtomen lindriga, medan till exempel laingvarigt hogt al-
koholintag kan leda till svir och farlig abstinens. Alkoholabstinen-
sen, som dr den vanligaste och kliniskt viktigaste att kinna till, kan
hir tjina som ett exempel: eftersom alkohol ddmpar glutamatak-
tivitet och aktiverar GABA kommer dessa system si smaningom
att adapteras i motsatt riktning, med bland annat 6kad kinslighet
och produktion av glutamatreceptorer. Om alkoholintaget plotsligt
upphor intrider darfor ett hyperglutamatergt tillstind, vilket pa-
rallellt med GABA-svikt resulterar i abstinenssymtom som skak-
ningar, svettningar, stigande blodtryck och puls, i svéra fall absti-
nenskramper och delirium tremens (12).

Arv och miljo

Substansbruksyndrom édr komplexa sjukdomar, dir en méngfald
arftliga och miljomaissiga faktorer samspelar i etiologin. Beroende-
utvecklingen dr en stegvis process, dir den tidiga fasen med experi-
mentell droganvindning framfor allt paverkas av familjesociala och
andra miljofaktorer, medan graden av drftlig kinslighet har stor be-
tydelse for vilka som sa smaningom utvecklar en problematisk an-
vindning och ett tvingsmissigt beroende. Hur stor del av variansen
som forklaras av drftliga faktorer tycks variera nigot mellan olika
droger. For alkohol, dir en ling rad adoptions- och tvillingstudier
genomforts bland annat i Sverige, ligger den medfédda sarbarhe-
ten kring 50-60 procent for bide kvinnor och min. Troligen finns
en Overlappande risk f6r beroendeutveckling mellan olika droger
(16). Ett antal genetiska varianter har identifierats som riskfakto-
rer for beroendesjukdom, men effekterna dr smé och det finns dnnu
inga genetiska tester som har nagot kliniskt virde for diagnos eller
prognos. De flesta riskalleler paverkar mellanliggande egenskaper,
till exempel personlighetsdrag som impulsivitet eller hog sarbarhet
och kinslighet f6r drogen (2, 17). Kliniska studier har visat att im-
pulsivitet och antisociala drag, men dven dngslighet och hog ang-
estbendgenhet, okar risken for att utveckla beroendetillstind. En
miljofaktor av betydelse dr stress, inte minst traumatiska erfarenhe-
ter som sexuella overgrepp (18, 19).
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4. Alkoholberoende/
alkoholbruksyndrom

Forhallningssatt

Motverka stigmatisering

Ar alkoholberoende en sjukdom i hjirnan, en sjukdom i viljan, en
beteendestorning, ett symtom péd samhadllsproblem eller bara dalig
karaktir? Historiskt har det funnits manga olika synsitt, vilka ater-
speglar sin tid och kultur. Att olika synsitt finns dr inte férvanande,
eftersom problematiken kan te sig olika hos olika individer. De oli-
ka synsitten pa problemet utgér dven en virdefull grund for varia-
tion i behandlingar. Trots att sjukdomssynen dr férhirskande i dag,
sd dr skam det frimsta hindret for patienter att beritta om alkohol-
vanor eller att s6ka hjilp vid problem. Synsittet att alkoholproblem
ar brist pd moral eller karaktir lever tyvirr kvar (20, 21).

Det finns flera negativa konsekvenser av denna stigmatisering
dven for den som inte har alkoholproblem. Det yttrar sig exem-
pelvis i den vanliga motviljan att 6ver huvud taget beritta fritt om
sin alkoholkonsumtion. Man vill inte bli utsatt for att doktorn ska
tycka att man 6verkonsumerar och ingen patient kan i f6rvig veta
vad doktorn tycker dr en rimlig konsumtion. Vanliga uppfattningar
ar att de som har alkoholproblem ljuger, har bristande moral eller
har sig sjilva att skylla. Den med problem kan dérfor ha en f6rvin-
tan att bli uppfattad pa detta sitt. Andra drar sig f6r att soka hjilp
pa grund av bristande kunskaper om vad varden kan erbjuda. Pa
grund av denna stigmatisering 4r det en f6rdel om behandling inte
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bara sker i den specialiserade beroendevirden utan bredare inom
vérden, till exempel pa en psykiatrisk mottagning, inom primir-
vérd eller inom foéretagshilsovird. Nedan sammanfattas ytterligare
exempel pa svirigheter och hinder for ett naturligt alkoholsamtal
som vi har att éverkomma.

Missférstand och bristande kunskap

1. Man maste bli nykterist om man har alkoholproblem, "en ging
alkoholist alltid alkoholist”. Detta synsitt dr grundliaggande
inom AA (Anonyma Alkoholister). Synsittet dr visserligen
hogst relevant ibland och kan vara stédjande och identitets-
skapande f6r minga med allvarligt alkoholberoende. Synsit-
tet kan dock samtidigt medféra att personer med mer mittliga
problem drar sig for att s6ka hjalp i ett tidigare skede nir bero-
endet fortfarande dr reversibelt.

2. Man maste himta Antabus regelbundet pa en mottagning
om man har alkoholproblem. Detta dr den enda 6ppenvards-
behandling méinga kinner till. Ta tid frin arbete, resor och
att sitta i vintrum och skimmas dr inget attraktivt alternativ.

3. Man maste dka pa behandlingshem. Kanske har man hort
talas om kinda personer som genomgatt saidan behandling.

Berdttigade farhdgor

1. Fordomsfullt bemotande. Aven virdpersonal r del av det kultur-
arv som ser hog alkoholkonsumtion som ett moraliskt problem.
Illustreras kanske med talesittet "den som dricker f6r mycket dr
den som dricker mer 4n sin doktor”.

2. Vardens bias. De alkoholproblem vi stéter pa inom vérden dr
oftast av mer allvarlig natur, kanske med psykiatrisk samsjuklig-
het eller social problematik. Dessa patienter gir inte att undvika
att se. Detta dr dock den mindre gruppen (22). Nir alkoholpro-
blem kommer pa tal associerar vi dirfor till dessa mer allvarliga
problem och kommer att beméta patienten dérefter dven om
problemen bara dr tillfilliga eller mattliga.

3. Vardens bristande kunskap. Kunskaper och erfarenhet av effekti-
va likemedel eller psykologiska behandlingar dr ofta bristfilliga.
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4. Journaluppgifter kan komma att lisas av ménga. Detta gor att
patienter inte vill beritta eller underskattar sin alkoholkonsum-
tion.

5. Ridsla f6r anmilan till socialtjnst (barn), Transportstyrelsen
(korkort), polismyndighet (vapen).

6. Sammantaget dr det inte helt fel att se patientens "férnekande”
som klok sjilvbevarelsedrift. Eller att vi inte lyckats etablera
tillriackligt gott fortroende for att 6verkomma trosklarna.

En patientcentrerad terminologi

Det patientcentrerade synsittet har ansetts som ett av 19oo-talets
storsta medicinska framsteg (23). Ett resultat dr att vi till exempel
undviker stigmatiserande patientbeskrivningar. P4 beroendeom-
radet florerar de dock fortfarande av och till. Exempel pa vanliga
termer som kan upplevas stigmatiserande dr ezyliker, missbrukare,
alkoholist, fornekar, dterfall och uppticka alkoholproblem. Dessa ter-
mer bor undvikas i otringt mél, men kan naturligtvis vara relevan-
ta i vissa sammanhang, till exempel ordet alkoholist f6r AA eller
missbrukare i samarbete med socialtjinsten eftersom socialtjinst-
lagen (SOL) fortfarande har den termen. Varken alkoholism el-
ler missbruk dr dock medicinska diagnoser lingre. Vi bor i stillet
anvinda de adekvata medicinska diagnoserna i senaste ICD- eller
DSM-systemen, exempelvis alkoholberoende, skadligt bruk eller al-
koholbruksyndrom. Har vi ingen diagnos kan det mer neutrala ordet
alkoholproblem anvindas. Riskbruk ir inte heller en diagnos, men ett
etablerat begrepp som beskriver en konsumtion med klart f6rhojd
risk. Minniskor vill inte bli avslojade eller upptickta med det man
skims f6r. Dirf6r dr uppmirksamma alkoholproblem ett bittre ut-
tryck dn att uppticka. Redaktorerna f6r samtliga storre vetenskap-
liga tidskrifter pa beroendeomridet har i ett konsensusuttalande
rekommenderat att man undviker termer som kan upplevas stig-
matiserande (24).
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Diagnostik och utredning av
alkoholberoende/alkoholbruksyndrom

For att uppmiarksamma eller identifiera alkoholproblem nar man
inte langt med "klinisk blick”. Ddremot kan man komma langt med
nigra enkla verktyg, som en systematisk anamnes, AUDIT (Al-
cohol Use Disorder Identification Test) eller biomarkorer. Dessa
metoder kan anvindas for flertalet patienter i atskilliga vardagliga
kliniska situationer och bor dirfor behirskas vil av alla. Man bor
ha en rutin pi varje mottagning fér hur man ska anvinda dessa for
att uppmirksamma problematiskt alkoholbruk. Ovriga mer fordju-
pande metoder kan behévas i sirskilda situationer, varfér man bor
ha viss orientering i dessa.

En systematisk anamnes passar bra i en forsta kontakt eller i ett
sammanhang nidr man frigar om levnadsvanor i stort. Anamne-
sen kan vara inriktad pa konsumtionen och kanske inleds med fra-
gan om personen dricker alkohol, direfter exempelvis vilka dagar
i veckan man vanligtvis dricker nigon alkohol, vad man da dricker
och direfter mangder. Man bor forsoka 6versitta till standardglas
(se figur 1). Svérast dr att fi grepp om vinmangder, di glasen kan
bedémas olika och alkoholstyrkan vixlar. Flaska vin dr ett béttre
mitt. Rikna med 6 standardglas i en flaska vin, dven om det kan
variera mellan 5 och 7 glas beroende pa alkoholstyrka. En dryckes-
kalender som patienten fir fylla i sjdlv hemma mellan besdk un-
derlittar betydligt och har ocksé en terapeutisk eftekt da det vicker
tankar och reflexioner nir den egna konsumtionen tydliggors.

Lattol Folksl Starkol Vin Starkvin Sprit
2x33l 50 cl 1% 33cl 12 gl 4c

Figur 1. Exempel pd standardglas, innehdllande 12 gram alkohol vardera.
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Forutom fragor om konsumtionen kan en anamnes inriktas pa pa-
tientens egna tankar och funderingar. Manga tinker att man borde
dricka mindre f6r hilsans skull eller for att drickandet ibland med-
tor problem. En annan strategi ér att informera patienten om hur
psykiatriska eller somatiska hélsoproblem kan vara relaterade till
alkohol (angest, depression, sémnstérning, hypertoni, hudproblem,
gikt, smarttillstand, infektionsbenigenhet och si vidare). Hereditet
t6r alkoholproblem ir en klar riskmarkér och dven en 6ppning till
samtal om patientens egna drickande. En fullstindig alkoholanam-
nes enligt ovan behéver inte ta mer dn 1-5 minuter dven om pro-
blem framkommer. Vid lag eller oproblematisk konsumtion récker
det att infor patienten bekrifta att man ser detta. Undersokning-
ar visar att de flesta underskattar sin egen konsumtion gravt. En
grundinstéllning i all vird dr emellertid att lita pa patientens upp-
gifter. Aven om en patient (till exempel av skil som nimnts ovan)
inte vagar ange korrekt miangd si bor vi inte visa misstroende.

Symtom- och funktionsskattning

AUDIT ir ett screeninginstrument som har hégsta prioritet i So-
cialstyrelsens Nationella riktlinjer f6r missbruks- och beroendevard
(1). Det anvinds ofta i rutinmissig screening och kan skickas ut
tillsammans med andra skattningsskalor fore ett besok, fyllas i i
vintrummet eller under besoket. Det tar 2-3 minuter for patien-
ten att fylla i de 1o frigorna. Poingsumman riknas sedan ihop och
tolkas enligt bifogade tabell. AUDIT:s f6rsta tre frigor handlar om
konsumtionen (mingder och dryckesmonster), nista tre om bero-
ende och de sista fyra om negativa konsekvenser. Inled girna ater-
kopplingen med att friga vad patienten sjilv tinker om sitt resultat
eller om frdgorna var relevanta. Man kan stélla férdjupningsfragor
utifran svaren, men bara poingsumman ricker lingt for en forsta
bedémning.

Anvinder man AUDIT frekvent kan man poingsitta kvinnor
och min olika, vilket ger nigot 6kad kinslighet. Man 6kar di po-
angsiffran med 1 f6r mén och minskar med 1 f6r kvinnor.
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FAKTARUTA 1.
Tolkning av AUDIT

0-7: Ingen eller |ag niva av problem.

8-15: Medium nivd av problem.

>15: Hog niva av problem.

Vid 213 poing ir sensitivitet for beroende 82 procent
och specificitet 96 procent (26).

AUDIT finns som bilaga lingst bak i boken (bilaga 1). En minikurs
i anvindandet av AUDIT finns pd www.riddargatan1.se/AUDIT.
DUDIT ir ett liknande screeningtest for andra droger.

FAKTARUTA 2.
Socialstyrelsens rekommendationer 2015 angdende AUDIT (1)

Halso- och sjukvarden och socialtjansten bor:
- Anvianda AUDIT for att identifiera alkoholproblem (prioritet 1).
- Anvianda DUDIT for att identifiera narkotikaproblem (prioritet 3).

Biologiska markérer

Blod- eller urinprov kan anvindas for att identifiera alkoholintag,
misstinka en organpéverkan eller for att f6lja forindringar av kon-
sumtionen. Forindrad konsumtion édterspeglas ofta i proven édven
om de inte dr férhojda 6ver referensvirde. Hir beskrivs de vanli-
gaste:

CDT: (kolhydratfattigt transferrin) anvinds for att identifiera
langvarig och hog alkoholkonsumtion (Socialstyrelsen prioritet 2).
Den har hog specificitet men lig sensitivitet. En flaska vin dagli-
gen under ett par veckor brukar anges som grins for detektion, men
kinsligheten varierar stort och ménga dricker betydligt mer utan
att fa forhojda virden. Vid nykterhet normaliseras virdet vanligen
pd 2-3 veckor. Bra att veta dr att CDT-virdet hos en individ regel-
missigt stiger och sjunker vid férindrad konsumtion, dven om det
inte 6verstiger referensvirdet.

PEth: (fosfatidyletanol) anvinds alltmer for att identifiera en
lingvarig hog alkoholkonsumtion (Socialstyrelsen prioritet 2).
Sensitivitet och specificitet 4r hog. Hir finns tydligare samband
mellan konsumtionsméngder och PEth-virde och man far svar i
form av en tolkning av konsumtionsmingd. PEth reagerar dven vid

26 | 4. ALKOHOLBEROENDE/ALKOHOLBRUKSYNDROM



mindre alkoholmingder, stiger snabbare och normaliseras snabbare
in CDT.

"Leverprov”: transaminaser (ALAT, ASAT) och GT har under
50 procent sensitivitet och specificitet for att identifiera lingvarig
hog alkoholkonsumtion och har dérfor ldg prioritet i Socialstyrel-
sens riktlinjer nér syftet ér att identifiera alkoholproblem (prioritet
5 for ASAT, ALAT, prioritet 3 f6r GT). Ett skil 4r stor individu-
ell variation i hur levern paverkas av alkohol. Det frimsta skilet dr
emellertid att referensvirdena inte dr anpassade for att detektera
hogkonsumtion utan for att hitta sjukdom i levern. Cirka 8o pro-
cent av svenskarna dricker alkohol och cirka 15 procent har ett risk-
bruk. Detta dr inte sjukdom och referensvirdena har anpassats for
att inte reagera pa riskbruk. Det dr forst vid en pataglig leverpaver-
kan med inflammation som referensvirden 6verskrids. Ett lever-
virde under referensintervallet kan alltsa inte ligga till grund for att
“frikinna” ndgon fran leverpaverkan eller alkoholproblem.

Diremot stiger levermarkorerna regelmissigt vid alkoholkon-
sumtion, dven vid relativt mattlig konsumtion. Detta dr ett uttryck
for att levern har forhojd aktivitet. Vid alkoholkonsumtion bildas
acetaldehyd som den frimsta nedbrytningsprodukten. Acetaldehyd
ar en toxisk och oxidativ substans som elimineras snabbt av krop-
pen. Koncentrationen ér som hogst i leverceller, vilket leder till att
dessa skadas och cellomsittningen ¢kar. Okade mingder av enzy-
men licker da ut i blodbanan och en f6rhéjd koncentration kan de-
tekteras efter nigon veckas regelbunden konsumtion. Férhéjningar,
dven inom normalintervall, ir siledes en objektiv parameter som vi-
sar pa okad belastning, ”levern jobbar hardare”. Det dr ett kraftfullt
pedagogiskt verktyg att folja provsvaren over tid och att skriva ut
dem till patienten som svart pé vitt kan folja hur alkoholkonsum-
tionen dterspeglas i leverns tillstind. Sjilvklart finns andra anled-
ningar till f6rhojda virden och fluktuationer och hinsyn till detta
ska tas nar man tolkar provsvaren. ASAT/ALAT kvot >1 talar dock
tor alkoholorsak.

Aven B-MCV (mean corpuscular volume) forindras pi ett lik-
artat sitt som ett uttryck for paverkan pé erytropoes och erytrocy-
tens cellmembran (27) dven om férindringen sker betydligt ling-
sammare.
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e gr . svrge | [<gesid |iagaspd | TEE
ALAT <1,1/0,75 pkat/L 0,29 0,31 0,38
ASAT <0,76/0,60 pkat/L 0,35 0,38 0,43
GT <2,0/1,2 pkat/L 0,43 0,58 0,79
MCV 82-98 fL 90,2 91,5 92,3

Figur 2. Svenska referensvirden jamfort med medelvirden i ett befolknings-
material vid olika konsumtionsnivder (28) U.S. Nat Health Nutrition Exami-
nation Survey 1988-1994.

De flesta friska individer med lag till mattlig alkoholkonsumtion

ligger i nedre hilften av referensintervallet pa transaminaser och

GT. En pragmatisk slutsats dr att virden i 6vre halvan av referens-

intervallet absolut kan vara ett gott skal att diskutera alkohol med

patienten, sivida inte annan leverapéverkan ir kind. Férdelen med

leverprov och MCV ir att de kan f6ljas framover som en objektiv

markér vilken ger aterkoppling av konsumtionen.

FAKTARUTA 3.
Socialstyrelsens rekommendationer 2015 fér att "uppticka”
alkoholintag (1).

Halso- och sjukvarden och socialtjansten bor:
- Anvinda mitning av CDT eller PEth i blodprov for att upptécka
langvarigt hogt intag av alkohol (prioritet 2).

Halso- och sjukvérden och socialtjansten kan:

- Anvianda mitning av GT i blodprov for att uppticka langvarigt
hogt intag av alkohol (prioritet 3).

- Anvianda mitning av ASAT och ALAT i blodprov for att upptacka
langvarigt hogt intag av alkohol (prioritet 5).

Hailso- och sjukvarden och socialtjansten bor endast i undantagsfall:
- Anvdnda matning av MCV i blodprov fér att upptacka langvarigt
hogt intag av alkohol (prioritet 10).
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Fordjupad utredning av alkoholproblem

Oftast beh6vs ingen djupare utredning, exempelvis i de situationer
ddr patienten berittat att hen upplever problem och ér intresserad
av att prova likemedel mot sug eller vill ha stdd f6r nykterhet en
period. D4 kan man kanske néja sig och inleda behandling direkt. I
vissa fall kan dock finnas skil for att férdjupa bedémningen. Detta
kan benidmnas beroendeutredning, men f6r att motverka stigmatisk
terminologi har vi valt att anvinda beteckningen "Hilsokoll alko-
hol” pa Riddargatan1,”Mottagning for alkohol och hilsa” som till-
hor Beroendecentrum Stockholm. Vid sirskilt komplicerade fall,
om det till exempel r6r sig om flera droger eller sdrskilt komplicerad
samsjuklighet dr det kanske limpligt med en remiss till eller sam-
arbete med en beroendemottagning, i de delar av landet dér sidana
finna. Men bara alkoholberoende ir inte skil for remiss, detta ska
kunna skétas inom psykiatrin.

En fordjupad alkoholutredning bor belysa nagra olika dimensioner:

+ Konsumtionen: Dryckesmangder och dryckesmonster,
faststdll om riskbruk foreligger.

- Diagnos: Ar kriterier for alkoholberoende eller alkoholbruks-
yndrom uppfyllda och hur ir svirighetsgraden? Eller forelig-
ger diagnosen skadligt bruk (nir intaget av alkohol fir psykiska,
kroppsliga eller sociala konsekvenser, men beroendekriterierna

inte uppfylls)?

+ Negativa konsekvenser: De kan vara sociala, relationsmissiga,
psykologiska eller ekonomiska. De negativa konsekvenserna
brukar vara patientens egna skil och motiv till att vilja f6rindra

och dirfor viktiga att tydliggora.

Bed6émningsinstrument, biologiska markérer och en somatisk un-
dersokning dr huvudkomponenterna i utredningen. Syftet ér i f6rsta
hand att patienten sjilv ska fa en objektiv dterkoppling pé sin situa-
tion. De flesta i den situationen dr ytterst villrddiga, vill kunna fort-
sitta dricka, men pa ett bittre sitt. Klarar man detta? Man vet inte
hur man ska g4 till viga. Troligen har man lyckats dra ner periodvis
for att sedan aterta de simre dryckesvanorna. Har man en chans att
klara detta eller dr nykterhet enda alternativet? En utredning tyd-
liggor ocksa upplevda problem och motivation till fordndring. Detta
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ar patientens egna drivkrafter som kan utnyttjas terapeutiskt. Det
ar ofta virdefullt om en partner kan vara med for att ge sin bild, bli
lyssnad pa och fa del av beddmningen och utredningsresultatet. En
utredning dr inte bara ett underlag, dterkopplingen till patienten dr
taktiskt en verksam behandling i sig (29). Diremot dr en utredning
sillan en bra grund for att matcha till ritt behandling (30). Har ar
det bittre att lita patientens preferenser styra. Var roll kan vara att
ge patienten underlag for ett klokt val. Exempelvis lyckas det sillan
med ett kontrollerat drickande vid svérare beroende eller en uttalad
kontrollforlust. Vill patienten dndé prova kontrollerat drickande ge
ett professionellt stod for detta och f6lj upp och utvirdera tillsam-
mans med patienten. Om det inte lyckas dr patienten en erfarenhet
rikare och mer motiverad till nykterhet.

Att dndra alkoholvanor eller bli helnykter dr en process som tar tid.

FAKTARUTA 4.
Riskbruk

1. Riskbruk av alkohol foreligger vid hogkonsumtion, det vill siga nar
en man dricker mer 4n fjorton standardglas per vecka (ett stan-
dardglas innehaller 12 gram alkohol) eller en kvinna dricker mer
in nio standardglas per vecka.

2. Riskbruk av alkohol foreligger dven vid intensivkonsumtion, det vill
sdga nar en man dricker fem standardglas eller mer vid ett och
samma tillfalle eller en kvinna dricker fyra standardglas eller mer
vid ett och samma tillfélle

3. Till riskbruk raknas ofta att dricka alkohol vid till exempel gravidi-
tet, i arbetslivet eller i trafiken.

Riskbruk kan dven definieras som s eller fler podng pa AUDIT-C for méan
eller 5 eller fler podng for kvinnor. AUDIT-C r de tre forsta fragorna i
AUDIT, vilka handlar om konsumtion (Consumption).

Nagra bedémningsinstrument vid férdjupad utredning

MINI 7 ger bara diagnosen alkoholbruksyndrom enligt DSM-5
(9), SCID-I (som baseras pi DSM-IV) tar lingre tid men ger en
fylligare bild angiende diagnosen alkoholberoende. Aven ADDIS
tar lingre tid an MINI, men ger en fylligare bild. De har alla pri-
oritet 3 i Socialstyrelsens riktlinjer. Vill man pé ett enkelt sitt fa
en fylligare bild kan man ge patienten nagra fa formulir att fylla i
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hemma och ta med sig till dterbesok. Fordelen med hemuppgiften
ar att patienten far tillfille att tinka igenom sin alkoholsituation.
Forutom diagnos fa en bild av konsumtion och upplevda problem.

Forslag pa limpliga formulir:

« Dryckeskalender ger dryckesmonster och mingder. Riskbruk kan
konstateras. Den medvetandegdr konsumtionen, kan utgéra un-
derlag f6r samtal om mélsittning och den aterkopplar forind-
ringar for den som fortsitter att anvinda den (13) (bilaga 2).

« DSM-5- eller ICD-ro/11-kriterierna for att faststilla om bero-
endediagnos foreligger.

« AUDIT ger indikation pa svirighetsgraden av ett beroende (se
faktaruta 1) (25).

+ 84DD (Short Alcohol Dependence Data Questionare) bestir
av tretton fragor som ger en indikation pa beroendets konse-
kvenser och svarighetsgrad (33, 34).

P4 hemsidan f6r Riddargatan 1, www.riddargatan1.se, aterfinns in-
formation om AUDIT och dir finns dven ett firdigt formuldrpa-
ket som innehiller ovanstiende formulir samt HAD, The hospital
anxiety and depression scale (35), frigor om "6vriga levnadsvanor”
och fragor om "mal och motivation”. Man far snabbt en bild av be-
roendets svarighetsgrad genom att se till antalet positiva beroende-
kriterier samt antal totalpoing pa AUDIT och SADD iven utan
att granska varje frigesvar.

Alkoholmarkérer vid férdjupad utredning
Biologiska markdrer som beskrivs ovan bor alltid tas vid f6rdjupad
utredning. Detta for att ge patienten besked om eventuella tecken
pa péaverkan pa lever eller blod. Men det viktigaste skilet vid be-
handling dr en objektiv dterkoppling pé férindrad alkoholkonsum-
tion. Upprepad provtagning av leverprov och MCV ir terapeutiskt
och motiverande da de ir (de enda) objektiva markérerna pa bittre
hilsa ndr konsumtionen minskar. CDT och PEth ger ocksa édter-
koppling pa forindringar i konsumtionen, men ér dyrare och saknar
den pedagogiska fordelen att vara relaterade till belastning i organ.
Vid misstinkt cirros finns inget enkelt prov, men PK (INR), S-
Albumin, S-ALP och S-bilirubin kan ge indikativ information om
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nedsatt kapacitet i levern. De kan vara underlag f6r eventuell remiss
tor utredning. Ultraljud med fragestillning makroskopiska tecken
pa levercirros kan utféras, men for diagnosen levercirros krivs biopsi.

Somatisk status eller somatisk anamnes

Sett i ett befolkningsperspektiv dr de somatiska hilsokonsekvenser-
na av alkohol faktiskt stérre dn de psykiatriska. Ganska ofta kan det
vara mer framgéngsrikt och mindre stigmatiskt att ha detta soma-
tiska perspektiv pa alkohol. Exempelvis kan hypertoni vara en vik-
tig anamnestisk uppgift i sammanhanget. Blodtrycksstegring kan
ibland orsakas dven av en mattlig alkoholkonsumtion, till och med
under riskbruksgrinser, men ju hogre konsumtion desto mer san-
nolikt att paverkan sker (36). Vissa individers blodtryck reagerar
snabbt dven pd mittliga méingder alkohol, andra individer far ingen
paverkan alls trots hog konsumtion. En blodtryckspaverkan av al-
kohol beror alltsd inte nédvindigtvis pd "missbruk” utan man kan
vilja att tolka det som att personen dr “mer kinslig”. Samma reso-
nemang kan tillimpas for ett flertal somatiska konsekvenser samt
tor torhojda leverprov.

WHO anger 6ver 200 diagnoser som kan péverkas av alkohol.
Patienter dr ofta omedvetna om alkoholens roll i deras somatiska
sjuklighet, men blir man medveten dr detta ofta en viktig moti-
vation till férandring. Sérskilt hogkonsumenter med hypertoni far
ofta blodtryckssinkning vid minskat drickande och detta ar sarskilt
litt att utvirdera tillsammans med patienten (37).

FAKTARUTA §.
Diagnoskriterier i ICD-10 fér alkoholberoende

1. Sug. En stark lingtan, begér eller tvang att dricka alkohol.

2. Kontrollforlust. Svarigheter att kontrollera intaget. Man dricker ofta
mer dn man tankt sig eller under ldngre tid &n vad som avsags.

3. Fortsatt drickande trots vetskap om att alkoholen orsakat skadliga
effekter, fysiskt eller psykiskt.

4. Prioritering av alkoholanvindning medfér mindre tid fér andra
aktiviteter och forpliktelser.

5. Okad tolerans. Antingen behov av stérre mingd alkohol for att
na samma effekt (6kning med minst 5o procent) eller patagligt
minskad effekt vid intag av samma mangd alkohol.
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6. Abstinens. Specifika symtom vid avslutat drickande eller intag
av alkohol for att lindra dessa symtom.

Tolkning: Alkoholberoende om minst tre kriterier foreligger under
senaste 12 manaderna.

FAKTARUTA 6.

Diagnoskriterier i DSM-5 f6r alkoholbruksyndrom

1. Anviandning i stérre méangd eller langre tid 4n vad som avsags.
2. Upprepade misslyckade forssk med att begriansakonsumtionen.
3. Mycket tid agnas at alkoholanviandandet och dess konsekvenser.
4. Sug eller starkt begir efter alkohol.

5. Forsummelse av viktiga forpliktelser som arbete, skola eller i
hemmet pa grund av alkoholbruket.

6. Fortsatt bruk trots aterkommande sociala eller interpersonella
problem.

7. Viktiga sociala, yrkes- eller fritidsaktiviteter 6verges eller minskas
pa grund av bruket.

8. Alkoholbruk pa sitt eller i situationer som medfér betydande risker.

9. Bruket fortsatter trots vetskap om att det orsakar psykologiska
eller fysiska besvar.

10.Tolerans.

11. Abstinens.

Tolkning:

Lindrigt alkoholbruksyndrom: 2—3 uppfyllda kriterier.
Medelsvart alkoholbruksyndrom: 4—5 uppfyllda kriterier.
Svart alkoholbruksyndrom: 6-11 uppfyllda kriterier.

Léakemedelsbehandling

De flesta likemedelsstudier dr gjorda pa patienter med svérare bero-
ende och nykterhet som mal. Primart utfallsmatt handlar till exem-
pel om tid till forsta dterfall eller antalet dryckesdagar hos patienter
som har nykterhet som mal. Studiernas uppligg aterspeglas i for-
muleringen av godkind indikation i FASS. Det ir forst pi senare &r
som man i virden uppmirksammat den hoga frekvensen av mittliga
eller milda alkoholproblem och dirmed ménga alkoholanvindares
behov av att dricka mindre snarare dn att bli helnyktra. Dérfor finns
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fa studier av likemedlens effekter pa denna patientgrupp. Undanta-
get dr nalmefen (Selincro®) som har vid behovsindikation och kan
anvindas vid risksituationer eller planerat drickande.

FASS-textens godkinda indikation speglar deras kliniska effekt
diligt. De vanligaste kliniska effekterna f6r akamprosat och naltrex-
on dr mindre sug och mindre tankar pé alkohol (kognitiva effekter)
samt lingsammare drickande, mindre dryckesmingder och mindre
kontrollf6rlust (beteendemissiga). Disulfiram har som klinisk effekt
att underldtta nykterhet, men leder dessutom ofta till mindre sug
och mindre tankar pa alkohol. I praktiken dr det ofta dessa symtom
som dr det primira behandlingsmalet och bor utvirderas, oavsett om
helnykterhet eller ett kontrollerat drickande efterstrivas.

Vid svarare beroende dir patienten trots behandlingar dricker
pa ett destruktivt sitt bor malet vara skadebegrinsning. Det dr kan-
ske ldtt att ge upp och kidnna att man misslyckas med patienten
som inte vill bli nykter. Dessa patienter dr oftast de svarast sjuka
och mest socialt drabbade och ar dirfor viktiga att ge sirskilt stod.
Ett exempel dr hjilp att bryta en dryckesperiod tidigt, girna med
en kort kur bensodiazepiner om det behévs. Ridslan for den sva-
ra obehagliga abstinensen medf6r ofta att man skjuter pa avslutet.
Ytterligare ett mal med likemedelsbehandling kan vara att dimpa
symtom som leder till ett drickande. En del personer "sjalvmedici-
nerar’ med alkohol for att somna, dimpa angest eller f6r att bli mer
tokuserade.

Disulfiram (Antabus)
Klinisk effekt av Antabus ér som stod for att behalla nykterhet for
den som inte vill dricka, men som inte litar pd sin egen formaga
och viljestyrka. Vetskapen om att man blir sjuk om man dricker gor
att man avhaller sig. En tacksam psykologisk bieftekt dr att sug och
tankar pé alkohol ofta avtar. Kanske kan man se det som att hjar-
nan ar si "klok” att den slutar tinka alkohol, eftersom det inte ir ett
mojligt alternativ lingre. Det anses dock dven finnas en farmakolo-
gisk paverkan pa hjirnan som medfér minskat sug.
Halveringstiden for disulfiram dr bara tio timmar, men enzym-
himningen av ALDH, och dirmed klinisk effekt, kvarstar lingre.
FASS anger att effekten kan sitta i under fjorton dagar men 3-6
dagar ér det vanliga.
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Dosering dr individuell. Vanliga doseringar dr 200-400 mg tre
ganger per vecka eller too-200 mg per dag. Far man i sig alkohol
kommer symtomen inom tio minuter: flush, svettningar, huvud-
virk, hjirtklappning, yrsel, dyspné, illaméende och blodtryckstall.
En del personer far endast mattlig eller ingen reaktion - de "dricker
igenom Antabus”. Detta beror pa avvikande genetisk uppsittning
av ALDH, dir disulfiram inte blockerar lika effektiv. En hogre dos
kan da ofta hjilpa.

Det ir viktigt att informera om eftekten av att dricka om man
har disulfiram i kroppen. Demens dr ddrfor en viktig kontraindika-
tion liksom kraftigt nedsatt leverfunktion. Vid nedsatt leverfunk-
tion fir man dock véga in riskerna vid fortsatt drickande och tran-
saminaser strax over referensintervall dr inget absolut hinder.

Stod for intag? Nastan alla studier har utforts med "6vervakat in-
tag”, vilket kan uppfattas som en repressiv tradition med Antabus.
Ett mer patientcentrerat synsitt dr att det kan upplevas stédjande
for patienten att ta Antabus i samrid med nigon annan person.
Man visar upp sitt Antabusintag for en partner, chef, arbetskamrat,
distriktsskoterska, alkoholmottagning etcetera. Man far dé visa att
man klarar av nykterheten och det blir pinsamt att utebli. Pa kopet
skapar man trygghet hos exempelvis en partner, som dock inte ska
belastas med en kontrollroll utan kéinna sig bekvim med situatio-
nen. En motiverad patient tar sin Antabus pd egen hand. Initialt
och vid kortare behandlingar fungerar det ofta utmirkt (semester,
resor, langhelger). Men motivation kan svikta med tiden, sirskilt
vid svarare beroende, si nagon form av stod for intag bor alltid re-
kommenderas.

Behandlingstiden utgir frin patientens behov av detta stod. Det
har traditionellt oftast handlat om langvariga behandlingar. Men
dven for den som vill ha en vit méinad eller dr radd att dricka for
mycket pd en veckas utlandsresa kan Antabus fungera som ett ut-
mirkt stod. Nagra dagars behandling kan ibland ricka som stod for
att avbryta ett dagligt alkoholintag. For enstaka vilinformerade pa-
tienter kan en Antabustablett varje sondag kvill eller mindag an-
vindas for ett stod att bara dricka pd helgen men inte pa vardagarna.
Viktigt att géra en tydlig (skriv i almanackan eller gor behandlings-
plan) tidsplan frin borjan, di det kan motverka tillfillig motiva-
tionssvikt. Ménga kan ha svart att binda sig vid en lingre tids be-
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handling. B6rja med den kortare tid som patienten accepterar, men
planera in ett beslut om eventuell f6rlingning sista behandlingsda-
gen. Det gar ofta lttare 4n man tror.

Provtagning (transaminaser) ir viktigt av sikerhetsskil, d4 lever-
paverkan dr en sillsynt men allvarlig biverkan. FASS ger en vig-
ledning om hur ofta provtagning ska ske, men i praktiken varierar
rutinerna stort. En ldtt transaminasstegring ar relativt vanlig vid
behandling, diremot paverkas GT mindre och sjunker snarast nir
alkoholen forsvinner.

FAKTARUTA 7.
Beslutsgdng infér Antabusbehandling

1. Vill du vara nykter?
2. Behover du Antabusstsd for att vara nykter?
3. Behover du stod for att ta Antabus?

Naltrexon (Naltrexon)

Naltrexon dr en opioidreceptorantagonist och interagerar med bel6-
ningssystemet. Den &/iniska effekten ir att beloningseffekten av alko-
hol minskar varfor suget efter alkohol minskar. Detta dr sirskilt tyd-
ligt pd merbegiret, det vill siga det 6kande suget efter att man borjat
dricka. Man kan littare sitta stopp och dr n6jd efter ett par glas vin
ndr det fungerar vil. Effekten kommer snabbt och hos manga pa-
tienter dr effekten tydlig, ibland dramatisk. Naltrexon kan dven leda
till mindre tankar pa alkohol. Tyvirr uteblir effekten minst lika ofta
varfor man ska ha ett dterbesok f6r utvirdering. Genetiska olikheter
i opioidreceptorn anses forklara individuell respons.

Doseringen ir normalt en tablett dagligen. Vid tveksam eftekt
kan man prova att 6ka till tva tabletter. Effekten sitter in snabbt,
vilket gor att man kan ta en tablett bara nidr man tinker dricka al-
kohol. Det ricker att ta en tablett en timme innan man tar forsta
glaset eller till och med ndr man bérjat dricka om man glomt ta
tidigare. Denna vid behovsmedicinering ir inte en godkind indi-
kation men anvinds dnda frekvent. Inledningsvis rekommenderas
dock alltid daglig medicinering i minst tvi till fyra veckor for att
patienten ska bekanta sig och kénna sig trygg med likemedlet och
tor att kunna utvirdera effekten. En vanlig erfarenhet med naltrex-
on dr att dess effekt avtar efter ett par manader. Detta kan tala for
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medicinering vid behov eller for dterkommande men inte alltfor
langa behandlingsepisoder.

Biverkningar med naltrexon dr mycket vanligt, sarskilt initialt illa-
maende. Miénga lakare trappar darfér upp under nagra dagar och
startar med % eller till och med % tablett. Aven psykiska biverkning-
ar som depression, somnstorning eller rastloshet ar relativt vanliga
och dessa forefaller inte lika ofta vara évergiende. Opioidreceptor-
blockeringen medf6r att effekt av opioida likemedel uteblir.

Nalmefene (Selincro)

Selincro ér ett nyare likemedel och hir finns det studier som st6d-
jer medicinering vid behov. Precis som naltrexon dr det en opioid-
receptorantagonist som blockerar p-, 8- och K-receptorerna. Skill-
naden dr att nalmefen samtidigt r en partiell agonist, det vill siga
har viss aktiverande effekt pa k-receptorn. Effekt och biverkningar
torefaller mycket likartade naltrexon. Nalmefen har nagot ligre re-
kommendationsgrad dn naltrexon, akamprosat och disulfiram i So-
cialstyrelsens beroenderiktlinjer pa grund av att preparatet dr nytt
och att den kliniska erfarenheten dnnu dr begrinsad. Selincro ingar
tor narvarande inte i likemedelsforméanen.

Akamprosat (Campral, Aotal)

Verkningsmekanismen f6r akamprosat dr komplex och inte helt
kind, men interagerar med hjirnans glutamatsystem. Den kliniska
effekten dr relativt lik naltrexon, men tycks ha storre eftekt pa att
dimpa sug och tankar pa alkohol och mindre effekt pa att dimpa
kontrollférlust. Akamprosat anvinds darfor mest pd den som vill
vara nykter men har besvirande sug. Det tar cirka fem dygn att
uppnai steady state, akamprosat gar dirfor inte att anvinda vid be-
hov. Precis som med naltrexon si har likemedlet eftfekt endast pa
vissa individer.

Dosering enligt FASS ir tvé tabletter tre ginger dagligen om
man viger minst 60 kilo, men tvidos (3+3) ger betydligt bittre com-
pliance. Upptaget i tarmen ir lagt, biotillgingligheten dr i genom-
snitt bara 11 procent. Dirtill varierar biotillgingligheten mycket
mellan individer. En klinisk erfarenhet dr ocksi att dosen ofta ér i
underkant, och ménga 6kar 50 procent eller mer, trots att det ror
sig om en hel massa tabletter. Patienter accepterar den stora tablett-
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mingden bittre om de informeras om det daliga upptaget i tarmen.
Biverkningar ir ovanliga, frinsett litta magbesvir och l6sare av-

foring. Alkohollikemedlen ir relativt dyra. Aven detta ir sillan ett

hinder f6r patienten, da alkoholkostnaden ir si mycket storre.

Ovriga likemedel mot alkoholberoende

Baklofen, topiramat, och gabapentin ir godkinda f6r annan in-
dikation, men har dven viss evidens vid behandling av alkoholbe-
roende. Effektstorlekar dr likartad naltrexon och akamprosat och
preparaten rekommenderas i Socialstyrelsens Nationella riktlinjer
Jfor missbruks- och beroendevird, 2015, men med en betydligt ligre
rekommendationsgrad dn ovanstiende preparat, eftersom det ve-
tenskapliga underlaget dr begrinsat. De ska siledes betraktas som
andra- eller tredjehandspreparat. De anvinds troligen bara i spe-
cialistvirden i dag och ganska sillan, men inget hindrar den sir-
skilt intresserade att skaffa sig erfarenhet. Dirtill finns tilltagande
stdd for vareniklin (Champix®) vid alkoholberoende. Den kan vara
sarskilt lamplig vid 6nskemal om samtidigt rok- och alkoholstopp.

Baklofen
Baklofen anvinds mot spasticitet i skelettmuskulatur med cere-
bral orsak. Substansen dr kemiskt besliktad med neurotransmit-
torn gammasmorsyra (GABA). Denna har en generellt himmande
effekt i CNS och dr en av de centrala transmittorsubstanserna vid
alkoholberoende. Vid alkoholberoende ir effekten sivil minskad
mingd intagen alkohol som lingre nyktra perioder. Patienten upp-
lever minskat sug och mindre tankar p alkohol. Liksom f6r 6vriga
preparat ir effekten varierande, ibland sliende god. Aven biverk-
ningarnas omfattning varierar. Baklofen i doser kring 30-50 mg
ar vanligt vid alkoholberoende i méinga linder och har férdelen att
det kan anvindas dven vid svér leversjukdom. P4 senare ar har be-
handling med héga doser (upp till 300 mg) provats frimst i Frank-
rike med lovande resultat frin fallbeskrivningar och enstaka studier.
Doserna ska trappas upp lingsamt.

Det finns internetsidor och skriftliga manualer med rad om be-
handlingen och upptrappning av doser.
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Topiramat

Topiramat anvinds vid epilepsi och ibland vid svir migrin. Liksom
baklofen utovar den sin effekt pd GABA-systemet, da den gor GA-
BA-receptorn mer kinslig. Effekten av topiramat 4r savil minskad
dryckesmingd hos dem som dricker som lingre nyktra perioder.
Topiramat har ofta besvirande biverkningar, men enstaka indivi-
der har mycket stor nytta av preparatet. Det finns studier som visar
att individer som har viss genetisk variant av glutamatreceptorn far
god effekt av likemedlet. Aven gabapentin har effekter ps GABA-
systemet men anvinds nog knappast i Sverige pa alkoholindikation.

Antidepressiva SSRI-preparat

For antidepressiva SSRI-preparat ér evidensen tydlig att de inte ska
anvindas mot alkoholberoende. De saknar effekt (1). Det finns dock
inga hinder for att anvinda dem vid samtidig angest eller depres-
sionsdiagnos. Tvirtom bor bigge tillstinden behandlas samtidigt.

FAKTARUTA 8.
Socialstyrelsens rekommendationer 2015 om likemedelsbehandling (1)

Halso- och sjukvarden och socialtjansten bér:

- Erbjuda personer med alkoholberoende behandling med disulfiram,
akamprosat eller naltrexon (priorietet 1).

Hailso- och sjukvarden och socialtjansten kan:

- Erbjuda personer med alkoholberoende behandling med nalmefen
(priorietet 4).

Likemedel mot symtom

Sjdlvmedicinering med alkohol for att dimpa symtom ér vanligt,
framf6r allt oro, angest eller stress. For alkoholberoende personer
med adhd kan alkohol upplevas lugna tankarna. Betablockerare be-
handlar inte angest, men har ofta god effekt mot darrighet och
hjartklappning i sociala situationer. Hydroxizin (Atarax) eller an-
nat ej beroendeframkallande medel kan ges mot angest och oro.
Propiomazin (Propavan), melatonin (Circadin) eller mianserin kan
hjilpa mot sdmnstorningar.
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Nagra ytterligare tips om likemedelsbehandling

En nackdel med sivil naltrexon och nalmefen som akamprosat ir
att de saknar effekt pd manga individer, vilket anses bero pa ge-
netiska faktorer. I studier ligger NN'T' (numbers needed to treat) pi
preparaten runt 8-r10 (9, 38). En grov klinisk uppskattning ir att
en tredjedel av patienterna har god eftekt av ettdera preparatet, en
tredjedel har tveksam effekt och sista tredjedelen har ingen effekt
alls. Vid tveksam effekt kan dos6kning prévas. Om det ena prepa-
ratet inte fungerar kan det vara virt att préva det andra. Vilket pre-
parat ska man vilja i f6rsta hand? En metaanalys visar att naltrexon
ar nagot effektivare ndr malet ar ett reducerat drickande och akam-
prosat nigot effektivare nir nykterhet dr milet (39). Disulfiram ér
torstahandsvalet om patienten vill ha stéd for nykterhet och man
kan lagga till akamprosat eller naltrexon vid behov. Naltrexon och
akamprosat kan ocksa kombineras, men evidensen f6r denna kom-
binationsbehandling ir svag.

Behandlingstid

For naltrexon anger FASS tre till sex manader och eventuellt for-
lingning. For akamprosat anges ett ar. Man kan emellertid dra en
parallell till anvindningen av SSRI-preparat vid depression: minst
sex méanaders behandling rekommenderas, men i praktiken dr det
vildigt olika hur linge de behovs. En pragmatisk slutsats kan vara
att man efter de rekommenderade tiderna goér en utvirdering och
paborjar en ny behandlingsperiod om patienten fortfarande upple-
ver nytta av dem. Det kan vara klokt att avsluta i stabilt skede och
inte till exempel infér en midsommarhelg.

Svart alkoholberoende patienter anvinder ofta preparaten (sir-
skilt akamprosat) langvarigt. Periodvis behandling ir vanlig, man
medicinerar nir kontrollen blir simre och man aterfaller i gamla
diliga monster. Detta gor det virt att prova preparaten tidigt, for
om ett preparat visat sig fungera bra si har man ett virdefullt verk-
tyg framover.
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Uppfoljningar ar halva behandlingen

Likemedelsbehandling ir inte endast en receptforskrivning. Korta
aterbesok for stéd och utvirdering av likemedelseftekt ger betyd-
ligt battre utfall. Efter en nyinsittning av alkohollikemedel behévs
ett dterbesok for att utvirdera dess effekt. Kan man tydliggora att
detta besok bara handlar om alkohollikemedlet kan 10-15 minuter
ricka for aterbesoket. Ett alternativ dr att uppféljningsbesoken sker
hos sjukskoterska eller mojligen per telefon.

Medical management dr en term som forskningslitteraturen an-
vinder, vilken visar en stor forstirkande effekt genom korta syste-
matiska uppfoljningar (40, 41). Patienten fir ett delmal att se fram
emot: att skota sin alkoholkonsumtion dtminstone fram till aterbe-
soket. Ett forslag kan vara dterbesok efter 2-4 veckor, direfter med
tiden allt glesare. Blodprov tas fore varje aterbesok, dels av siker-
hetsskal vid disulfirambehandling, dels for att patienten ska fa ater-
koppling pé hur férindringar, dven inom normalintervallet, speglar
konsumtionen. Leverproverna och MCV ir de viktigast dirvidlag,
eftersom de aterspeglar en organpaverkan. En dryckeskalender blir
patientens eget facit for att f6lja konsumtionen och se om mélen
nas. Gar det bra brukar patienten stolt visa upp sin minskande kon-
sumtion.

Foljande checklista kan anvindas vid dterbeséken. Ordningen pé
fragorna har viss betydelse, borja med eventuella problem och dis-
kutera hur dessa kan hanteras. Fortsitt med det motivationshéjan-
de och framtidsplanering (itagande).

FAKTARUTA Q.

Fragor vid systematisk uppféljning

1. Har du kommit in i en bra rutin for att ta medicinen regelbundet?
2. Tal du medicinen vél eller har den ndgon biverkan for dig?

3. Har du markt att lakemedlet hjalper? Pa vilket satt? (Till exempel:
sug, tankar pa alkohol, dricker mer sillan, mindre per tillfille eller
langsammare.)

4. Objektiva data: Du ger dterkoppling pa blodprover och patienten
pa dryckeskalendern.

5. Fortsatta med lakemedlet? Andra dos?

6. Aterbesak.
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Psykologisk och psykosocial behandling

Socialstyrelsens Nationella riktlinjer for missbruks- och beroende-
vird, 2015, redovisar evidensen for olika psykosociala behandlingar (1).
Overensstimmelsen ir stor med SBU:s genomgéng, 2001, men en
hel del har tillkommit och slutsatserna ir sikrare nu. Nedan redovi-
sas nagra av de behandlingar som har stérst stod och som ocksa kan
anvindas brett i virden och inom 6ppenvardspsykiatrin.

Motiverande samtal (MI)

MI har relativt god evidens vid riskbruk av alkohol, men vid bero-
ende finns dnnu for fi studier med enbart MI-samtal, si rekommen-
dationsgraden dr mycket lag i Socialstyrelsens riktlinjer. I manga be-
handlingar férutsitts dock ett forhallningssitt som bygger pa MI,
varfor det dr en viktig grund eller ett tilligg vid manga behandlingar
(42). Vid alkoholberoende finns dirtill mycket god evidens for en
utbyggd variant av MI: Motivational enhancement therapy.

Motivational enhancement therapy (MET)

MET inleds med en kartliggning dir biologiska markérer och fra-
geformulir ingiér, i princip den utredning "Hilsokoll alkohol” som
beskrivs ovan. Patienten ges aterkoppling pé resultaten fran kart-
liggningen, sa att hen vet hur hen ligger till. Direfter ges cirka fyra
MI-samtal som utgar frin vad som framkommit i kartliggningen.
Det finns en manual som beskriver hur MET ska genomforas till-
ginglig pi: alkoholhjalpen.se/MET eller pi riddargatani.se.

Da MET é4r mindre omfattande dn andra psykosociala behand-
lingsmetoder och inte kriver psykoterapiutbildning anser Social-
styrelsen att den bor kunna erbjudas dven inom primirvard och
toretagshilsovird och bor definitivt dven kunna ges inom psykia-
trin. MEET har hogsta prioritet i Socialstyrelsens riktlinjer. Forkun-
skapskrav dr viss utbildning i MI.

Kognitiv beteendeterapi (KBT)

KBT bygger till stor del pi inlidrningspsykologi och omlirning av
dysfunktionella tanke- och beteendemoénster. Man anvinder sig av
olika verktyg och hemuppgifter dr en viktig del av behandlingen.
Gruppbehandling dr mojlig. Nigra olika metoder med starkt KBT-
inslag dr dterfallsprevention, acceptance and commitment therapy
(ACT) och mindfulnessbaserad aterfallsprevention.
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Aterfallsprevention
Den vanligaste KBT-metoden i alkoholsammanhang ér dterfalls-
prevention. Det finns flera svenska manualer for denna metod. En
lite dldre, men ofta anvind, heter Vickarklockan, tillginglig pd www.
medasverige.se genom att skriva “vickarklockan” i s6kfunktionen.
Béide Kriminalvirden och Statens institutionsstyrelse, SiS, har
utvecklat egna manualer som dr mer uppdaterade utifran forskning
och metodutveckling. Metoden bestir av ett antal sessioner med
olika teman, vilka gis igenom systematiskt. Patienten far hemupp-
gifter som knyter an till temat och som redovisas vid dterbeséken.
Exempel pé teman dr att hantera sug, att tacka nej, kartliggning av
risksituationer for aterfall och att utveckla alternativa beteenden for
att forebygga eller bryta aterfall i alkoholkonsumtion. For att be-
driva aterfallsprevention krivs grundliggande KBT-kunskaper och
kort utbildning i metoden.

Guide till battre alkoholvanor (GTBA)

GTBA (eller guide till kontrollerat drickande) kan sdgas vara en
kortversion av dterfallsprevention, med fyra strukturerade samtal
med KBT-inslag (43). Det ir patienten som har huvudansvaret for
behandlingen i och med hemuppgifter mellan dterbesoken. Ater-
besoken innebir, nigot forenklat, att f6lja upp hemuppgiften, att
vara ett bollplank f6r patientens funderingar och att ge en ny hem-
uppgift. Patienten lir sig metoder att kontrollera konsumtionen
och kinna igen risksituationer samt sitt att hantera dessa.

SAMTAL 1 SAMTAL 2 SAMTAL 3 SAMTAL 4
- "Halsokoll alkohol" | - G& igenom hemuppgifter | - Ga igenom hemuppgifter |- Ga igenom hemuppgifter
- Aterkoppling pa lab - Aterkoppling pa lab - Aterkoppling pa lab
- Ge hemuppgifter: | - Ge hemuppgifter: - Ge hemuppgifter:
- mal — kartlagga risksituationer | —hantera risksituationer — Utvardera
— alkoholkalender — alkoholkalender — alkoholkalender — Mer behandling?
V. 1 V.3 v. 6 V.12

Figur 3. Uppliigg och innehdll i GTBA (figur: Sven Wahlin).
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Besoken kan goras mycket korta och kan till och med genomforas
pa 15-20 minuter. Det dr en férdel om en nérstaende dr med under
samtalen. For den stora gruppen minniskor med lagt till méttligt
beroende av alkohol och goda egna resurser dr detta samtalspro-
gram ofta tillricklig behandling. I andra fall kan det vara en start.
Behandlingen dr manualbaserad och kan ges av i princip alla legi-
timerade yrkesut6vare med patientkontakt. En beskrivning av me-
toden finns i en manual for 15-metoden tillginglig pa: http://rid-
dargatant.se/pv.

Community reinforcement approach (CRA)
CRA kombinerar insatser riktade mot personens beroende med si-
dana som handlar om boende, arbete, fritid och sociala kontakter.
Man vill 6ka klientens anpassning till ett liv i samhillet genom ska-
pande av mer funktionella sociala kontakter samt sysselsittning som
kan hjilpa till att minska eller ersitta det destruktiva bruket och be-
roendet av alkohol eller droger. Man kombinerar KBT-insatser, ex-
empelvis beteendeanalys (kartliggning av vad som utlser drickandet
och vad det far f6r konsekvenser), fardighetstrianing, aterfallspreven-
tion, jobbcoachning, familjeradgivning och stddjande samtal. Det
finns manualer for CRA och det krivs viss utbildning for att tillimpa
metoden. Eftersom sociala komponenter r framtrddande sker denna
behandling oftast i samarbete med kommunal socialtjinst.

Social Behaviour Network Therapy (SBNT) ir en likartad behand-
ling.

Tolvstegsbehandling

Tolvstegsbehandlingen tillimpar Anonyma alkoholisters (AA) si
kallade tolv steg for tillfrisknande. Alkoholberoende ses inom AA
som en sjukdom, dir behandlingen ska besté av en beteendeférand-
ring. Tolvstegsbehandling sker ofta i grupp. Behandlingen innehaller
sjalvrannsakan, undervisning om missbruk eller beroende, erfaren-
hetsutbyte mellan gruppdeltagarna, att man forlitar sig pi en hogre
makt samt anhorigmedverkan. Behandlingen syftar ofta till att linka
in personen i sjilvhjilpsgrupper. Programmet bygger pa alkoholbero-
ende personers egna erfarenheter och inte pa vetenskaplig teori. Me-
toden har hog prioritet i Socialstyrelsens riktlinjer, da den har god ef-
tekt och lag kostnad om den bedrivs som gruppbehandling.
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FAKTARUTA 10.

Socialstyrelsens rekommendationer 2015[2]

Hailso- och sjukvarden och socialtjansten bor:

- Erbjuda MET till personer med missbruk eller beroende av alkohol
(priorietet 1).

- Erbjuda KBT eller aterfallsprevention, CRA, tolvstegsbehandling
eller SBNT till personer med missbruk eller beroende av alkohol
(priorietet 2).

Halso- och sjukvarden och socialtjansten kan:

- Erbjuda psykodynamisk eller interaktionell terapi till personer med
missbruk eller beroende av alkohol (priorietet 4).

Halso- och sjukvarden och socialtjansten bér endast inom ramen for

forskning och utveckling:

- Erbjuda webbaserad behandling till personer med missbruk eller
beroende av alkohol (FOU).

Alkoholabstinens och Wernicke-Korsakoff syndrom

Baksmiilla

Baksmilla upptrader efter enstaka dryckestillfille ddr man nétt 6ver
en promille i blodalkohol. Den kidnnetecknas av vegetativa symtom
(svettning, tremor, hjirtklappning, blodtrycksstegring), kognitiva
symtom (trétthet, koncentrationssvirigheter, minnesstorning, ljud-
och ljuskinslighet), gastrointestinala symtom (diarré, illamiende,
buksmartor). Forgiftning av acetaldehyd antas vara en huvudorsak.
Cirka 25 procent av befolkningen upplever inte baksmilla. Aven
vid ldgre promillenivaer kan man ma déligt och ha st6rda kognitiva
funktioner dagen efter, ofta beroende pa den sémnstorning som al-

kohol medfor (44).

Alkoholabstinens

Alkoholabstinens skiljer sig frin baksmilla, den uppstir forst ef-
ter en lingre tids drickande och kan upptrida redan vid sjuknande
promille, men vanligast 1-4 dygn efter avslutat drickande. Orsa-
ken kan beskrivas som att vér hjdrna har anpassat sig till alkoholens
dimpande effekter genom en uppreglering och hyperaktivering av
frimst GABA-systemet. Nir alkoholen uteblir tar det tid for hjér-
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nan att nedreglera den férhéjda GABA-aktiviteten. Ospecifika
symtom bestar av takykardi, oro, dngest, tremor, svettning, sémn-
rubbning och irritabilitet. Symtomen ir oftast 6vergiende, vanli-
gen inom ett par dygn, och kréver i lindrigare fall ingen sérskild be-
handling. Vid kraftig abstinens blir puls- och blodtrycksh6jningen
mer pataglig liksom den motoriska oron. Konfusion, hallucinos kan
tillstota och allvarligast dr delirium tremens och kramper. Delirium
tremens karakteriseras av konfusion, hallucinationer, motorisk oro
och péverkat allméntillstind. Dédligheten f6r obehandlad delirium
tremens ligger kring 30 procent.

Behandlingen syftar i forsta hand till att minska risken fér absti-
nenskramper och delirium tremens. I andra hand ér syftet att mins-
ka ospecifika abstinenssymtom. Bensodiazepiner dr den enda pre-
paratgrupp som har evidensgrad for att férebygga abstinenskramper
och delirium tremens och ir ocksi effektiva for ospecifika absti-
nenssymtom. I 6ppenvard kan oxazepam 10-25 mg x 3-4 vara ett
riktvirde forsta dygnet, direfter successiv nedtrappning med daglig
bedémning under tre till fyra dygn. Symtomstyrd dosering ir att
toredra, dir malet bor vara en puls under 1oo/minut. Notera dock
att "falskt” liga virden férekommer, eftersom manga patienter tar
betablockerare som sinker pulsen.

I glesbyggd, ddr dagliga besok kan vara omaijligt, kan recept pé
10 eller 25 tabletter forskrivas till vilfungerande och kidnda patien-
ter. Preparatens beroendepotential dr inget problem vid denna kort-
variga behandling, men det underlittar om man redan vid insitt-
ning ér tydlig med att behandlingen inte kommer att f6rlingas.

Vid risk f6r kramper eller delirium tremens bor patienten re-
mitteras for specialistvird. Okad risk for delirium tremens forelig-
ger vid:

+ Puls > 120/minut.
+ Tecken pa forvirring eller hallucinos.
- Léngvarig (3 veckor) period med hog alkoholkonsumtion

(cirka 70 cl starksprit/dygn).

- Tidigare delirium tremens eller abstinenskramper.
- Samtidig infektion, trauma eller svir sjukdom.
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Sjalvklart krivs sirskild observans och ibland sjukhusvard vid flera
andra situationer, exempelvis alkoholkoncentrationer 6ver 3-4 pro-
mille, insulinbehandlade diabetiker eller blandmissbruk.

Som stdd for bedomning, samt stod f6r nér bensodiazepiner bor
sittas in finns bedémningsformularet CIWA-AR (Clinical Insti-
tute Withdrawal Assessment — Alcohol Revised) med 10 frigor

(bilaga 3).

Wernicke-Korsakoffs syndrom

Wernicke-Korsakoffs syndrom orsakas av tiaminbrist, méjligen kan
dven magnesiumbrist bidra. Tiaminbristen orsakas av forsimrade
matvanor, kraftigt nedsatt resorption av tiamin och férsimrad fos-
forylering av tiamin. Wernickes encefalopati uppstir forst efter ett
langvarigt omfattande drickande, mer én tre veckor. Tillstandet dr
reversibelt vid behandling. Symtomen kan inkludera en global kon-
fusion, ataxi (armar, ben, dysartri, balansrubbning) och 6gonsym-
tom (abducenspares, nystagmus, blickpares).

Korsakoffs psykos anses som ett f6ljdtillstind av Wernickes sjuk-
dom. Symtomen kan bestd av progredierande demens med apati,
konfabulationer och stillsam psykos. Dirtill en polyneuropati med
gangsvirigheter, smirta, sensorisk rubbning och reflexbortfall.

Alla patienter som misstinks ha Wernickes encefalopati ska
omedelbart behandlas med tiamin intramuskulirt eller intravendst.
Dessa patienter ska remitteras, men finns mojlighet ska behandling
inledas omedelbart och fére matintag. Riktlinjerna vid fulminant
Wernicke dr 400-500 mg tiamin i.v. i tre dagar och direfter 200
mg i fem dagar.

Riskpatienter, det vill siga hogt alkoholintag under lang tid, da-
lig nutrition och allvarlig abstinensutveckling bor alltid behandlas
profylaktiskt med 200 mg tiamin i.v. eller i.m. i fyra till sju dagar.
Direfter rekommenderas tiamin 30 mg x 2 p.o. i flera ménader.
Aven dessa patienter vardas i regel inneliggande.

For ytterligare rekommendationer vid abstinensbehandling, dven
inom sluten vard, finns tillgédngliga rekommendationer pa nitet:
https://lakemedelsverket.se/alkoholabstinens
http://www1.psykiatristod.se/Psykiatristod/Psykiatriprogram/
Alkoholberoende/
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5. Cannabis

Inledning

Cannabis dr den vanligaste illegala drogen internationellt, man
uppskattar att mellan 200 och 250 miljoner minniskor anvinder
drogen regelbundet (45, 46). Intag av cannabis kan orsaka ett fler-
tal psykiatriska symtom: psykos och schizofreni, depression, pani-
kingest samt kognitiva svarigheter. Cannabisanvindning kan bade
"maskera” psykiatriska symtom och forsvara behandling av dessa.
Det dr darfor viktigt att friga om cannabisanvindning, i synnerhet
hos ungdomar som séker vird for psykiska problem.

Detta kapitel kommer dérfor att fokusera pa cannabisanvind-
ningens effekter pd psykiatriska tillstind, bade pa kort och ling
sikt. Direfter beskrivs kunskapsliget nir det giller sivil psykosoci-
al som farmakologisk behandling vid cannabisanvindning. En for-
djupning kring cannabis och psykos aterfinns i kapitel 7.

Historik

Bruk av cannabis i medicinskt syfte beskrivs for forsta gangen i
Kina pé 2 70o-talet £.Kr. Hir beskrivs cannabis medicinska egen-
skaper, liksom psykiatriska sidoeftekter vid 6verdriven anvindning.
Induskulturen betraktade cannabis som en helig vixt (47). Can-
nabis kommer till Europa pa 160o-talet och frin 1850-talet ater-
finns olika cannabisberedningar i farmakopéer (likemedelsforteck-
ningar) bade i Europa och i USA (47). Cannabisanvindning blir
allt mer vanligt bland forfattare och konstnirer i 180o-talets eu-
ropeiska huvudstider (Baudelaire, Le Paradis Artificiel; Ludlow, The
Hasheesh Eater).



Under 1960-talet 6kar cannabisanvindning till epidemiska pro-
portioner framfér allt hos ungdomar och unga vuxna, vilket leder
till ett 6kat intresse fOr att kartligga missbrukets omfattning, bade i
USA och i Europa. Stora undersdkningar i syfte att kartldgga miss-
bruk bland unga pibérjas under 1970-talet, som "Monitoring The
Future”1 USA (48) och CAN:s skolundersokningar i Sverige (49),

tor att ndmna tvd exempel.

Hur vanligt dr cannabisbruk i dag?

Enligt Folkhilsomyndighetens nationella folkhilsoenkit (50) som
omfattar ett stickprov av den allmidnna befolkningen i Sverige dr
cannabisbruk vanligare bland den yngre populationen (16-29 ér)
och anvindningen sjunker sedan med stigande dlder. Ungefir 22
procent av de unga minnen (16-29 ér) och 17 procent av de unga
kvinnorna (16-29 dr) har nigon ging anvint cannabis enligt re-
sultatet frin 2015. I genomsnitt har cirka nio procent av minnen
(16-29 dr) och sju procent av kvinnorna (16-29 ar) anvint canna-
bis det senaste aret. Runt tvd procent av bide minnen och kvin-
norna (16-29 ar) har anvint cannabis den senaste minaden enligt
resultaten frin 2015. Europeiska data frain ESPAD, som miiter al-
kohol- och drogkonsumtion bland skolungdomar i Europa, visar
att Sverige ligger jimférelsevis lagt nir det giller cannabiskonsum-
tion bland skolungdomar. I jimférelse men linder som Italien, Spa-
nien och Frankrike, dir 15-20 procent av skolungdomar rappor-
terar cannabisintag den senaste manaden, ligger Sverige lagt med
mindre dn fem procent (49, 51).

Den senaste rapporten frin ECMDDA, EU:s organisation for
monitorering av narkotikautvecklingen i Europa, visar att 23,5 mil-
joner européer i den vuxna befolkningen (15-64 4r) hade anvint
cannabis det senaste aret (7,0 procent). Bland den unga befolkning-
en (15-34 4r) var motsvarande siffra 17,1 miljoner (13,9 procent).
Allt fler unga soker vard, vilket dr en indikator pa att cannabiskon-
sumtionen 6kat generellt. Enligt ECMDDA har antalet i Europa
som sOker vird for cannabisproblem 6kat frin 43 ooo ar 2006 till
76 000 ér 2015. Genomsnittsildern nir den férsta behandlingen
inleds dr 25 ér (52). For en redovisning av internationell forekomst
av cannabisanvindning samt fordjupning kring sociala och medi-
cinska problem och risker forknippade med cannabisanvindning

5. CANNABIS | 49



50 | 5. CANNABIS

rekommenderas WHO:s senaste rapport om hilsorisker och sociala
effekter av icke-medicinsk anvindning av cannabis (52)

Studier av cannabisanvindning i den

allmdnna befolkningen i Sverige

En svensk registerstudie (53) undersokte cannabisanvindning hos
den svenska befolkningen genom Folkhilsounders6kningen Nar-
kotikabruket i Sverige, Statens Folkhilsoinstitut, 2010, och fann att
2,7 procent av drygt 22 ooo hade anvint cannabis de senaste 12 ma-
naderna. Av dessa rapporterade Gver go procent att de anvinde can-
nabis 2-4 ginger per méinad eller mindre och mindre dn 10 procent
rapporterade att de anvinde cannabis 2-3 ganger i veckan eller mer.
Huvuddelen av den cannabisanvindning som sker i befolkningen
kommer sannolikt aldrig till vardens eller socialtjanstens kinne-
dom, den sa kallade "rekreationella” anvindningen. Man fann ocksé
att det fanns en stark koppling till en hég alkoholkonsumtion bland
dem som anvinde cannabis sillan.

En annan svensk epidemiologisk studie (54) undersokte den
svenska virnpliktskohorten i en studie som undersékte riskfaktorer
for framtida fortidspension. ¢ procent (uteslutande min) rapporte-
rade cannabisanvindning vid 18 4rs dlder och 1,5 procent att de an-
vint cannabis mer dn 50 ginger. Risken f6r framtida fértidspension
var kraftigt f6rh6jd f6r dem med hog cannabiskonsumtion.

Vem blir beroende?

Chen och medarbetare (55) studerade vilka som blev beroende
inom 24 ménader efter att man borjat roka cannabis genom att
anvinda data frin en stor amerikansk epidemiologisk undersok-
ning. Ndrmare 4 procent utvecklade ett cannabisberoende efter att
de borjat roka cannabis. Von Sydow och medarbetare (56) under-
sokte naturalforloppet f6r cannabisrokare i en kohortstudie, EDSP,
(Early Develompmental Stages of Psychopathology) i Minchen,
Tyskland och fann, att 8 procent utvecklade ett cannabisberoende.
Hailften av alla som borjade roka cannabis slutade spontant i tjugo-
arsaldern.

Samma forskargrupp (57) undersokte riskfaktorer for att bli be-
roende av cannabis och fann att férutom tidigare kinda riskfakto-
rer, som tillgdnglighet av drogen, grupptryck och lig sjilvkinsla,



paverkade dven psykisk sjukdom eller dodsfall i fordldrahemmet
och tidigare erfarenhet av likemedel spelade roll for att man skulle
utveckla ett cannabisberoende. Van der Pol och medarbetare stu-
derade en kohort av frekventa cannabisanvindare och fann att om-
fattningen av psykosociala problem eller sarbarhetsfaktorer mer dn
exponeringen for cannabis spelade roll f6r att utveckla ett canna-
bisberoende (58).

Cannabis och kognition

Cannabis paverkan pi kognitiva funktioner (exekutiva funktioner,
minne och inldrning, uppmirksamhet) har studerats sedan 1970-ta-
let (59). I synnerhet ungdomar som roker cannabis loper storre risk
att fa kroniska kognitiva svarigheter. Paverkan pa den vixande hjir-
nan 4r storst om man bérjar tidigt och roker stora mingder canna-
bis (6o-62). Neuroanatomiska avvikelser har konstaterats i regioner
med hog densitet av cannabisreceptorer, som hippocampus, amyg-
dala, prefrontala cortex och cerebellum, hos patienter som anvint
hégre dos och bérjat tidigt med drogen (63). Om man tidigare an-
sag att de flesta kognitiva problem avklingade efter en tids drogfri-
het vet man i dag genom mer sofistikerad neuroradiologisk teknik
(64) att vissa subtila férindringar kan kvarsta. Storst risk f6r kvar-
stdende kognitiva problem har de som borjar roka cannabis tidigt
och anvinder drogen regelbundet (65, 66).

FAKTARUTA 11.

Delta-g-tetra-hydro-cannabinol (THC): Den psykoaktiva bestdndsdel i
cannabis, som orsakar berusningseffekt och i hogre koncentration: psy-
kos.

Cannabidiol (CBD): den cannabinoid som ger lugn och avslappning un-
der ett cannabisrus. CBD har antiepileptiska, antipsykotiska, antiinflam-
matoriska samt angestlindrande egenskaper (67, 68). Det pagar forsk-
ning som syftar till att anvanda CBD som lakemedel. Olika beredningar
av s k "CBD-olja” marknadsfors pa Internet men lakemedelsprovningar
saknas.

Endocannabinoider: kroppsegna cannabinoider, den mest kidnda ar
anandamid.
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Behandling av cannabisberoende

Majoriteten av dem som anvinder cannabis soker inte vird pa
grund av detta. Om man har ett sporadiskt "festrokande” av canna-
bis dr risken stor att man inte rapporterar detta, eftersom man inte
tycker att det dr relevant eller har nigot samband med de problem
man soker for. For denna grupp dr det inte heller ett problem att
avstd fran cannabis.

Problemet ir storre for dem som ér beroende av cannabis. Om
man roker cannabis flera ganger i veckan ér det stor risk att man
utvecklar cannabisabstinens.

Cannabisabstinens

Cannabisabstinens har forst i och med DSM-5 (69) kommit att
bli en etablerad diagnos. Innan 19go-talet var man tveksam om
huruvida tillstindet existerade. I och med att allt fler sckte sig till
sjukvarden for cannabisrelaterade problem, psykotiska symtom,
kognitiva symtom och beroende, sig man att dessa drabbades av
abstinenssymtom nir de slutade med cannabis (70-74).
Syndromet karakteriseras av:
« dysfori
- irritabilitet
- angest och nervositet
- nedstimdhet
- somnsvarigheter
- minskad aptit
- fysiska symtom: huvudvirk, buksmirtor, tremor,
svettning, feber och frossa.

Symtomen kommer redan den férsta veckan efter att man abrupt
slutat r6ka cannabis. Cannabisabstinens kan paga upp till fyra veck-
or efter att intaget upphért men symtomen ér ofta mest uttalade de
forsta 14 dagarna (71).

Flera olika likemedel har testats, ofta i sma pilotstudier i labo-
ratoriemiljé vid cannabisabstinens, men fi likemedel har prévats i
randomiserade kontrollerade studier. Flera likemedel som provats
(antidepressiva, antipsykotika eller antiepileptika) har visat sig for-
virra symtomen (75). Det finns ett svagt stod f6r att anvinda mirta-



zapin (76) eller zolpidem (77) for sémnst6rning vid cannabisabsti-
nens. Gabapentin har provats i en liten "proof-of-concept”-studie
i randomiserad design (78) vid cannabisberoende och cannabisab-
stinens och minskade bade abstinenssymtom och konsumtion av
cannabis (mitt med bade urintoxikologi och sjilvrapport), liksom
cannabisanalogerna dronabinol och nabiximols - Sativex® (79-81).

I Socialstyrelsens Nationella Riktlinjer for vird och stod vid miss-
bruk och beroende (1) nimns inget om likemedelsbehandling vid
cannabisabstinens.

Behandling av cannabisberoende

Psykosocial behandling

Sedan mitten av 19go-talet har flera kliniska behandlingsstudier
genomforts av psykosociala behandlingar. KBT-behandling som
byggde pi aterfallsprevention (82), kort radgivning (83) eller kort
KBT-behandling (84) visade goda resultat, liksom motivationsho-
jande behandling (MET) (85-87). En kombination av MET/KBT
har visat sig ha bist effekt. Kontingensforstirkning (Contingency
Management, CA) har ocksé provats som tilligg (88).

I Socialstyrelsens nationella riktlinjer (1) rekommenderas KBT
med AFP och inslag av MI (motiverande interviju) och MET (prio-
ritet 3, bor goras). MI enbart har lidgre prioritet, liksom CM (prio-
ritet 5 respektive 7, kan goras). Webbaserad behandling kan i un-
dantagsfall provas (prioritet 8).

Haschavvinjningsprogrammet (HAP), en metod som utvecklats
vid Rédgivningsbyran i Narkotikafrigor i Lund, rekommenderas
med prioritet 6 (kan goras) pd grund av beprovad erfarenhet. Meto-
den ir inte vetenskapligt utvirderad, men har anvints som behand-
lingsmetod i Sverige i flera decennier. En presentation av metoden
finns i boken Vigen ut ur haschmissbruket (89).

Farmakologisk behandling

Det finns i dag ingen godkidnd behandling f6r cannabisberoende
som har syftet att dimpa sug efter drogen och uppritthilla drogfri-
het. Flera likemedel har prévats, diribland cannabisanaloger (81),
antidepressiva (nefazodone, buproprion, escitalopram och buspi-
ron) (9o-94) och antiepileptika (divalproex, gabapentin) (78, 95).
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Quetiapin har provats i en pilotstudie (96) med ett begrinsat antal
patienter i open-labeldesign och uppvisade "lovande” resultat.

De mest 6vertygande resultaten hittills har intressant nog upp-
natts med N-acetylcystein, dir tvd randomiserade kontrollerade
studier (den senare med tilligg av psykosocial behandling) visar
tydlig effekt pa bade drogsug och drogfrihet mitt med urinprover
(97, 98), liksom en stor multicenterstudie av N-acetylcystein (99).
N-acetylcystein paverkar glutamatsystemet och har i djurmodeller
visat sig paverka drogsokande beteende.

En Cochrane-oversikt frin 2014 (100) konkluderar att evidens-
liget t6r N-acetylcystein och gabapentin dr svagt, men att dessa la-
kemedel bor bli f6remal for vidare studier.

Socialstyrelsens nationella riktlinjer (1) rekommenderar acetyl-
cystein med prioritetsgrad 8 (kan i undantagsfall anvindas) och
toreslar kortare behandling med likemedlet. Sammanfattningsvis
kan sdgas att de studier som finns dr sma och det vetenskapliga
underlaget genomgiende mycket begrinsat f6r farmakologisk be-
handling av cannabisberoende.

Sammanfattning

Cannabisanvindning édr vanligt i dag, sdrskilt bland ungdomar och
unga vuxna. Risken f6r att drabbas av psykisk ohilsa dr storre om
man anvinder cannabis regelbundet. En majoritet av dem som an-
vinder cannabis utvecklar inte nagra kvarstiende kognitiva eller
psykiatriska symtom och slutar spontant i 20-arséaldern.

Nir du triffar en ung patient ar det viktigt att friga om canna-
bisanvindning. Det dr ocksd viktigt att ge rdd hur man slutar pa
ett konkret sitt. Winstock och medarbetare (1or1) har i en mycket
lasvird oversiktsartikel foreslagit en algoritm for engelska general
practitioners som triffar patienter med cannabisproblem, dir man
pekar pa betydelsen av att intervenera mot cannabisrelaterade hal-
sorisker och sirskilt lyfta fram riskerna med tobaksrékning som
ofta férekommer tillsammans med cannabisbruket.

Som allménpsykiater ser man ofta unga minniskor med angest
eller depressiva symtom som kanske inte svarar pi sedvanlig be-
handling. Hir dr det viktigt att friga om cannabisanvindning, ef-
tersom detta bade kan orsaka eller maskera psykiatriska symtom.
Om patienten far problem med sémnen nir hen forsoker sluta med



cannabis dr det inte fel att prova mirtazapin eller zolpidem som bor
torskivas i minsta forpackning eller undvikas helt om det foreligger
skadligt bruk/beroende av bensodiazepiner.

Personer med ett allvarligt cannabisberoende ddremot ska hand-
liggas av den specialiserade beroendevarden och inte av allmén-
psykiatrin.
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6. Skadligt bruk och

beroende av lakemedel

Inledning

Centralt verkande analgetika och sedativa/hypnotika dr de huvud-
grupper av vanligt forskrivna likemedel dir beroendeaspekter dr
viktiga att beakta. Oftast forskrivs dessa likemedel pa ett legitimt
och dndamalsenligt vis vid till exempel smarta och psykisk sjukdom
(102, 103).

En liten andel av de patienter som forskrivs smirtstillande el-
ler lugnande medel utvecklar dock beroendeproblem, sa kallat ia-
trogent beroende. De basala mekanismer med vilka likemedel kan
leda till en beroendeproblematik dr desamma som f6r de illegala
drogerna, dven om effekterna ofta dr mindre uttalade och de sociala
betingelserna i méinga fall dr annorlunda.

I f6ljande avsnitt diskuteras sdrskilda aspekter kring de olika l4-
kemedelsgrupperna med fokus pi iatrogent beroende. Det finns all-
miénna rekommendationer att reflektera 6ver for att undvika like-
medelsberoende (104):

+ Den farmakoterapeutiska aterhallsamhetens ABC innebir att
restriktivitet bor rida vid f6rskrivning av analgetika av centralt
verkande slag, bensodiazepiner och centralstimulantia.

- Risken f6r beroende hos en enskild patient maste virderas
tére behandlingsstart.

- Anvind i forsta hand icke beroendeframkallande likemedel

om sidana kan vara dndamailsenliga.
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+ Den likare som initierar en behandling maste ansvara for
att en behandlingsplan finns och f6ljs.

+ Den likare som férskriver beroendeframkallande likemedel
ska sirskilt tinka pé forpackningsstorlek och rekommenderad
behandlingslingd.

+ Den likare som forskriver beroendeframkallande likemedel
ska noga underséka om patienten redan har recept pa dessa
likemedel (se likemedelsforteckningen, www.chalsomyndig-
heten.se, observera att patientens samtycke krévs).

- Den likare som ordinerar ett beroendeframkallande likemedel
har ocksé det fortsatta behandlingsansvaret till dess detta 6ver-
limnats till en kollega.

+ Beroendeaspekten bor fortlopande beaktas under behandling-
ens ging.

+ Om ett beroende uppstatt ska adekvat behandling initieras
och foljas.

Bensodiazepiner

Bakgrund

Bensodiazepiner (BDZ) intar en sirstillning avseende preparat
med beroendepotential genom att huvuddelen av anvindningen
sker inom sjukvarden och i former som inte kan jimf6ras med ille-
galt bruk. Till férdelarna med BDZ hor snabbt insittande och god
terapeutisk effekt samt lag toxicitet.

BDZ har emellertid en klar beroendepotential. Denna édr storst
hos BDZ med snabbt insittande effekt och hog bindningsaffini-
tet, framfor allt flunitrazepam, lorazepam och diazepam. Enstaka
dodsfall har rapporterats nir preparat med snabbt tillslag anvints
i kombination med alkohol (104). Aven vid dodliga 6verdoser av
opioider finner man ofta blandintoxikation med BDZ.

Zolpidem, zaleplon och zopiklon ("z-medel”) ir sedativa/hyp-
notika som strukturellt inte dr bensodiazepiner men verkar via sam-
ma farmakodynamiska mekanism.
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Historik

BDZ har anvints som lugnande medel i stor omfattning i Sverige
sedan 1960-talet. De lanserades som ett effektivt och framfor allt
sikrare alternativ dn foregingarna, barbituraterna. Forskrivningen
av BDZ o6kade stadigt fram till mitten av 1970-talet, di Valium
(diazepam) var virldens mest forskrivna likemedel (105). Direfter
bérjade riskerna med langvarigt bensodiazepinbruk uppmirksam-
mas allt mer (106).

Zopiklon lanserades under senare delen av 1980o-talet som be-
handling mot sémnstérning. Medlen blev populira, bland annat
ddrfor att de har kort halveringstid och inte ger upphov till nigra
omfattande "hangover”-effekter. En bidragande orsak till popula-
riteten var en uppfattning om preparatens laga beroendepotential.

Forskrivningen av BDZ och nirbesliktade medel har de senas-
te tio dren totalt legat relativt stabil i Sverige. Den storsta forskriv-
ningen har skett till kvinnor samt patienter 6ver 65 dr. Majoriteten
av forskrivningarna har varit av s kallade z-medel (107).

Verkningsmekanism

BDZ potentierar pi olika sitt inhibitorisk GABA-signalering.
Det sker genom bindning till ett sirskilt BDZ-bindningsstille pa
GABA-receptorn, vilket resulterar i en okning av kloridjonflode,
hyperpolarisering av nervceller och dirmed en nedsatt retbarhet
(108). Denna grundliggande cellulira effekt finns i alla delar av
CNS och effekterna av BDZ medieras i skilda CNS-regioner. Uto-
ver en angestlosande effekt har BDZ flera andra kliniskt anvindba-
ra egenskaper. Dessa utgors av sedativa, hypnotiska, muskelavslapp-
nande samt antikonvulsiva effekter. Evidensen for nytta av BDZ
vid behandling av alkoholabstinens ir 6vertygande (109).

Det finns stora skillnader mellan olika BDZ avseende deras far-
makokinetiska egenskaper och receptorkinetik. Dessa skillnader
har betydelse for effekten och den subjektiva upplevelsen av pre-
paraten. Vanligen indelas BDZ efter elimineringshalveringstid (T
14) i kortverkande, mellanverkande och langverkande derivat (110).
Derivat med hog fettloslighet, till exempel diazepam, absorberas
och passerar genom blod-hjirnbarridren snabbare dn derivat med
lag fettloslighet, till exempel lorazepam och temazepam, vilket pa-
verkar deras tillslag. En snabb initial 6kning av koncentrationen i
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plasma och hjdrna har associerats till kinslan av att ’kdnna sig hog”

och risk for skadligt bruk.

Klinik

Vid ordinira till medelh6ga plasmanivéer dr tecknen pa BDZ-pi-
verkan ganska diskreta. Initialt ndr koncentrationen dr i stigande
kan man se en paradoxal och 6vergiende avhimning med prat-
samhet och 6kad aktivitet, sdrskilt hos preparat med snabbt tillslag
(108). Nir plasmakoncentrationen ar i jimvikt domineras effekter-
na av specifik dngestdimpning som vid héogre doser regelmissigt
t6ljs av en generell dimpning och férlaingsamning. Balansrubbning
och muskelavslappning samverkar for att forsimra den motoriska
koordinationen. Det utgér en risk hos édldre personer, som dessut-
om ackumulerar preparat med lingsam utsondring eller aktiva me-
taboliter, till exempel diazepam. BDZ hos dldre patienter 6kar ris-
ken for fall och frakturer (111). Senare studier visar att detta dven
giller z-medel (112).

Léangtidsanvindning av BDZ har kognitivt funktionsnedsittan-
de effekter. I en metaanalys av studier av individer som hade be-
handlats under i genomsnitt tio ar pavisades kognitiva storningar i
flera dominer (113).

Tolerans

Tolerans utvecklas snabbt mot den initiala sedationen och koordi-
nationsstorningen vid anvindning av BDZ, men inte nédvindigt-
vis mot den anxiolytiska effekten och storningen av minnesfunk-
tionen (114).

Toleransutvecklingen 6kar med dygnsdosen och behandlingsti-
dens lingd, vilket dr skilen till att halla dessa nere. WHO rekom-
menderade 1996 hogst 30 dagars behandling med BDZ, savida inte
starka skil finns for lingtidsbehandling av angest (115).

Det finns skilda uppfattningar huruvida BDZ ir till nytta vid
lingre tids behandling. Foéresprikarna lyfter den goda dngestlind-
rande effekten dven vid flera ars behandling, medan kritiker betonar
risken for biverkningar och beroende (116).

Risken for dodlig 6verdos 6kar vid samtidigt bruk av BDZ och
opioider varfor denna kombination ska undvikas (117).
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Risken for beroende
Avseende beroendepotential hos BDZ ir litteraturen inte entydig
och data inte definitiva. Dock r storleken av beroenderisken tyd-
ligt knuten till den population som studeras (108).

Vissa patientgrupper visar sig da ha sikerstilld hog risk f6r be-

roendeutveckling:

- Patienter med annat skadligt substansbruk eller beroende, till
exempel av alkohol, utvecklar nistan regelmissigt beroende vid
anvindning av BDZ.

« Personer som inte dr beroende, men som har en f6rh6jd statis-
tisk risk att utveckla beroendeproblem genom sin hereditet i
form av en eller flera f6rstagradssliktingar med beroende.

- Patienter med personlighetssyndrom (framfor allt antisocial
eller emotionellt instabil).

- Patienter som erhiller inadekvat behandling for affektiva
syndrom, det vill siga dir BDZ anvinds utan verksam antide-
pressiv basterapi.

Tillforlitliga epidemiologiska uppgifter saknas avseende BDZ-be-
roende, men en undersokning visade beroendeutveckling hos cirka
en procent av behandlade patienter (104)

Behandling

I de nationella riktlinjerna for vird och st6d vid skadligt bruk och
beroende framgér det att sjukvirden bor erbjuda nedtrappning av
BDZ i de fall dir sedvanlig utsittning inte dr mojlig. Detta bor dven
kombineras med KBT (1).

Abstinensbesvir dr vanliga vid forsok till utsittning efter lingre
tids bruk (4-6 veckor eller mer) dven hos personer som inte uppfyl-
ler kriterier for beroende (1).

Abstinens enligt DSM-V innebir att minst tva av f6ljande sym-
tom har utvecklats inom loppet av nigra timmar eller ngra fa dygn
efter att personen har upphért med eller minskat ett langvarigt bruk
av sedativa, hypnotika eller anxiolytika:

- autonom hyperaktivitet, exempelvis svettning
eller puls 6ver 100 slag/minut

« handtremor
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+ sOmnstorning
- illamaende eller krikningar

- Overgiaende visuella, taktila eller auditiva hallucinationer
eller illusioner

+ psykomotorisk agitation
+ dngest

- generaliserat krampanfall av tonisk-klonisk typ (grand mal).

Nedtrappning av bensodiazepiner

En rad faktorer bidrar till hur komplicerad en nedtrappning blir.
Inte minst patientens egen motivation, socialt stéd och hens 6vriga
psykiska och fysisk hilsa bidrar. Att sluta tvirt okar risken for svara
och plétsliga abstinenssymtom som kan innebira att patienten ger
upp. Det finns ocksa risk for epileptiskt anfall och delirium om man
slutar abrupt fran en hég dos. Det dr vanligt att patienter som tar
hoga doser ocksd har ett ojimnt intag 6ver dygnet. Patienten for-
soker mellan dostillfillena hirda ut, vilket leder till att abstinensen
till slut blir kraftig och patienten behover di "medicinera upp sig”
med en kraftig dos.

For patienten med en historia av abstinenskramper, tidigare
svar abstinens och eventuell annan svar psykisk samsjuklighet eller
blandberoende kan det vara klokt att inleda nedtrappningen inom
slutenvird (2). I de fall en 6ppenvirdsnedtrappning bedoms vara
mojlig efterstrivas gradvis dosreduktion s att abstinensbesviren
inte blir svarare dn att man uthirdar dem. Med ett schema dér do-
sen fordelas pa 4 dostillfillen mar patienten ofta bittre, stabiliseras
och har littare att aterta kontrollen 6ver sitt likemedelsintag.

Det har varit vanligt att reckommendera en langsam takt vid ned-
trappning av bensodiazepiner i 6ppenvard. Det finns dock tva pro-
blem att i avsaknad av pavisad nytta rekommendera det: det ena
ar att det slukar mycket stora resurser, det andra ér att det i minga
fall i realiteten underhiller en anvindning. Dessutom finns i nuli-
get inga kontrollerade studier av att utfallet blir bittre om man gor
det pa det sittet in om man gor det pa kortare tid. Aven om takten
ibland av psykologiska skil kan behéva individualiseras bor en ned-
trappning kunna genomforas pé relativt kort tid.
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Det finns en gedigen studie i British J Psychiatry som visar pd ut-
mirkta resultat med en nedtrappning pi 4 veckor (118):

Diazepam anvindes dir som standard och enligt protokollet
gjordes inledningsvis ett byte till diazepam for att forebygga niva-
fluktuationer. Diazepam har foérdelen av en lingre halveringstid
och didrmed en jimnare plasmakoncentrationskurva. Deltagare som
inte anvinde diazepam 6verfordes till en motsvarande dos diaze-
pam i 2 veckor med hjilp av en konverteringstabell. Oxazepam an-
viandes da det fanns en ackumulationsrisk, till exempel patienter
med leversvikt, och behovde da doseras titare.

Nedtrappning genomférdes med cirka 25 procent reduktion av
dosen med 1 till 2 veckors mellanrum. Deltagarna hade méjlighet
att mot slutet av nedtrappningen sinka hastigheten och dela det
sista steget i tvd steg om cirka 12,5 procent vardera (119).

Om abstinenssymtomen blir si kraftiga att de blir problematiska
kan nedtrappningen ha gitt for snabbt, man kan da halla kvar do-
sen for en tids stabilisering innan fortsatt nedtrappning. Man bér
aldrig hoja dosen.

Sammantaget talar tillgingliga data for att en nedtrappning kan
goras snabbt, men med flexibiliteten att sakta ner om symtomen
blir f6r stérande. Enligt en 6versiktsartikel frin 2016 om nedtrapp-
ning av bensodiazepiner inom primirvirden bor langa scheman
undvikas, men hos patienter som har f6rsokt gora en ut-trappning
och misslyckats kan ett lingre schema vara nédvindigt, sirskilt om
startdosen varit hég. En ut-trappning ska dock aldrig vara lingre
in maximalt 6 manader (120). Vissa studier visar att det finns en
chans pa 75-80 procent att patienten lyckas upphéra med likeme-
delsintaget helt (121-124).
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Smartstillande lakemedel - opioider

Bakgrund

Termen opiater anvinds f6r imnen som férekommer naturligt och
utvinns ur vallmo, det vill siga morfin och kodein. Opioider (det vill
siga “opioidliknande”) ir ett samlingsnamn f6r imnen som binder
till en opioidreceptor utan att vara opiater. Fortsittningsvis kom-
mer samlingstermen opioider eller opioidanalgetika att anvindas.

Opioidanalgetika dr effektiva medel mot akut smarta. De an-
vinds ocksa for lingtidsbehandling av kroniska smarttillstand, trots
ofullstindig evidens for detta (125). Alla opioider dr beroende-
framkallande och dr narkotikaklassade likemedel. Flertalet medel i
gruppen dr fulla eller i det narmaste fulla opioidagonister. Ett un-
dantag dr buprenorfin, vars egenskaper som partiell agonist i kom-
bination med dess hoga receptoraffinitet gor att den i nérvaro av
andra agonister forvandlas till antagonist. Kliniskt anvinda opio-
ider dr samtliga mu-receptoragonister. Det dr denna aktivitet som i
huvudsak medierar deras smirtstillande effekter och helt och héllet
ar ansvarig for deras beroendepotential.

Beroende av smirtstillande likemedel kan férekomma bide som
ett iatrogent beroende, till exempel efter lingre tids behandling mot
smirta, och som ett beroende av illegalt inforskaffade likemedel
och da ibland som del av ett mer avancerat blandmissbruk/bero-
ende. Behandlingen skiljer sig at mellan dessa olika tillstind och
denna text riktar sig i forsta hand till behandlare av iatrogent bero-
ende. Vid beroende av opioidanalgetika finns det risk for fysisk och
psykisk skada samt dod till £61jd av 6verdos (126). Sirskilt riskfyllt
ar det att kombinera opioider med bensodiazepiner (117).

Historik

Opium har anvints som berusningsmedel i tusentals ar. Opiumvall-
mo bérjade odlas cirka 3 ooo dr £.Kr. och kallades di ”glddjens vixt”.
Pi 4o0-talet £.Kr. anvinde Hippokrates opium mot smarta, diarré
och angest. I bérjan av 180o-talet lyckades en tysk apotekare ren-
framstilla morfin och 6ppnade da dorren till en ny effektiv smart-
lindring (2). Trots omfattande forskning har man hittills inte kun-
nat framstilla nigot morfinliknande smirtstillande likemedel utan
beroendeframkallande egenskaper.
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Smirtstillande likemedel forskrivs generellt mer till kvinnor och
detta giller dven opioider. Konsskillnaden i férskrivning kan del-
vis forklaras av att kroniska smirttillstind 4r vanligare hos kvinnor.
Smirtstillande likemedel forskrivs dven mer till personer med ligre
utbildningsnivd (127). Mingden opioider (No2A) som forskrivs i
Sverige har varit timligen oférindrad de senaste 10 dren. En stu-
die har visat att det totala "opioidtrycket”, uttryckt som beridknade
orala morfinekvivalenter i mg/1000 invinare/dygn for opioider f6r-
skrivna pé recept till personer >30 ar 6kade med 22 procent under
perioden 2000-2006, men har direfter varit i princip stabilt fram
till 2015. Det har didremot under perioden skett en forskjutning i
vilka preparat som forskrivs. Sedan 2006 har férskrivningen av oxi-
kodon och kodein okat. Samtidigt har férskrivningen av tramadol,
som narkotikaklassades 2007, och dextropropoxifen, som avregist-
rerades 2011, minskat i motsvarande omfattning (8).

Verkningsmekanism

Opiodreceptorer forekommer inom smirtmodulerande banor pi
ett flertal nivder inom nervsystemet. De finns pa spinal niva inom
dorsalrotterna, i descenderande smirtmodulerande banor med ur-
sprung i periakveduktal gra substans och inom thalamus. De finns
dven centralt inom banor som modulerar emotionalitet och moti-
vation/bel6ning, som ventrala tegmentum och nucleus accumbens.
Hoga nivéer finns till sist inom insula, dir smartsignaler och emo-
tionella responser pé dessa integreras. I periferin finns opioidrecep-
torer ocksd i mag-tarmkanalen och i 6gat.

Man har identifierat tre olika sorters opioidreceptorer, mu-, del-
ta- och kappareceptorer samt en opioidbesliktad receptor (NOP)
som dock inte binder typiska opioider. Samtliga opioidreceptorer
ir kopplade till inhibitoriskt G-protein och himmar intracellu-
lirat cAMP. De viktigaste effekterna av mu-opioidreceptor akti-
vering beror dock i huvudsak pa tvd andra intracelluldra mekanis-
mer. Utfléde av kalium via jonkanaler i cellmembranet stimuleras,
vilket hyperpolariserar de celler som uttrycker receptorn och him-
mar deras frisittning av neurotransmittor, till exempel frin nerver
som kommer in i ryggmirgen fran periferin. Detta samverkar med
att intracellulira kalciumnivier sinks, vilket ocksd himmar neuro-
transmittorfrisittning (2).
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Opioider verkar genom effekter pa system som fysiologiskt reg-
leras av endogena morfinliknande substanser eller endogena opio-

ida peptider, bland vilka endorfiner, enkefaliner och dynorfiner ar
de hittills kinda.

Klinik

Opioider anvinds i forsta hand f6r lindring av akut smérta. Smirt-
hiamningen sker pa flera nivéer; i perifera nerver, i ryggmirgen och
i hjarnan.

Ovriga effekter opioider kan ge ir sedering, eufori (mu-recep-
torer), dysfori (kappa-receptorer), andningshimning, illamiende,
sinkning av puls och blodtryck (vid hoga doser), himning av im-
munsystemet, himning av GnRH (orsakar minskning av FSH, LH
och testosteron) och CRF (orsakar minskning av ACTH och dir-
med kortisol) samt pupillsammandragning.

Traditionellt har man delat in opioider i svaga och starka opio-
ider. Till de svaga hor kodein och tramadol. Kodein metaboliseras
delvis till morfin, detta sker via cytokrom P-450 (CYP2D6) dir
stor genetisk variation forekommer. Detta kan forklara varfor olika
individer svarar olika pa behandling med kodein. Vissa andra l-
kemedel, till exempel fluoxetin, blockerar enzymet vilket leder till
minskad bildning av morfin och didrmed simre effekt. Tramadol har
komplexa effekter som i stor utstrickning dr relaterade till dess me-
tabolism. Modersubstansen himmar framf6r allt aterupptaget av
serotonin och noradrenalin i centrala nervsystemet och har endast
lag aktivitet pA mu-opioida receptorer. Emellertid har en av trama-
dols metaboliter, O-desmetyltramadol, omkring 300 ginger hogre
affinitet for mu-receptorerna dn modersubstansen (103).

De starkare opioiderna ir till exempel morfin, ketobemidon, oxi-
kodon, buprenorfin och fentanyl. Biotillgingligheten varierar mel-
lan dessa olika preparat, vilket ar viktigt att tinka pd vid behand-
lingen (103, 104).

Aktivering av GABA-receptorer forstirker de exogena opioider-
nas beloningseffekter, vilket gor att anvindningen (och ibland be-
roende) av bensodiazepiner dr utbrett bland opioidberoende pa-
tienter (2).
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Tolerans och abstinens

Vid langtidsbehandling med opioider utvecklas uttalad tolerans.
Toleransutvecklingen paverkas av flera faktorer, bland annat egen-
skaper hos den enskilda substansen samt administrationssittet.
Man har férr hdvdat att kronisk smirta férhindrar toleransutveck-
ling, men det finns inga beldgg for att det skulle forhélla sig pa det
sattet, varken fran kliniska studier eller djurférsok. Nir tolerans ut-
vecklats och opioidtillférseln avbryts uppstar abstinens. Abstinens-
symtomen dr likartade for alla opioider, men varierar i intensitet
och tidstorlopp beroende pa preparatets halveringstid, hur linge
preparatet anvints och i vilka doser.

Opioidabstinensen medfér inga medicinska risker si som ab-
stinensen vid utsittning av bensodiazepiner eller alkohol kan géra.
Dock ir den ofta mycket besvirlig f6r patienten och risken for dter-
fall 4r dirmed stor.

Abstinenssymtom av opioider enligt DSM-5 ir:

- dysforisk sinnesstimning

- illaméende eller krikningar

- muskelvirk

- Okat tirfléde eller rinnande ndsa

- vidgade pupiller, gashud eller svettning

- diarré

- gaspningar

- feber

- somnsvarigheter.

Den klassiska opioidabstinensen kidnnetecknas av akuta symtom
som vanligtvis upptrider inom 6-24 timmar fran det att tillfor-
sel avbrutits, men kan dréja lingre om preparat med mycket lang
halveringstid, framf6r allt metadon, anvints. Symtomen borjar ofta
med sémnstorning, gispningar, rinnsnuva, vidgade pupiller och
gashud. Vid tilltagande abstinens ses 6kad puls, f6rhojt blodtryck,
rastloshet, feber, krikningar och diarré. Symtomen upptrider inte
vid abstinensbehandling med korstoleranta medel i nedtrappande

dosering. Utéver de klassiska akuta symtomen beskrivs ofta sena
symtom som kan paga i veckor till méanader, sa kallade "protracted
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abstinence”. Dessa kannetecknas framfor allt av nedstimdhet, ini-
tiativldshet och stresskinslighet.

Alla patienter fir inte abstinenssymtom. Hos patienter med psyki-
atrisk samsjuklighet dr det dock mer vanligt att abstinenssymtom ses.

Risken for beroende
Vid beroendeutveckling spelar flera faktorer in: substansens spe-
cifika egenskaper, individen och individens milj6 (2). Sjilva sub-
stansens beroendepotential bestims frimst av tvd faktorer: den
maximala férmagan att aktivera mu-opioida receptorer samt upp-
tagshastigheten.

Riskfaktorer for skadligt bruk/beroende av beroendeframkallan-
de likemedel 4r bland andra:

- personlighetsstorning
- utsatta och komplicerade livssituationer
- kontinuerlig anvindning av beroendeframkallande likemedel

- aktuell eller tidigare anvindning av beroendeframkallande

likemedel pa icke godkind indikation

- aktuellt eller tidigare skadligt bruk/beroende av alkohol eller
illegal narkotika.

Behandling

1 de Nationella riktlinjerna for vérd och stod vid missbruk och beroende
framgar det att sjukvarden bor erbjuda nedtrappning till personer
med beroende av opioidanalgetika. I de fall dir nedtrappning inte
lett till opioidfrihet bor virden erbjuda likemedelsassisterad be-
handling med buprenorfin-naloxon (1).

Vid langtidsbehandling med opioider (6ver go dagar) rekom-
menderas langsam nedtrappning. Majoriteten av all nedtrappning
kan ske i 6ppen vird. Forekommer bade analgetika- och bensodia-
zepinberoende samtidigt bor analgetika trappas ut forst.

Nedtrappning av opioidanalgetika
Inf6r nedtrappning av opioider behéver man ta en noggrann anam-
nes. Denna behover klarligga foljande:
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- Vilket eller vilka preparat patienten har anvint, i vilka doser
och under hur lang tid.

- Aspekter av patientens personlighet och livssituation
som inverkar pa hens forutsittningar for att lyckas med
nedtrappningen.

- Eventuell psykiatrisk samsjuklighet.
- Anvindning av andra likemedel.
- Missbruk/beroende av andra substanser inklusive alkohol.

- Eventuella tidigare komplikationer vid nedtrappning och
abstinens.

- Kroppslig hilsa.

Sirskilt viktigt att beakta dr om det finns en smértproblematik. I sa
fall behover patienten fa hjilp dven med denna via primérvard och/
eller smirtklinik. Man behover ocksa genomféra en kroppslig un-
dersokning kompletterad med blod- och urinprover, som blodsta-
tus, leverstatus, PEth och urinscreening. Till st6d i utredningen bor
man anvinda MINI, AUDIT och DUDIT.

Patienten har ibland flera f6rskrivande likare som ovetandes om
varandra underhaller likemedelsberoendet. Innan man pabérjar en
nedtrappning och likemedelsférskrivning beh6ver man fa patien-
tens tillatelse att kontrollera om sidoforskrivning forekommer (se
likemedelsforteckningen, www.ehalsomyndigheten.se, observera
att patientens samtycke krivs).

Internet och andra illegala marknader kan ocksd forsérja ett
beroende. Det kan ibland vara motiverat att komplettera utredningen
med till exempel salivtest, dir man kan fa svar pa vilka substanser
patienten har intagit. Mer om drogscreening finns att lasa i kapitel 7.

Infér nedtrappningen behéver patienten fa tydlig information
om hur nedtrappningen kommer att ga till samt vilka utsittnings-/
abstinenssymtom som kan uppsti. En skriftlig vardplan ska upprittas.

Det idr vanligt med ett oregelbundet intag sa en viktig forsta in-
sats dr att fordela doserna jamnt 6ver det vakna dygnet for att upp-
na en si jamn serumkoncentration som mojligt. Vid mycket hoga
doser kan man initialt halvera dosen utan att patienten utvecklar
abstinens. Vid laga doser mot slutet av nedtrappningen kan man
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sitta ut samtliga kvarvarande opiater abrupt for att faktiskt minska
suget. Nedtrappning genomférs med det likemedel som patienten
anvint. Vid hogre paracetamoldoser dn vad FASS rekommenderar
byts paracetamol ut mot kodeinpreparat. P4 samma sitt byts Treo
Comp och ASA ut pa grund av biverkningar vid hogre doser in
vad FASS rekommenderar. Kodein bor trappas ner relativt snabbt
(halverad dos pa 2 veckor) medan tramadol kan kriva en négot
lingre utfasningstid. Nedtrappning kan tillfalligt pausas, men man
bor inte héja en nedtrappad dos. Syftet med nedtrappningen ar att
lindra abstinens-/utsittningssymtom och 6ka méjligheten for pa-
tienten att bli opioidfri. En av nycklarna till en god abstinensbe-
handling ir att lyfta bade patientens och behandlarens blick till vad
som ska hdnda sen. Det dr det som ér det viktiga.

For patienter med ett svirt oopioidberoende kan det dock krivas
remiss till den specialiserade beroendeviarden. Det kan vara aktuellt
med inldggning for avgiftning med buprenorfin. Enligt Cochrane
har buprenorfin det basta evidensstodet for behandling av opio-
idabstinens. Numera anvinder man dirfér girna buprenorfin givet
pa fast schema, med start mellan 8-16 mg/dygn och nedtrappat
under 1-2 veckor. Det dr enkelt med dosering 1 ging/dag, eftek-
tivt, sikert och hjilper till att fa bort fokus fran dosering hér och nu.
Abstinensbehandling av opioider dr rent medicinskt enkelt (128).

6. SKADLIGT BRUK OCH BEROENDE AV LAKEMEDEL | 69



7. Samsjuklighet mellan
substansbruksyndrom

och psykisk sjukdom

Varfor ar det viktigt att
uppmarksamma samsjuklighet?

Samsjuklighet i form av samtidigt substansbruksyndrom och psy-
kisk sjukdom hos en och samma individ dr relativt vanligt fore-
kommande och leder till allvarligare sjukdomstérlopp, fler éter-
fall, fler episoder av inneliggande vard och 6kad risk for sjilvmord.
Som likare, sjukskoterska, psykolog eller kurator inom primirvard
eller 6ppenvardspsykiatri kan det upplevas som ett alltfor omfat-
tande uppdrag att utreda och behandla patienter med samsjuklig-
het. Det troliga dr dock att atskilliga av mottagningens patienter
har ett odiagnostiserat substansbruksyndrom av alkohol och/eller
narkotika. Bakom exempelvis sémnbesvir, nedstimdhet eller pani-
kangestattacker kan dolja sig ett beroende av likemedel, alkohol el-
ler cannabis utan att behandlaren dr klar 6ver att sd ér fallet. Det dr
ett mycket simre utgingslige for den fortsatta behandlingen och
sjukdomsforloppet om behandling inleds nér hinsyn inte tagits till
samtliga diagnoser. Om man har diagnosticerat och behandlat en
depression eller ett paniksyndrom enligt riktlinjer och patienten
trots det inte forbittras, eller kanske till och med forsiamras, 4r det
hog tid att borja fundera om nagot i diagnostiken ir fel.

En vanlig orsak till att substansbruksyndrom av alkohol och nar-
kotika missas r att patienten dr orolig for att bli avvisad och inte
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erbjudas vird om hen beridttar om sina problem. Att ha en beroen-
desjukdom ir fortfarande stigmatiserande och det behévs en icke
démande 6ppen attityd fran virdpersonal f6r att minniskor ska
viga beritta. Ridsla for att avvisas dr kanske inte heller helt obefo-
gad, da det dr vanligt att man inom psykiatrin kriver att patienten
ska behandla beroendeproblematiken férst innan andra psykiska
besvir kan behandlas, vilket inte dr i linje med aktuella riktlinjer.
En annan orsak kan vara bristfillig kunskap hos behandlaren kring
hur riskbruk och beroendesjukdom kan identifieras, diagnostiseras
och behandlas. Inom beroendevirden behéver man pa motsvarande
sitt bli bittre pa att se att samtidigt forekommande psykisk sjuk-
dom kan komplicera behandlingen och gora det svarare for patien-
ten att nd uppsatta mal.

Epidemiologi/férekomst

Hur vanligt dr samsjuklighet?

Risken for personer med substansbrukssyndrom av alkohol och
narkotika att nigon ging under livet drabbas dven av en annan
psykisk sjukdom dr mer dn férdubblad jimfort med personer utan
samma problematik (129-131). Risk6kningen ér dnnu hégre om
man utgér frin personer som sokt behandling. Hos personer som
soker behandling for psykisk sjukdom har cirka 20-30 procent ett
substansbruksyndrom och omvint beriknas 30-50 procent av per-
soner som soker vérd f6r alkoholbruksyndrom ocksa ha annan psy-
kisk sjukdom, framf6r allt depressions- och dngestsjukdomar. Hos
personer med skadligt bruk/beroende av narkotika anses andelen
med samsjuklighet vara dnnu hogre, vanligast dr samsjuklighet med
dngest och depressionssjukdomar.

En metaanalys med fokus pid sambandet mellan cannabis och
dngestsjukdomar (132) visade att det fanns ett positivt samband
mellan cannabisanvindning eller cannabisberoende och utveckling
av senare angesttillstind i den allminna befolkningen. Aven adhd
och personlighetssyndrom dr vanligare hos personer med skadligt
bruk/beroende av narkotika jimfoért med personer med alkoholdi-
agnoser (70 procent jamfért med 40 procent). Upp till 40 procent av
personer med narkotikadiagnoser har antisocial personlighetsstor-
ning jaimfort med 18 procent hos dem med alkoholdiagnoser (133).
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Sjdlvmordsrisk

Beroende av savil alkohol och narkotika som andra psykiatriska
diagnoser innebdr var for sig okad risk for sjalvmordsférsék och
sjalvmord (134). I en norsk undersokning fann man att livstidsfore-
komsten av sjilvmordsforsok var klart 6kad for personer med sub-
stansbruksyndrom, 30-40 procent jamfért med 3-5 procent i be-
folkningen (2). Vid samsjuklighet kan risken 6ka ytterligare. Hos
individer med bipolir sjukdom innebir ett samtidigt substansbruk-
syndrom en signifikant 6kad risk for sjilvmordstoérsok (135) och
hos alkoholberoende personer som tagit sitt liv har en samtidig de-
pression varit vanligt férekommande (2).

Sjilvmordsrisken maste beaktas I6pande under behandlingen,
dven om ocksa behandlingen av beroendet i sig kan ses som en sui-
cidforbyggande dtgird (135).

Vildsrisk

Senare tids forskning visar att den 6kade risken f6r valdshandlingar,
som observerats hos personer med svira psykiska sjukdomar som
schizofreni och bipoldr sjukdom, till stor del forklaras av ett sam-
tidigt skadligt bruk eller beroende. Detta understryker ytterligare
vikten av att behandla beroendet och den psykiska sjukdomen sam-
tidigt och samordnat (136).

Diagnostik och utredning

Diagnostik av substansbruksyndrom
hos patienter med psykisk sjukdom

Personer som soker vird f6r depression och angest blir ofta forst
aktuella inom primiérvarden. Det dr di angeldget att kunna genom-
tora screening for eventuella alkohol- och narkotikaproblem och
bedéma om ett substansbruksyndrom foreligger. Oavsett var i vér-
den patienter blir aktuella f6r vard av sina psykiska tillstind ér det
viktigt att ha en metod for att kunna identifiera eventuella sub-
stansbruksyndrom (1).

Det idr oftast betydelsefullt att utgé frin de besvir eller symtom
som patienten soker f6r nir man ska diskutera alkohol och/eller in-
tag av droger eller beroendeframkallande likemedel som intas pi
ett felaktigt satt. Ett sdtt kan vara att hora sig f6r om patienten kin-
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ner till sambandet mellan till exempel sémnstérningar och alkohol,
fraga om patienten sjilv tror att hens alkoholvanor eller smirtlike-
medel kan ha en negativ inverkan pa den psykiska hilsan och er-
bjuda patienten mer information om sambandet etcetera.

Det dr viktigt att patienten informeras om att utredningen,
provtagningen och dirmed behandlingen kan bli felaktig och inte
fungera om inte hens samtliga besvir kartliggs.

Symtomskattning

Det kan ocksa vara virdefullt att be patienten fylla i enkla frage-
formuldr om sin alkoholkonsumtion och eller intag av droger/be-
roendeframkallande likemedel. Alcohol Use Disorder Identifica-
tion Test (AUDIT) ir ett screeninginstrument for riskbruk och kan
ocksa ge indikationer om ett mojligt substansbruksyndrom. Drug
Use Disorders Identification Test (DUDIT) ér ett screeninginstru-
ment for att fi ett underlag kring intag av droger och beroende-
framkallande likemedel (137, 138). For min riknas 8 poing eller
mer i AUDIT som riskbruk, for kvinnor 6 poing eller mer, efter-
som kvinnor generellt utvecklar skador av alkohol vid ett ligre in-
tag 4n min. Aven om AUDIT inte ir ett diagnostiskt instrument
kan det anvindas som en indikation pd svarighetsgrad/problem-
tyngd (26, 139, 140) (f6r mer detaljerad beskrivning av AUDIT, se
kapitel 4).

Vid en fordjupad diagnostisk utredning bor MINI eller SCID

I anviandas.

+ AUDIT finns pa flera sprik och brukar ga litt f6r patienten att

fylla i. Se till exempel f6ljande link: www.alcohollearningcentre.

org.uk/Topics/Latest/ AUDIT-in-different-languages/

« DUDIT; se till exempel: http://wwwy1.psykiatristod.se/Global/
Bilagor/DUDIT _versionz.pdf

Alkoholmarkérer

Provtagning kan ocksé vara ett stdd vid utredningen, men dven for
att f6lja behandlingseftekt. Viktigt att tinka pa dr att provtagning
aldrig kan ersitta ett samtal med patienten kring alkohol- och drog-
vanor vare sig det giller att fd information om aktuella alkohol- och
drogvanor eller som ett led i att hen ska borja reflektera 6ver sin
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motivation till f6rindring. Sensitivitet och specificitet for sedvanliga
alkoholmarkorer (ASAT, ALAT, GGT, MCV) i blod varierar stort
utifran bland annat kon, dlder, intagen méngd, period som patienten
missbrukat samt individens individuella sarbarhet (1).

Vid alkoholberoende kan dock andra alkoholmarkorer i blod,
till exempel kolhydratfattigt transferrin (Carbohydrate Deficient
Transferrin, CDT) och fostatidyletanol (PEth) var ett hjalpmedel.
Specificiteten och sensitiviteten hos PEth for tidig upptickt av al-
koholoverkonsumtion ar hogre dn for CDT (1).

Aven urinprov kan anvindas for att detektera alkoholintag. Etyl-
glukuronid (EtG) dr en markér i urin som anvinds for att uppticka
aktuell alkoholkonsumtion. Ocksé mycket sma intag av alkohol kan
pavisas atskilliga timmar efterat och storre intag efter 2-3 dygn.
Det dr dock stor individuell variation och dérfor ér det svért att ba-
serat pa ett enskilt méitvirde uppskatta vilken alkoholmingd som
har konsumerats eller nir intaget skedde (141).

Alkoholmarkérer i blod

For mer utforlig information, se kapitel 4.

Drogscreening

Nir det giller droger ér screening i urin fortfarande den vanligaste
metoden, men nya metoder har utvecklats och mitning i saliv och
utandningsluft finns numera att tillga. Provtagningen ska goras
overvakat for att sikerstilla att provet kommer frin ritt person.
Det sker genom att det finns personal nirvarande som kontrollerar
att provet inte byts ut eller manipuleras pi nigot annat sitt. Hur
lang tid efter intag som en drog eller ett likemedel kan detekteras
beror pa substans, frekvens av intag och mitmetod (urin, saliv och
sa vidare). Cannabis kan detekteras i urin relativt ling tid efter in-
tag, sirskilt vid daglig konsumtion under lingre tid, medan amfeta-
min och morfin har betydligt kortare detektionstid.

Vid urinprov som skickas till laboratorium mdts urinens spad-
ningsgrad genom mitning av U-kreatinin. Ifall provet ar for ut-
spitt kan det inte analyseras och det dr darfor klokt att informera
patienten om att inte dricka f6r mycket innan provtagning. Labora-
toriet gor inledningsvis en screeninganalys av drogforekomst. Posi-
tivt svar bor sikerstillas med en verifiering, eftersom falska positiva
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prover kan forekomma. For detaljer, se: https://www.equalis.se/sv/
start/search.aspx?q=drogtester.

Salivprov kan vara ett alternativ till urinprov, sirskilt vid en
mottagning dir det inte finns mojlighet till 6vervakade urinprov.
Olika vil validerade metoder for provtagning av salivprov finns
att tillga. Utandningsprov dr en helt ny testmetod som utvecklats
vid laboratoriet vid Karolinska sjukhuset och finns i nuldget att
bestilla via dem. Erfarenheten dr dnnu begrinsad, men metoden ér
utvirderad av kriminalvirden (142). Detektionstiden efter intag dr
kortare dn i urin. For mer information om saliv- och utandningstest,
se: www.karolinska.se/KUL/Alla-anvisningar/Anvisning/10136.

Vid tveksamheter kring individuella resultat rekommenderas
alltid diskussion med laboratoriet.

Diagnostik av psykisk sjukdom hos patienter
med substansbruksyndrom

Diagnostik av psykisk sjukdom hos patienter med samtidigt sub-
stansbruk forsviras av att psykiska symtom som dngest, nedstimd-
het, humérsvingningar och psykossymtom ér vanligt férekomman-
de vid intoxikation och abstinens fran alkohol och andra droger.
Patientens kognitiva forméga kan vara sinkt. Dessa symtom kan
vara svara att skilja frin annan samtidig psykisk sjukdom. Besvir
som huvudsakligen dr relaterade till substansbruk och abstinens
avklingar successivt 6ver tid, vanligen inom ndgra veckor frin det
att patienten blev substansfri. En nykter/drogfri period ér virdefull
och underlittar diagnostiken. I de fall patienten inte klarar av detta
eller om man av andra skil behover gora en forsta bedémning
kan en preliminir diagnos stillas, for att senare f6ljas upp efter en
lingre tids nykterhet/drogfrihet eller efter en period av kontrollerad
alkoholkonsumtion.

I anamnestagning ingar fragor om férekomst av psykisk sjuk-
dom i familjen, patientens sjukhistoria, till exempel affektiva sym-
tom, dngestsjukdom, funktionsnedsittning, med debut fére beroen-
desjukdomen, alternativt hur symtomen tedde sig under en lingre
nykter/drogfri period tidigare i livet. Anamnes om tidigare sjilv-
mordsforsok dr av vikt och nir i relation till missbruket ett sadant
gt rum - under berusning eller i abstinensfas (2).

Det dr nédvindigt att involvera patienten i utredningen, beskriva
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varfor den behovs och forklara hur utredningen om eventuell psykisk
sjukdom blir sikrare om hen forsoker skira ner pa substansintaget
eller om mojligt sluta helt.

Diagnostiken dr viktig av flera skil. Exempelvis medfor en obe-
handlad depression lidande och kan 6ka risken for sjalvmordsfér-
sok och sjilvmord. Aven risken for aterfall i drickande eller drogan-
vindning dr stérre och tenderar att ske snabbare (i medeltal 41 dagar
jamfort med 150 dagar till aterfall) hos dessa patienter (141, 142),
jamfort med dem som far adekvat behandling for depressionen.

Symptomskattning

Diagnostiskainstrumentbdranvindas for attunderlittasymtom-ut-
virderingen, eftersom enbart samtal sillan leder till fullstindig diag-
nostik: www.sbu.se/sv/publikationer/SBU-utvarderar/diagnostik-
och-uppfoljning-av-forstamningssyndrom.

Av de diagnostiska intervjuerna SCID I och MINI har SCID
I den fordelen att den 16pande stiller fragor om bada alkohol- och
drogintag samt annan somatisk sjukdom som kan paverka symtom-
bilden. Aven i den senaste versionen av MINI stills enstaka sidana
kontrollfragor, men inte pa samma genomgéende vis som i SCID
I (139, 145). Hinsyn miste givetvis tas till huruvida patienten kla-
rat av att var helt nykter en tid innan och under utredningen. Vid
misstanke om pagiende regelbundet hégt alkoholintag eller annat
drogintag maste hinsyn tas till det nir diagnosen stills. Patienten
bor di informeras om att nagon siker diagnos inte kan sittas och
virdet av en helnykter period.

Utredningen bér sedan kompletteras med limplig f6rdjupning,
beroende pi vad som framkommit i screeningintervjun. Hér hin-
visas till utredning under respektive diagnos i psykiatristod: http://
www 1.psykiatristod.se/psykiatristod/.
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Behandling

Behandlingsansvar

I Sverige vilar huvudansvaret f6r forebyggande insatser och vard
vid substansbruksyndrom (férutom fér nikotin) pd socialtjinsten
(socialtjanstlagen). Socialtjinsten utreder och beviljar psykosocial
behandling och stdd i egen eller andras regi och ansvarar f6r sam-
ordning av dessa. Sjukvarden ansvarar i enlighet med hilso- och
sjukvirdslagen for avgiftning och annan medicinsk behandling pi
virdcentraler, medicinska akutvardskliniker, sirskilda beroendekli-
niker och inom psykiatrin. For personer med samsjuklighet fore-
ligger siledes ett delat och gemensamt ansvar. Tyvirr fungerar inte
samarbetet alltid optimalt. Vilket st6d som erbjuds varierar mycket
mellan olika landsting och kommuner. For att fortydliga ansvaret
finns sedan nagra ar en foreskrift om samordnad individuell vard-
plan (SIP) (SOSFS: 2008, 3 £§ HSL, 2 kap 7§ SoL,). Individen kan
sjalv efterfraga en SIP. En individuell plan ska upprittas nir den
enskilde 6nskar det och har behov av insatser frin savil socialtjins-
ten som hilso- och sjukvirden. All anstilld personal inom social-
tjanstens och hilso- och sjukvérdens alla delar ska ocksi ta initiativ
till en SIP om de uppticker att ett sidant behov foreligger. Kom-
muner och landsting dr skyldiga att ingd Gverenskommelser om
samarbete rérande personer med substansbruksyndrom, sa kallade
linsoverenskommelser (8b§ HSL och skap.ga§ SOL). Denna lag
har sirskild relevans f6r dem med psykiatrisk samsjuklighet. Sam-
ordnad behandling dr virdefull, di integrerad behandling kan ge
goda resultat (1, 144, 146). Med integrerad behandling avses an-
tingen samordning av vird och andra insatser av ett multiprofes-
sionellt team inom samma verksamhet eller av samverkande team
mellan olika verksamheter. Integrerad behandling kan ocksé inne-
bira att samma behandlare samtidigt ger behandling f6r bade den
psykiska sjukdomen och substansbruksyndromet (1).

Det dr viktigt att pdpeka att integrerad behandling eller samti-
dig behandling av bada tillstinden dr centralt och att vi inte blundar
for att patienten fortsitter med skadligt bruk av alkohol eller roker
cannabis regelbundet samtidigt som vi behandlar den psykiatris-
ka sjukdomen. Vid milt till mattligt beroende kan den integrerade
behandlingen vanligen ske inom primiérvarden. Vid svarare bero-
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ende dr det troligen sa att behandlingsansvaret i hogre grad hamnar
inom den specialiserade beroendevirden i de delar av landet dér en
sadan finns att tillgd, medan den specialiserade psykiatrin bor ha det
huvudsakliga behandlingsansvaret vid svéirare psykiska sjukdomar. I
vissa fall krivs sjilvfallet att flera enheter samverkar. Nir det giller
samverkan med socialtjansten, som ju har huvudansvar f6r manga
behandlingar vid substansbruksyndrom, dr SIP-méten viktiga for att
utéver genomgang av patientens problem och planering av insatser
ocksa forklara hur den psykiska ohilsan interagerar med beroendet.

- For rekommendationer kring integrerad behandling (SUD)
hinvisas till socialstyrelsen behandlingsrekommendationer
Nationella riktlinjer f6r vard och stdd vid missbruk och beroende
- stod for styrning och ledning: http://www.socialstyrelsen.se/
publikationer2015/2015-4-2 (1).

+ Individuell samordnad vardplan (SIP): Nir flera verksamheter
miste samarbeta: http://www.socialstyrelsen.se/fragorochsvar/
samordnadindividuellplan-sip.

Behandling av affektiv sjukdom och angest
vid samtidigt substansbruksyndrom

Depression

En vanlig fraga vid farmakologisk behandling av samsjuklighet ar
ndr behandling ska inledas. Ska en tids total nykterhet alltid foregé
insittande av farmakologisk behandling eller gar det att behandla
tillstinden integrerat? Vilka dr riskerna om farmakologisk behand-
ling paborjas hos en individ som inte avstar helt fran alkohol eller
annan beroendeframkallande substans?

Tyvirr finns i dag fi eller inga studier som entydigt kan ge svar
pa dessa viktiga fragor. I en engelsk klinisk oversikt (1o1) foreslis att
man bor avvakta i fyra veckor innan man bedémer depressiva sym-
tom hos nyligen avgiftade cannabisrkare. Mot detta kan invindas
att vid tecken pa en svérare depression kan man behéva gora bedom-
ning tidigare. Grundregeln dr att efter att diagnos stéllts finns ingen
anledning att avvakta med att ge samtidig behandling. I en meta-
analys (147) rorande behandling av depression hos personer med
substansbruksyndrom sigs en liten till medelstor effekt av antide-
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pressiva likemedel jamfort med placebo och fullt likvirdig med den
effekt som ses vid behandling av egentlig depression hos personer
utan samtidig beroendesjukdom. Diremot har enbart antidepressiv
behandling inte nigon effekt pi sjilva beroendesjukdomen (148).

Flera av de tillgingliga studier som undersokt behandling av de-
pression vid substansbruksyndrom visar pa bittre eftekt av tricy-
kliska antidepressiva likemedel an SSRI, men eftersom det dr en
okad risk for intoxikation med tricykliska likemedel, sarskilt vid
samtidig beroendesjukdom, ar SSRI dnda forstahandsval. SSRI har
lag toxicitet, tolereras vil och har lag sederande effekt (147, 148).

Exakt vilket preparat som viljs dr troligen av mindre betydelse,
térutom mojligen venlafaxin som bor undvikas vid samtidigt can-
nabisberoende. Preparatet tycks kunna bidra till 6kade abstinensbe-
svir och dirmed signifikant 6ka intag av cannabis (149).

Det finns ingen anledning att tro att négot sirskilt SSRI eller
SNRI ir att foredra utan de rekommendationer som giller vid be-
handling vid depression utan substansbruksyndrom giller.

Som tidigare betonats dr det viktigt att substansbruket minime-
ras for bista effekt av annan insatt behandling samt for att oka £olj-
samhet till insatt behandling. Antidepressiv behandling i sig har
ingen eller mycket liten direkt eftekt pa sjilva beroendet. Vid bero-
ende bor i stillet, utdver sedvanliga psykologiska behandlingsme-
toder, likemedel med effekt pa beroendet viljas i kombination med
antidepressiva. Detta giller i dag framfor allt vid alkoholberoende
dir flera verksamma substanser finns (102). I en vilgjord studie ut-
virderades farmakologisk behandling hos individer med alkohol-
beroende och depression. Deltagarna delades in i fyra grupper, dir
en grupp fick farmakologisk behandling for bade alkoholberoende
(naltrexon) och depression (sertralin), en for enbart alkoholberoen-
de (naltrexon), en for enbart depression (sertralin) samt en enbart
med placebo. Effekten pa alkoholberoendet var dubbelt s stor i
gruppen som fick behandling f6r biade depression och alkoholbero-
ende jamfort med ovriga grupper. Effekten péd depressionen skilde
sig inte dt signifikant mellan grupperna, dven om det fanns en trend
tor bittre resultat i gruppen som fick farmakologisk behandling for
bide depression och alkoholberoende(1 50).

En annan aspekt pa SSRI och alkoholberoende dr att man i kli-
niken triffat enstaka patienter som rapporterat att de blivit insatta
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pa SSRI f6r nedstimdhet och noterat att deras alkoholkonsum-
tion okat. Mojligen skulle det kunna handla om individer som &r
teldiagnosticerade och i botten har en bipolaritet som aktiveras av
den insatta SSRI-behandlingen och att de dirmed fir mer dngest,
vilket leder till ett okat intag av alkohol. Enstaka studier har ock-
sd visat att individer med den mer drftliga och tidigt debuterande
formen av alkoholberoende ddr impulsiva drag dr vanligt, typ II-
alkoholism, ocksa reagerar med 6kat intag av alkohol vid insdttan-
de av SSRI (151). Detta betonar bara éterigen vikten av att vara si
noggrann som mojligt i sin diagnostik samt att f6lja patientens be-
handlingssvar nir en behandling paborjas.

For val av preparat och psykologisk behandling vid depression
hinvisas till Likemedelsverkets rekommendationer, Depression,
angestsyndrom och tvingssyndrom hos barn och vuxna: https://la-
kemedelsverket.se (101).

En mycket bra 6versikt éver epidemiologi och behandling vid
samsjuklighet mellan substansbruksyndrom och annan psykisk
sjukdom dr utgiven av The European Monitoring Centre for Drugs
and Drug Addiction, EMCDDA, www.ecmdda.eu (150).

For behandling vid substansbruksyndrom (SUD) hinvisas till
Socialstyrelsens behandlingsrekommendationer Nationella rikt-
linjer f6r vird och stéd vid missbruk och beroende — stod for
styrning och ledning: http://www.socialstyrelsen.se/publikatio-
ner2015/2015-4-2 (1).

Bipoldr sjukdom

Personer med bipolir sjukdom har hog risk att under livet drabbas
av substansbruksyndrom (cirka 6o procent). Omvint, fér personer
med substansbruksyndrom, dr risken att drabbas av bipolir sjuk-
dom cirka 4-5 ganger hégre dn for en person utan beroendesjuk-
dom (153). Ett samtidigt alkoholberoende uppenbaras ofta inom
det forsta aret efter en manisk episod och alkoholvanorna bér alltid
utredas hos personer som insjuknar i bipolir sjukdom f6r att kunna
sitta in forebyggande dtgirder. Detsamma torde ocksa gilla narko-
tika, dven om det dr mindre utforskat (2). Trots att samsjuklighet
mellan substansbruksyndrom och aftektiva sjukdomar ér vanligt ar
forskningen kring behandlingsstrategier inte sirskilt omfattande.
Det grundliggande radet blir dirfor precis som vid depression att
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behandla respektive tillstind enligt ridande riktlinjer. Litium &r
forstahandsval, eftersom det har god éterfallstérebyggande effekt
vid bipoldr sjukdom.

Det finns dock stdd for att vissa specifika likemedel kan ha ef-
tekt pa bada tillstainden:

Valproat ir ett antiepileptiskt likemedel som 4ven kan anvindas
som stabiliserande likemedel vid bipoldr sjukdom f6r att f6rebyg-
ga maniska eller hypomana skov, men har begrinsad antidepressiv
effekt. Valproat i kombination med litium har dels en stimnings-
stabiliserande effekt, dels ocksd effekt pa sjilva alkoholberoendet.
Valproat kan dirfor dven férskrivas som tilligg till litium for att
behandla alkoholberoendet hos personer med bipolir sjukdom.
Det tycks ha god eftekt pa andelen dryckesdagar, andelen tunga
dryckesdagar och antalet glas per dag (154). Verkningsmekanis-
men ir ofullstindigt kind. Absorptionen av valproat dr snabb med
enterotablett nis maximal koncentration inom 3-5 timmar. Dir-
tor anvinds ofta valproat vid akut mani (1, 155). Eftersom valpro-
at i ovanliga fall kan ge leverpaverkan bor levervirden och blod-
status (blodstatus, ASAT, ALAT, GT, ALP, s-amylas, S-valproat)
toljas efter 2 veckor samt 2 och 6 manader efter insatt behandling.
Forsiktighet bor iakttas ocksé vid insittande av valproat hos fertila
kvinnor, da en relativt hog frekvens av fosterpaverkan kopplat till
preparatet finns rapporterat.

Topiramat dr ett antiepileptikum med ganska begrinsad an-
vindning vid bipolér sjukdom, eftersom dess effekt dr daligt stu-
derad och de studier som genomforts har visat begrinsad effekt
vid mani (156). Diremot finns stéd {6r topiramat som behandling
av alkoholberoende. Topiramat kan erbjudas enligt Socialstyrelsens
riktlinjer som en mojlig farmakologisk behandling av alkoholbero-
ende. Studier har visat att behandling med preparatet leder till 6kad
andel nyktra dagar eller veckor, minskad andel dagar eller veckor
med tungt drickande, firre tunga dryckesdagar 6ver tid samt 6kad
andel nyktra dagar 6ver tid. Likemedlet tas peroralt vid tva dostill-
fillen per dygn och dygnsdosen maste titreras upp med 25-50 mg
per vecka tills maldosen dr nddd. Topiramat medfor relativt ofta bi-
verkningar som yrsel, parestesi, psykomotisk forlangsamning, min-
nes- och koncentrationssvérigheter samt viktforlust, men risk for
fosterskador maste beaktas vid behandling av fertila kvinnor (1).
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Lamotrigin ir ett antiepileptikum som anvinds framf6r allt £6-
rebyggande mot bipolir depression men fungerar daligt som mani-
profylax. Lamotrigin interagerar med valproat varfor sirskilda reg-
ler giller vid kombination med dessa tvd preparat.

Quetiapine ir ett atypiskt neuroleptikum som ocksé kan anvin-
das vid bipoldr sjukdom. Erfarenheten av dessa bada preparats ef-
tekter vid bipoldr sjukdom och samtidigt alkoholberoende dr myck-
et begrinsad. I en liten 6ppen studie (n=21) av lamotrigin noterades
att alkoholmarkéren CDT visade minskade virden och att rappor-
terat alkoholsug liksom sjilvskattade depressions- och manisym-
tom minskade (157). En randomiserad studie visade att quetiapi-
ne minskade depressiva besvir hos personer med alkoholberoende
utan att paverka sjilva alkoholberoendet (158).

Angestsyndrom

Vid angestsyndrom finns mycket fa vetenskapliga studier som be-
démt farmakologisk behandling vid samtidigt substansbruksyn-
drom. De studier som finns ror framfor allt alkoholberoende och
angestsyndrom (social fobi, GAD), dir man visat att SSRI (parox-
etin) har en liten effekt pa dngesten (159, 160) men inte pa alkohol-
konsumtionen. Ett annat preparat som visat viss effekt vid dngest
och alkoholberoende ér buspiron. Verkningsmekanismen f6r buspi-
ron dr inte helt klarlagd, preparatet har hog affinitet till serotonerga
(5-HT1A) receptorer och verkar som en partiell agonist pa dessa
receptorer. Preparatet dr ursprungligen framtaget f6r behandling av
GAD (160).

Potentiellt beroendeframkallande likemedel bor i mojligaste
mén undvikas bade vid akut angest och vid langtidsbehandling. I de
fall bensodiazepiner beh6vs ska behandlingen héllas mycket kort,
som lingst ett par veckor. Forslagsvis delas likemedlen till patien-
ten vid mottagningen ett par ginger per vecka samtidigt som annan
limplig behandling pabérjas.

Sammanfattningsvis finns det mycket fa studier som undersokt
behandling av dngestsyndrom och substansbruksyndrom. I nuliget
ar det rimligt att folja de rekommendationer som Socialstyrelsen
och Likemedelsverket foreslar vad giller farmakologisk behand-
ling av dngestsyndrom. Eftersom angest dr ett vanligt symtom vid
substansbruksyndrom dr det mycket viktigt med noggrann diag-
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nostik och att samtidigt behandla beroendesjukdomen sa effektivt
som mojligt.

For val av preparat och psykologisk behandling vid dngest hin-
visas till Likemedelsverkets rekommendationer: Depression, dng-
estsyndrom och tvingssyndrom hos barn och vuxna, https://lake-
medelsverket.se(102).

En mycket bra 6versikt 6ver epidemiologi och behandling vid
samsjuklighet mellan substansbruksyndrom och annan psykisk
sjukdom dr utgiven av The European Monitoring Centre for Drugs
and Drug Addiction, EMCDDA, www.ecmdda.eu (152).

For behandling vid substansbruksyndrom (SUD) hinvisas till
Socialstyrelsens behandlingsrekommendationer Nationella rikt-
linjer for vard och stéd vid missbruk och beroende — stéd for
styrning och ledning: http://www.socialstyrelsen.se/publikatio-
ner2015/2015-4-2 (1).

Farmakologisk och psykologisk behandling
av substansbruksyndrom

Bade likemedel och psykologiska metoder kan med fordel anvin-
das. Som tidigare beskrivits har det till exempel vid samtidig de-
pression och alkoholbruksyndrom visats att integrerad behandling
med SSRI och Naltrexon ger betydligt bittre effekt pi alkoholkon-
sumtionen dn att enbart behandla det ena tillstindet farmakolo-
giskt (150). Likemedel via alkoholbruksyndrom beskrivs utforligt
i kapitel 4.

Vid samsjuklighet kan psykologisk och psykosocial behandling
som bygger pa kognitiva tekniker/kognitiv beteendeterapi (KBT),
som aterfallsprevention eller motiverande samtal (Motivational In-
terviewing, MI), kombineras med likemedelsbehandling for de-
pression och dngestsyndrom. Motiverande samtal och éterfalls-
prevention behandlar sjilva substansbruksyndromet. Den senaste
forskningen indikerar att samtalsbehandlingarna bor ges av samma
behandlare vid foérekomst av depression och alkoholbruksyndrom
och di har MI/KBT f6r alkoholbruksyndrom visat effekt (159,
160). Syftet med motiverande samtal (MI) ar att vicka personens
motivation till f6rindring. Fordndring ses som en process och det
ar viktigt att mota personen “dér hen dr”. I denna samtalsmetodik
ar det av sirskild vikt att kinna igen, locka fram och forstirka per-
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sonens funderingar kring sin aktuella situation samt behov av och
vilja till f6rindring. MI ska hjilpa patienten att 6ka sin motiva-
tion och handlingsbenigenhet att forindra sitt droganvindande.
MI anvinds bade som enskild behandling och som férberedelse till
annan behandling. Behandlingen sker oftast under en kortare pe-
riod om cirka 2-6 besok.

Aterfallsprevention (AP) hjilper patienten att uppticka, hante-
ra och undvika situationer dir sannolikheten dr storst att anvinda
drogen. Behandlingen ges bade individuellt och som gruppbehand-
ling. For behandlaren giller inte samma krav pi grundliggande
psykoterapiutbildning som vid KBT.

FAKTARUTA 12.

For den som vill lara sig mer om Ml och AP finns ett omfattande mate-
rial och dven filmer p& Folkhilsomyndigheten:
https://www.folkhalsomyndigheten.se/motiverande-samtal-om-sexuell-
halsa/introduktion-till-mi/forandringsprat/

En gratis manual for aterfallsprevention, Vickarklockan, finns péa nitet:
http://www.medasverige.se/fileadmin/ user_upload/ SE/ pdf/MEDA_v
%C3%A4ckarklockan_h%C3%A4fte.pdf

Posttraumatiskt stressyndrom (PTSD)
vid samtidigt substansbruksyndrom

Férekomst

Det finns en stark association mellan beroendesjukdom och PTSD.
Epidemiologiska data frain USA visar att for individer med alko-
holberoende var graden av samsjuklighet i PTSD nigon ging i livet
hog, 10,3 procent (OR 3,2) for min och 26,2 procent for kvinnor
(OR 3,6). Olika orsakssamband har pévisats, men det forefaller som
om PTSD-symtomen ofta har foregitt beroendeproblematiken.
Som en f6ljd av traumaexponeringen ses vid PTSD en patologiskt
uppreglering av amygdalas aktivitet, vilket troligen bidrar till den
negativa forstirkningen av beroendet och ett okat substansintag.
Det omvinda giller ocksa - vid 6kat substansintag 6kar PTSD-
symtomen (162-164).

Av de som soker behandling for beroende har uppemot hilften
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symtom pa PTSD, dessutom dr PTSD ofta svirare hos individer
med samtidigt beroende, medan risken for aterfall dr hogre hos pa-
tienter med beroende och samtidig PTSD (131, 165-167).

Patofysiologi

Forskningen kring patofysiologin vid PTSD har fokuserat pa de
centrala delarna av frontalloben och amygdala, den del av hjirnan
som tar emot, processar och slicker ut obehag vid traumatiska min-
nen. Hos individer med PTSD har man funnit en hyperaktivitet i
amygdala. Hog alkoholkonsumtion kan leda till ytterligare uppreg-
lering av amygdalas aktivitet. Kliniskt visar sig detta i att nér alko-
holberoendet forvirras si forvirras dven P’T'SD-symtomen och vice
versa, men ocksi i att vid behandling av PT'SD minskar symtomen
pi beroende och tvirtom (162, 163, 168-170). En hypotes ir att en
behandling som kan forbittra formagan att modifiera ridslomin-
nen inte bara kan minska PTSD-symtomen utan ocksé leda till
torbattring av alkoholberoendet.

Utredning och symtomskattning

Grunden i utredningen dr densamma som beskrivits ovan. Den f6r-
djupade utredningen bor innehalla ”Checklista 6ver svara livshan-
delser” (Life event check-list, LEC) (171), som med fordel liggs in
innan frigorna i MINI eller SCID I om PTSD. Det blir da tydli-
gare vilket trauma som asyftas nir fragorna i MINI eller SCID I
stills. Fordjupad screening kan sedan géras med PCL-5 (172). Vill
man 6ka svarighetsgraden rekommenderas CAPS (173).

Behandling

Likemedel

De likemedel som i dag anvinds vid PTSD, SSRI och SNRI har
endast modest effekt pi symtomen. Enligt en rapport frin "US In-
stitute of Medicine” gav tillgdngliga data inte stod f6r nagon si-
kerstdlld effekt av likemedel (30). Ingen av de fi studier som har
evaluerat farmakologisk behandling vid PT'SD och samtidigt sub-
stansbruksyndrom har visat nigon overtygande effekt (174). Efter-
som manga patienter har samtidig depression kan dndd SSRI el-
ler SNRI ha lindrande effekt pa delar av symtomen, inte minst pa
nedstimdheten.
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Psykologisk behandling

Nir det kommer till psykologiska behandlingar av PTSD och sub-
stansbruksyndrom talar de 6versikter som gjorts for att traumafo-
kuserad behandling har bist eftekt och 6versiktsstudier har visat
att traumafokuserad behandling med exponeringsbaserade inter-
ventioner ger bist effekt, bide pa substansbruksyndrom och PTSD
(174-176).

Forlingd exponering (prolonged exposure, PE) dr en effektiv be-
handling fér PTSD. Exponeringen sker bade genom att patien-
ten trdnar pé situationer som undvikits av ridsla for att obehag
ska vickas och genom att traumat under kontrollerade former ater-
berittas for terapeuten (178, 179). En integrerad behandling av
PTSD och samtidig beroendesjukdom har utvecklats genom att
man kombinerat forlingd exponering for PTSD, PE, (180, 181)
med kognitiv beteendeterapi f6r att férhindra dterfall (aterfallspre-
vention, AP). PE har kombinerats med AP i en integrerad, manu-
albaserad behandling, “Concurrent Treatment of PTSD and Sub-
stance Use Disorders Using Prolonged Exposure” (COPE) (181,
182). Effekten av COPE pa PTSD-symtomen och beroendet har
utvirderats. En tidigare farhdga som kunde motbevisas var att bear-
betningen av traumat, i synnerhet exponeringen, skulle kunna leda
till en forsimring i beroendet (184). COPE-manualen har 6ver-
satts till svenska och metoden har testats i en pilotstudie pa svenska
kvinnor med alkoholberoende och PTSD. Kvinnorna som deltog
i behandlingen hade i flera fall en omfattande psykiatrisk proble-
matik med nedstimdhet och tidigare sjalvmordsférsok. I samtli-
ga fall rapporterades férekomst av flera trauman, oftast med forsta
traumat i barndomen. Trots detta tolererade deltagarna behand-
lingen vil utan négra allvarliga biverkningar. En tydlig minskning
av PTSD-symtom konstaterades, liksom en forbittring av alkohol-
beroendet och minskade depressionssymtom. Studien var dock en
pilot, med fa deltagare och kort uppféljningstid, varfor ytterligare
studier behovs for att utvirdera effekten av COPE (185).
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Adhd vid samtidigt substansbruksyndrom

Férekomst

Adhd visar betydande samsjuklighet med substansbruksyndrom
(186, 187). Flertalet adhd-patienter uppticks i vuxen alder, men
majoriteten har haft symtom hela livet utan att diagnosen har
stillts. En del forskning talar dven for att fallen i vuxen alder skil-
jer sig fran barndomsfallen genom en 6kad samsjuklighet, mer sub-
stansrelaterade besvir och jaimnare konsfordelning (188).

Upp till var fjirde person med adhd har dven substansbruksyn-
drom av alkohol eller droger (189, 190) och bland vuxna med sub-
stansbruksyndrom férekommer adhd i omkring 20-30 procent av
fallen (191-194). Samsjukligheten dr dnnu mer uttalad i vissa popu-
lationer, som till exempel vid drogmissbruk, inom psykiatrin (195)
eller i faingelsepopulationer (195, 196). Adhd i barndomen ir en be-
tydande riskfaktor f6r missbruk senare i livet (197-199) och ir for-
knippat med tidigare debut i substansbruk (200) och tidigare utveck-
ling av substansbruksyndrom (201). Orsakerna till samsjukligheten
r sammansatta. Familje- och tvillingstudier visar pi gemensamma
arftliga faktorer f6r adhd och substansbruksyndrom (202-204), men
dven egna miljofaktorer ir av betydelse (203, 205). Samsjukligheten
mellan adhd och substansbruk leder till simre prognos med fler epi-
soder av inneliggande vard, fler aterfall i missbruk, simre livskvalité

(206) och 6kad risk for andra psykiatriska sjukdomar (191).

Diagnostik och utredning

Adhd ir liksom andra psykiatriska diagnoser en klinisk diagnos. Inga
specifika tester kan bekrifta eller utesluta adhd (207). Samsjuklighe-
ten kan forsena adhd-diagnosen eftersom fokus liggs pd substans-
bruksyndromet (189). Diagnostik av adhd férsviras av pigiende
substansbruk, eftersom symtom som rastloshet, motorisk oro, im-
pulsivitet och uppmirksamhetsstorning kan bero pa substansbruket.
Det ir dirfor viktigt att efterstriva en period av drogfrihet/ nykter-
het innan man tar stillning till om adhd-diagnos foreligger. Ling-
den av denna period varierar utifrin substanstyp och substansbru-
kets svirighetsgrad (till exempel mingd och frekvens av intag). Aven
den kliniska fragestillningen dr av betydelse. Individuell bedomning

rekommenderas. Bensodiazepiner, cannabis och alkohol péverkar
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kognitivt lingre tid 4n den direkta drogeffekten. Vid regelbundet in-
tag av storre mangder rekommenderas en lingre period av drogfri-
het (tre manader) innan man utfor neuropsykologisk testning. Cen-
tralstimulantia, hallucinogener och opiater/opioder kan ge betydande
beteendestorningar som liknar flertalet psykiatriska/neuropsykiatriska
tillstand vid direkt drogpaverkan och under abstinensen, men ingen
ndmnvird kognitiv paverkan ndr effekten och abstinensen avklingat.
Rekommenderad drogfrihet frin dessa substanser dr tva till fyra veck-
or beroende pi svarighetsgrad av substansbruket.

Forekomst av adhd-symtom i barndomen innan debut av sub-
stansbruket talar f6r adhd-diagnos. Vuxna med adhd visar inte sim-
re formaga dn anhdriga att komma ihag symtom under barndomen
(208). Diremot har minga patienter med substansberoende svért
att minnas sin barndom. Samstimmighet i beskrivning kan bekrifta
den kliniska bilden, medan helt olika uppfattning bér vicka frigan
om eventuella andra orsaker till de aktuella symtomen.

I anamnesen ingér dven frigor om forekomst av adhd och/eller
substansbruksyndrom hos anhoériga, eftersom stark drftlighet f6r ba-
dadera liksom gemensamma érftliga faktorer for adhd och substans-
bruksyndrom (bland annat alkoholberoende) har beskrivits (202-204).

Flera strukturerade och semistrukturerade instrument finns for
adhd-symtom och funktion i barndom och vuxen alder. Bland dessa
rekommenderas DIVA (209), se link nedan.

Tillginglighet till instrument skiljer sig mellan olika kliniker i
landet. Utbildad personal med erfarenhet inom omrédet tolkar re-
sultatet. Undersokningsresultat kan paverkas av pagiende substans-
bruk eller abstinens, varfor drogfrihet/nykterhet behéver efterstrivas
innan dessa instrument anvinds. Aven 6vrig samsjuklighet och vissa
typer av medicinering kan péverka resultat.

Diagnostiken kompletteras med en noggrann differentialdiag-
nostik, helst med anvindning av strukturerat instrument (IMINI
alternativt SCID I). Utéver odiagnostiserad adhd kan vuxna som
soker inom specialistpsykiatrin eller beroendevirden ha utvecklat
symtom och funktionsnedsittning som liknar adhd men som ér re-
laterade till pagiende substansbruksyndrom, psykisk sjukdom som
PTSD, personlighetssyndrom (emotionellt instabil, antisocial) eller
odiagnostiserad affektiv sjukdom (depression, bipolaritet).

Hos patienter med substansbruksyndrom ar samsjuklighet med
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dessa tillstind (det vill siga adhd, personlighetsstorning och PTSD)
vanligare jamf6rt med totalpopulationen (191).

Samsjukligheten mellan adhd och substansbruksyndrom ir ofta-
re associerad med simre intellektuell f6rmaga (210). Kognitiva sva-
righeter, och begavning som ligger inom nedre delen av normalfor-
delningen, aterfinns hos en del av dessa patienter och paverkar bade
symtombild och férmaga att tillgodogéra sig behandling. Misstinks
detta behover utredningen kompletteras med en férdjupad neuro-
psykologisk utredning av intellektuell och exekutiv férméga.

Ett annat problem vid diagnostik av adhd vid samtidigt sub-
stansbruksyndrom dr att adhd-symtom gér att fejka med syftet att
torskrivas centralstimulantia och det dr svart att kliniskt skilja mel-
lan patienter med adhd och de som inte har det (211, 212). Feno-
menet har initialt beskrivits hos studenter i USA, dir anvindning
av forskrivna centralstimulantia bide férekommer som rekreations-
drog och for att forbittra studieresultat, men det férekommer dven
i andra linder (213-215). I vilken utstrickning detta férekommer
dven i Sverige dr okdnt.

FAKTARUTA 13.
Adhd-utredning

Anamnes: Beskrivning av aktuella symtom, funktion, forlopp 6ver tid. Forekomst av
adhd-symtom i barndomen innan debut av substansbruket talar fér adhd-diagnos.

Ska helst kompletteras med information fran anhériga och/eller tidigare journal-
kopior fran exempelvis skolhalsovard.

Strukturerade instrument for adhd-symtom:

— DIVA: Kartlagger symtom och funktion i barndom och vuxen élder, bra sensitivitet
och specificitet: http://www1.psykiatristod.se/Global /Psykiatristod/Bilagor/ADHD/
DIVA_2_SWENSKA_highres.pdf

— MINI-7 med fragor om adhd-symtom, enligt DSM-5 kartligger enbart symtom.
Differentialdiagnostik: MINI-7 enligt DSM-s.
Psykologisk testning av uppmarksamhet baserade pa "Continuous Performance Test”

(CPT). Flera instrument finns i kliniskt bruk, till exempel "Test of variables of attention”
(TOVA), Qb-test, som dven ger matt av hyperaktivitet.

Funktionsskattning: Till exempel WHODAS-2.
Ovanstidende kompletteras vid behov med férdjupad psykologisk utredning och
aktivitetsbedsmning.
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Behandling

Trots att samsjukligheten mellan adhd och substansbruksyndrom
ar vilkind finns relativt fi behandlingsstudier och riktlinjer som
omfattar dessa patientgrupper (216). I majoriteten av kliniska be-
handlingsstudier utgér samtidigt substansbruk uteslutningskrite-
rium (217). Misstro mot patientens berittelse och oro over iatro-
gent centralstimulantiamissbruk kan géra att en del patienter inte
far tillgang till den behandling de behover (218). Obehandlad adhd
leder till 6kad risk f6r fortsatt substansbruk. Longitudinella studier
visar att likemedelsbehandling f6r adhd inte leder till okat sub-
stansbruk (219, 220) utan snarare verkar ha en viss skyddande ef-
tekt mot substansbruksyndrom (221). Enligt Likemedelsverkets
behandlingsrekommendation vid adhd frin 2016 (222) miste vid
samtidigt skadligt bruk eller beroende "risken for felanvindning vi-
gas mot risken f6r underbehandling av adhd”.

Behandlingen behéver inkludera en kombination av farmako-
logisk och psykosocial behandling f6r bide adhd (likemedel och
strukturerad psykopedagogik for adhd) och substansbruksyndrom
(till exempel eventuella likemedel for alkoholberoende, aterfallspre-
vention). Aven behandling av samsjuklighet med eventuella andra
psykiska sjukdomar (till exempel depression) behéver inga. Perso-
ner med adhd och samtidigt substansbruksyndrom bér behandlas av
specialist och/eller pi enhet med kompetens i samsjukligheten (222).

Svérighetsgraden av adhd respektive substansbruksbesvir avgor
hur behandlingen inleds. Vid samsjuklighet ska alltid tillstindet
som ger mest besvir behandlas forst (223), vilket oftast innebir att
en stabilisering av substansbruksyndromet rekommenderas (222,
224). Det finns ingen konsensus om hur ling perioden av drog-
frihet/nykterhet eller kontrollerat alkoholintag bor vara innan be-
handling inleds. Om patienten ér nykter, drogfri och inte lingre ab-
stinent kan behandling under kontrollerade former med beaktande
av medicinska risker inledas. Det finns inga vetenskapliga beligg
tor att nigon lingre tids (flera manader) drogfrihet/nykterhet inn-
an inledning av behandling forbattrar behandlingsresultat och/eller
minskar risk for dterfall (225).

90 | 7- SAMSJUKLIGHET MELLAN SUBSTANSBRUKSYNDROM OCH PSYKISK SJUKDOM



Farmakologisk behandling

Relativt f4 studier har undersokt farmakologisk behandling av adhd
vid samtidigt substansbruksyndrom (217) och méinga fragor om be-
handlingseffekt, dosering, toleransutveckling och risk f6r missbruk
dterstir. Tidigare likemedelsstudier har visat lag effekt av central-
stimulantia hos personer med adhd och samtidigt substansbruks-
yndrom (216, 225). Den bristande effekten kan ha berott pa for laga
likemedelsdoser (217). Nagot hogre doser gav bittre effekt (226)
samt bittre foljsamhet (227). Medan behandling av adhd leder till
torbittrad funktion och det blir lattare att behalla drogfrihet/nyk-
terhet kan samtidigt substansbruk medféra allvarliga biverkningar
och medicinska risker som behover beaktas vid behandling. Till ex-
empel kar samtidigt intag av centralstimulantia (amfetamin, ko-
kain) risken for psykoser och kardiovaskulira biverkningar. Canna-
bis 6kar ocksa risken for psykoser medan 6kad alkoholkonsumtion
okar risken for bide psykiska (dngest, depression, sémnstorning)
och somatiska (hogt blodtryck) biverkningar. Medicineffekten vad
giller koncentrationsférmadga och exekutiv f6rmaga uteblir. Ris-
ken finns att man som kliniker, om man inte ir medveten om sam-
tidig droganvindning, 6kar doserna i onédan och riskerar ytterli-
gare biverkningar.

Behandling med farmaka som har mindre missbrukspotential,
som till exempel centralstimulantia med lang effektduration eller
icke beroendeframkallande preparat rekommenderas (222, 224).
Till att borja med dr regelbunden kontroll av fortsatt drogfrihet,
nykterhet (eller kontrollerat alkoholintag) viktig, varfér behandling
tér adhd och samtidigt substansbruksyndrom bér inledas och ini-
tialt skotas vid mottagningar med god erfarenhet av samsjuklighet
(till exempel beroendemottagningar).

Centralstimulantia

Preparat med lang effektduration (Concerta alternativt lisdexam-
fetamin, Elvanse) rekommenderas. Man bor undvika kortverkan-
de och medellingverkande preparat med 6kad missbrukspotential
som kan snortas eller injiceras (till exempel tablett eller kapsel Ri-
talin, Medikinet, tablett dexamfetamin) (228). Ett fital studier in-
dikerar att en del personer med adhd och substansbruksyndrom
kan behova nagot hogre doser centralstimulantia, upp till 2 mg/kg
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kropp f6r att uppni effekt (226). En svensk registerstudie visade att
dessa nigot hogre doser var timligen stabila 6ver tid (227). Aven
toleransutveckling har beskrivits hos patienter med adhd och kan
kliniskt leda till 6kade doser ocksa hos patienter utan samsjuklig-
het. Ett sitt att hantera det dr kortare perioder pa nagon till nigra
veckor utan medicin (s kallad drug holiday), nigot man anvint sig
av under ling tid inom barn- och ungdomspsykiatrin (229). Ateri-
gen bor man viga risken med obehandlad adhd och eventuella ris-
ker for dterfall mot riskerna med behandlingen med relativt hoga
doser centralstimulantia.

Aven risken for vidareforsiljning eller spridning av forskriven cen-
tralstimulantia maste beaktas (222). Risken for felanvindning eller
vidaref6rsiljning dr 6kad hos yngre och vid samtidigt substansmiss-
bruk av framfor allt andra centralstimulantia (230). For att minska
denna risk rekommenderas initialt delning av medicin, veckovisa el-
ler dven titare kontroller av drogfrihet och samtidigt stod samt rik-
tad behandling for substansbruksyndromet. Vid dosh6jning rekom-
menderas fornyad kontroll av effekt dven med exempelvis Qb-test
eller TOVA for att fa mer objektivt matt pa uppnadd medicineftekt.

Vid aterfall i missbruk ska i forsta hand medicinsk sikerhet be-
aktas. Centralstimulantiabehandling kan beh6va avbrytas for att
till exempel minska risken fér biverkningar, titare kontroller med
medicindelning kan behova aterupptas eller/och preparatbyte till
likemedel utan missbrukspotential kan bli aktuellt.

Atomoxetin (Strattera)
Atomoxetin (Strattera) dr effektivt mot adhd-symtom hos vuxna.
Det har ingen beroendepotential, vilket kan vara en fordel {6r vissa
personer med adhd och samtidigt substansbruksyndrom (231-233)
Det vetenskapliga stodet for eftfekt hos patienter med beroende och
adhd dr dock svagt, nagot bittre vid samtidigt alkoholbruksyndrom
och vid nikotinberoende, men mindre effektiv vid adhd och cen-
tralstimulantia eller opiat/opioidberoende (217). Atomoxetin ir ett
bra alternativ vid angest och depressiva besvir tillsammans med
adhd (223).

Centralstimulantia och atomoxetin ger liknande biverkningar med
vissa skillnader. Biverkningarna dr oftast lindriga och en del av dem,
som till exempel initial huvudvirk samt en viss 6kning av puls och
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blodtryck 4r ofta overgiende. Andra biverkningar som exempelvis
muntorrhet, sexuella biverkningar, somnstérning med flera kan kvar-
std. I vissa fall 6kar centralstimulantia risken f6r dngest och depres-
sion, sirskilt hos personer med samtidig angestproblematik, PTSD
eller affektiv sjukdom. Aven tics kan forvirras av centralstimulantia.
Atomoxetin har oftare trétthet som biverkning jamfort med central-
stimulantia (234). Dessa risker behover beaktas vid samtidigt sub-
stansbruksyndrom och eventuell samsjuklighet med andra psykiska
sjukdomar. Eftersom samsjuklighet dr vanligare hos patienter med
adhd och samtidig substansbruksyndrom behéver 6vrig psykiatrisk
och medicinsk problematik beaktas vid val av preparat.

Guanfacin (Intuniv)

Guanfacin (Intuniv) dr ett nytt preparat for behandling av adhd hos
barn och ungdomar, med en annorlunda verkningsmekanism och
biverkningsprofil dn centralstimulantia och Atomoxetin. Gunafa-
cin har ingen missbrukspotential, ger ingen 6kad somnst6rning och
ingen blodtrycks- och pulsstegring, si den kan pa sikt vara ett in-
tressant preparat. An s linge finns inga studier pa vuxna och inga
studier vid samsjuklighet med samtidigt substansbruksyndrom.

Kardiovaskulir riskvirdering vid farmakologisk behandling for adhd
Bade centralstimulantia och Strattera kan ge kardiovaskuldra bi-
verkningar i form av litt puls- eller blodtrycksstegring (235). Hos
friska individer dr dessa vil tolererade och oftast av ingen klinisk
betydelse (222, 236, 237). Hos personer med 6kad risk for hjirt-
kirlsjukdom (irftlighet, tidigare sjukdomar, hypertoni, 6vriga risk-
faktorer och sa vidare) kan dessa preparat innebira risk for allvar-
liga biverkningar. Det dr sirskilt viktigt att uppmarksamma dessa
sjukdomar hos personer med samtidigt substansbruksyndrom och
adhd. Missbruk av centralstimulantia (kokain, amfetamin, metam-
fetamin och sa vidare) 6kar risk f6r kardiomyopati (238), hjirtin-
farkt och stroke (239) hos unga personer dir man som kliniker inte
torvintar sig dessa tillstind och dirfér kan missa att fraga. Intra-
vendst missbruk okar risken f6r endokarditer, med exempelvis klaf-
fel och hjirtsvikt som konsekvenser (240). Alkoholberoende okar
risken for hjirt- kirlsjukdom (241), men ocksa oregelbunden hog
alkoholkonsumtion kan medféra kardiovaskuldr riskokning (242).
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Aven andra kardiovaskulira riskfaktorer (rokning, overvikt, fetma,
okad stress) dr vanliga hos vuxna med adhd (243, 244).

Noggrann patienthistoria om hjirt- kirlsjukdom, inklusive even-
tuella tidigare sepsis eller endokarditer och fragor om drftlighet for
hjirt- kirlsjukdom, kompletterad med kartliggning av évriga risk-
faktorer (rokning, 6vervikt), EKG-undersokning samt provtagning
med proBNP bor forega insittning av medicinering f6r adhd. Pa-
tienter behover dven foljas 6ver tid med kontroll av puls och blod-
tryck efter insittning av medicinering samt vid doshéjning. Vid
symtom som talar for pulsstegring (till exempel hjirtklappning,
svaghet, synkope, andningsbesvir) kan 24 timmars EKG-mitning
och remiss till primdrvéirden eller kardiologen overvigas for fort-
satt utredning. Blodtrycksstegring som kan uppsta vid behandlingen
med centralstimulantia och atomoxetin dr oftast marginell och kan
hanteras med dosjustering. I det fall hogt blodtryck kvarstir behover
man véga in 6vriga riskfaktorer samt f6r och nackdelar med behand-
lingen. Hypertoni i sig utgér ingen kontraindikation till behandling
med centralstimulantia, men hypertonin behéver behandlas och sta-
biliseras innan behandling med centralstimulantia inleds och even-
tuell blodtrycksstegring noggrant monitoreras i borjan av behand-
lingen och vid doshéjning (236).

Eftersom adhd vid samsjuklighet med substansbruksyndrom ut-
gor en sirskild riskgrupp och graden av péverkan pa blodtryck och
puls varierar mycket mellan individer bor dterkommande kontroller
av puls och blodtryck goras under hela behandlingen (232). Kontroll
av puls och blodtryck rekommenderas minst tva ginger/ar (245) och
vid eventuella biverkningar kompletterad med arlig kontroll av EKG
och proBNP.

Psykosocial och psykologisk behandling
Annu firre studier undersoker psykologiska och psykopedagogiska in-
satser vid samsjuklighet mellan adhd och substansbruksyndrom (216).
Behandlingsinsatserna bor rikta sig mot bigge tillstinden. Psy-
kopedagogiska insatser for adhd (till exempel adhd-utbildning, PE-
GASUS) bér erbjudas. Eventuell anpassning av skol-, arbets- och
hemsituation och kontakt med arbetsterapeut kan bli aktuell.
Aven specifik behandling for substansbruksyndrom bér ing, till
exempel aterfallsprevention, CRA etcetera. Det finns viss indika-
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tion att KBT fo6r substansbruksyndrom verkar forklara den signifi-
kanta forbittringen av adhd symtom i sivil methylphenidat som
placebogruppen i en likemedelsstudie pa toniringar med adhd och
samtidigt substansbruksyndrom, ddr bada grupperna erbjods KBT-
behandling for substansbruksyndrom (216, 246).

Fler studier och mer fokus behévs for att ta reda pid de mest
effektiva och kliniskt gangbara behandlingsstrategierna f6r denna
vanliga samsjuklighet.

FAKTARUTA 14.
Att tinka pa vid farmakologisk behandling

- Regelbunden kontroll av fortsatt drogfrihet, nykterhet (eller kontrollerat alkoholintag) &r
viktig, varfor behandling for adhd och samtidigt substansbruksyndrom bar inledas och
initialt skotas av mottagningar med sérskild kunskap om dessa tillstand, som beroen-
demottagningar. Inga vetenskapliga belagg finns for att nagon langre tids (flera ména-
der) drogfrihet/nykterhet innan inledning av behandling forbattrar behandlingsresultat
och/eller minskar risk for aterfall. Behandling av adhd leder till forbattrad funktion och
det blir lattare att behalla drogfrihet/nykterhet.

- Behandlingen behover inkludera en kombination av farmakologisk och psykosocial
behandling for bade adhd och substansbruksyndrom. Behandling av samsjuklighet
av andra eventuella psykiska sjukdomar behéver inga. Behandling av adhd leder till
forbattrad funktion och det blir lattare att behélla drogfrihet/nykterhet.

- Lakemedel:

— Centralstimulerande: ar generellt forstahandsbehandling vid adhd. Endast for-
skrivare med kunskap om handldggning av samsjukligheten vid substansbruk-
syndrom bor forskriva centralstimulantia till denna patientgrupp. Nagot hogre
doser dn hos personer utan substansbruksyndrom kan kravas.

— Atomoxetin (Strattera): ar ett alternativ for behandling av adhd framfor allt hos
personer med alkoholbruksyndrom.

- Samtidigt substansbruk kan medféra allvarliga biverkningar. Medicineffekten vad
giller koncentrationsférméga och exekutiv formaga uteblir.

- Kardiovaskuldra biverkningar: Bade centralstimulantia och Atomoxetin kan ge kardio-
vaskulara biverkningar. Eftersom adhd vid samsjuklighet med substansbruksyndrom
utgdr en sarskilt riskgrupp och graden av paverkan pa blodtryck och puls varierar
mycket mellan individer bér aterkommande kontroller av puls och blodtryck géras
under hela behandlingen.

- Ldkemedelsverkets rekommendationer: Se sammanfattning for behandling av adhd
(225) https://lakemedelsverket.se/malgrupp/Halso---sjukvard/Behandlings--rekom-
mendationer/Behandlingsrekommendation---listan/Adhd/
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Substansbruksyndrom, psykos och schizofreni -
samband och behandlingsforslag

Férekomst

Det finns ingen orsak att tro att de férvintningar manniskor med
svir psykisk sjukdom har pi anvindningen av droger skulle vara
annorlunda 4n for folk i allminhet: att fira och ha fest, att kinna
avkoppling eller fi en tillfillig paus frin grubbel (247). Risken for
att utveckla substansbruksyndrom ér dock stérre hos personer med
schizofreni dn i normalbefolkningen. Ungefir hilften av alla pa-
tienter med schizofreni utvecklar alkohol- eller narkotikaberoende
i nagot skede av sjukdomen, vilket oftast medfér en uttalad f6rsam-
ring av psykossjukdomen (129, 248). Personer med schizofreni och
samtidigt substansbruksyndrom har mer psykotiska symptom, fler
dterinldggningar, simre foljsamhet till behandling, simre funktion
och mer sociala problem (249, 250). De har ocksi oftare suicidtan-
kar, hogre suicidrisk och hogre risk for tidig déd av andra orsaker.
Omvint kan substansbruksyndrom, frimst anvindning av cen-
tralstimulantia, cannabis och hallucinogener leda till 6kad fore-
komst av psykoser, si kallade drogutlosta psykoser. Dagligt intag
av framfor allt cannabisprodukter med hog THC-halt eller synte-
tiska cannabinoider (till exempel spice) okar risken att insjukna i
cannabisutlost psykos (251). Aven genetisk variabilitet i exempel-
vis dopamintransportéren paverkar risken att insjukna i cannabis-
utldst psykos (252). Langtidsuppfoljning (6-8 ar) visar att omkring
22-30 procent av de som far vird for amfetamin- och metamfetami-
nutlosta psykoser (253-255) och 44-46 procent av de med canna-
bisutldst psykos utvecklar schizofreni eller schizoaffektivt syndrom
(253, 254). Yngre dlder, manligt kon och tidig debut av substans-
missbruk nimns som riskfaktorer f6r att utveckla psykossjukdomar
efter drogutlosta psykoser. Epidemiologiska studier visar att can-
nabisbruk i tondren kan vara en riskfaktor for att utveckla schizo-
freni senare i livet (256-258). Aven omvind kausalitet, det vill siga
att individer med 6kad sérbarhet f6r schizofreni oftare soker sig till
droger, har ndimnts som en forklaring, men studier visar att det inte
kan forklara hela sambandet (251). Den 6kade risken for schizofreni
vid drogmissbruk beror sannolikt pd interaktionen mellan genetisk
sarbarhet och exponering till droger, sirskilt under tondren (259).
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Personer med drogutlosta psykoser har simre foljsamhet till medi-
cinering, uteblir oftare frin uppfoljning och har storre risk for dter-
insjuknande (250). Risken finns att schizofrenidiagnostiken fordréjs
och att dessa patienter inte erbjuds samma vard som 6vriga patienter

med nydebuterad psykos.

Utredning vid psykossymtom och drogintag

Vid samtidigt drogintag kan det vara svirt att skilja schizofreni fran
drogutlost psykos. Har psykosdebuten kommit i samband med dro-
gintag diagnosticeras tillstindet som drogutlost psykos. Om patien-
ten fortsitter att ta droger dr drogutldst psykos svér att skilja fran
schizofreni, dven om prodromala symtom innan drogdebuten kan
tyda pa en schizofreniutveckling. Positiva drogscreeningsprover, att
psykos uppstir enbart vid frekvent (daglig) droganvindning och
plotsligt 6kad dos/styrka och forsvinner eller avtar vid drogfrihet ta-
lar generellt f6r drogutldst psykos. Vid cannabisutlost psykos finns
oftare emotionell labilitet, visuella hallucinationer (ett symtom som
talar f6r organisk psykos), paranoida tankar med grandiosa inslag,
mindre negativa symtom, oftast normal tankeférlopp och tal jaim-
tort med schizofreni dir hérselhallucinos och desorganiserat tan-
ketorlopp och tal dr vanligare (252). Droginducerad psykos brukar
debutera i samband med eller senast tvd veckor efter drogintag och
symtomen kvarstir vanligen nigra veckor. Kvarstir symtomen under
en lingre period bor diagnosen bytas till schizofreni. Screening for
diagnostik av drogintag ir séiledes centralt for diagnostiken.

Vad giller alkoholberoende kan detta diagnosticeras pd samma
sitt som beskrivits i kapitel 4, med bland annat AUDIT och alko-
holmarkorer i blod (250).

Cannabis och psykos

Kopplingen mellan cannabis och utveckling av schizofreni ir ett
omtvistat amne och kan dirfor vara virt att titta nirmare pi ndr
kopplingen mellan substansbruk och psykos diskuteras. Sambandet
pavisades for forsta gingen pa 1980o-talet av svenska forskare (258).
Kopplingen mellan cannabis och psykosutveckling har replikerats
i flera epidemiologiska studier frin Australien, Nya Zeeland och
Holland (257, 260-267). De senaste 10 dren har inneburit en kraf-
tig 6kning av den vetenskapliga litteraturen om sambandet mellan
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cannabis och psykosutveckling (47, 268-270). Risken for att ut-
veckla psykos dr storre om man borjar anvinda cannabis tidigt (271,
272). Vid insjuknande i cannabisutlést psykos finns en stor risk for
att man utvecklar kroniska psykossymtom (273).

Aven om orsakssambanden inte ir helt klarlagda finns i dag kon-
sensus for att risken f6r psykos 6kar om man:

- Borjar roka cannabis tidigt (innan 15 ars alder).

Roker stora mingder cannabis eller anvinder cannabis med

hogt THC-innehill.

- Har en érftlighet {6r psykos, vilket medfor sirskilt 6kad risk
att drabbas av schizofreni efter cannabisanvindning.

Risken for akuta psykotiska reaktioner dr hogre vid intag av synte-
tiska cannabinoider, "spice”, liksom panikéingest, agitation och des-
orientering (274, 275). Detta beror pa att syntetiska cannabinoider
ijamforelse med vanligt THC (se faktaruta, s. XX) ir starka agonis-
ter pi CBr-receptorn (THC ir en svag, partiell agonist pa CB1-re-
ceptorn) och dirfor orsakar kraftigare psykotiska reaktioner (276).

Behandling

For att uppni optimal behandlingseffekt maste behandling for
substansbruksyndrom och psykossjukdomen integreras. Det bety-
der att utdver behandling med antipsykotiska likemedel si ska be-
handling for substansbruksyndrom ocksi inga. Tvi 6versiktsartiklar
(277,278) har gatt igenom kunskapslidget nir det giller behandling
av cannabisanvindning vid samtidig psykisk sjukdom (psykos eller
depression). Man drar slutsatsen att behandling av den psykiatriska
diagnosen med adekvat farmakologisk behandling reducerar can-
nabisanvindning, men att denna grupp patienter ofta behéver ling-
re psykologiska interventioner dn de med endast cannabisproblem.

Medicinsk och psykosocial behandling bidrar till symtomkon-
troll och minskad drogkonsumtion, vilket forbittrar verklighetsfor-
ankringen och den kognitiva férmégan. Om man vill frimja hilsa
miste personens hela livssituation tas i beaktande (279). Det finns
i dag evidens for, om dn begrinsad, att integrerade interventioner,
bade farmakologiska och psykosociala, ir fordelaktiga vid behand-
ling av substansbruksyndrom hos personer med schizofreni.
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Farmakologisk behandling

Bade direkt och indirekt talar ett flertal studier for att andra gene-
rationens antipsykotika dr att foredra, sirskilt de med ligre meta-
bola och kardiovaskulira biverkningar. Depotberedning ar ocksé att
toredra, eftersom foljsamheten okar.

Evidensen for specifika likemedel ér svag. Bland tillgangliga like-
medel fyller risperidon och aripirazole ovanstiende krav. Aripripazol
i oral form har dessutom visat viss direkt effekt pd alkoholberoendets
svarighetsgrad (280). Studier visar att tilligg av naltrexon till antipsy-
kotisk medicinering har effekt pa alkoholberoendet, medan eviden-
sen for akamprosat ir begrinsad. Aven disulfiram ir undersskt med
en randomiserad design och har visat sig vara effektiv (280).

Majoriteten av akuta drogutlosta psykoser klingar av spontant
efter bara nagot till nagra dygn. Nir det giller akuta psykotiska
symtom orsakade av cannabisintag har olanzapin bittre effekt 4n
haloperidol (281).

Eftersom cannabis dr kvar lingre tid i kroppen kan cannabisut-
16sta psykoser ta lingre tid innan de remitterar. Behandling med
haloperidol, olanzapin, aripiprazol kan évervigas. Aven tilligg av
antiepileptika (Valproat, Tegretol) kan provas. Uppfoljning av yng-
re personer med dterkommande drogutlosta psykoser foreslas via
psykosmottagning for att finga upp eventuell schizofrenidebut och
erbjuda tidig intervention.

Hos en del personer med drogutlost psykos som inte kan bibe-
halla drogfrihet utan aterfaller i substansbruk ging pi ging, med
aterkommande psykosepisoder som f6ljd, kan behandling med an-
tipsykotika enligt ovan (per oss eller med depotpreparat) overvigas.

Psykosocial behandling

Trots relativt lite vetenskaplig evidens finns en konsensus i dag att
psykosocial behandling f6r schizofreni och samtidigt substans-
bruksyndrom bér ske integrerat (250). Det finns flera olika psy-
kosociala metoder som visat sig verksamma vid behandling av be-
roende, diribland motiverande samtal och kognitiv beteendeterapi
(aterfallsprevention). Vidare kan det finnas behov av samordning
av behandlingar och stédinsatser, framfor allt vid svira psykiska
sjukdomar, genom att ett multiprofessionellt team, assertive com-
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munity treatment (ACT), ger alla insatser eller genom samverkan-
de team mellan olika instanser. Ingen av dessa har dock visat sig
vara Gverldgsen nigon annan eller "sedvanlig” psykiatrisk behand-
ling vad giller sjukdomssymtom, f6ljsamhet eller risk for édterfall
hos personer med beroende och schizofreni (282).

Information och utbildning till patienterna om samspelet mellan
drogeftekterna och psykossjukdomen dr av betydelse. Detta ér sir-
skilt viktigt vid substansbruksyndrom av cannabis, eftersom canna-
bis kan ha central betydelse for forloppet av psykossjukdomen (250).

Perspektivet bor vara lingt, 6ver flera ér, och vara motivations-
baserat och inte kriva absolut avhallsamhet fran alkohol och dro-
ger utan sikta pa att minska avbrott frin behandling och motivera
till att successivt minska alkohol och annan droganvindning (250).

Samarbete mellan olika aktorer inom landsting och kommun ar
oftast helt nédvindigt.”Samordnad individuell virdplan”ir ett f6r-
sok att forbittra samarbetet och édr reglerat i lag, se avsnittet "Be-
handlingsansvar”i detta kapitel.

Samordnad individuell virdplan (SIP): http://www.socialstyrel-

sen.se/fragorochsvar/samordnadindividuellplan-sip.
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Behandling av tobaksberoende vid
samsjuklighet med substansbruksyndrom

Forekomst och patofysiologi

Rokning dr kraftigt overrepresenterat hos personer med psykisk
sjukdom. Detta utgor ett mycket allvarligt hélsoproblem som behd-
ver uppmirksammas av hilso- och sjukvirden, men dessutom ér in-
tresset fOr att sluta roka stort i gruppen (283). Tillvinjning till tobak
skiljer sig inte frin beroendeutveckling av andra droger, sannolikhe-
ten dr till och med storre f6r en beroendeutveckling av tobak jim-
tort med manga illegala droger. Nikotintillférsel modulerar nivéer av
dopamin och andra neurotransmittorer som férmedlar beroendeska-
pande drogers effekter. Nikotin binder till acetylkollinreceptor i hjar-
nan och stimulerar adrenalinutséndring fran binjurebarken. Skillna-
den mellan nikotin och acetylkolin ér att nikotin inte bryts ner pa
samma sitt, vilket ger en f6rlingd effekt. Korttidseffekterna av niko-
tin dr 6kad koncentrationsférméga, 6kat blodtryck, respiration, hjirt-
frekvens samt en 6kad glukosfrisittning. Nikotin paverkar hjirnans
bel6ningssystem genom att 6ka dopaminaktiviteten, men édven de
kroppsegna endorfinerna stimuleras. Kinslan av vilbefinnande 6kar
och man kinner sig bittre till mods (284).

Behandling

Med milinriktad information som tar hinsyn till individens forut-
sattningar kan man paverka manga rokare. Det giller dven personer
med svér psykisk sjukdom. Att ta beslut om rokstopp eller i varje fall
oka motivationen for en forindring framéver dr meningsfullt. Tillagg
av likemedel i samband med ridgivning ger fler tobaksfria patienter.
Bland de likemedel som visat effekt vid behandling med farmaka
utan samtidig annan psykisk sjukdom ér nikotinsubstitution f6rsta-
handsmedel. Medlet har vildokumenterad effekt mot abstinens och
okar chansen f6r rékstopp med 50-70 procent. Likemedlen finns i
olika former som plister, tuggummi och inhalation och har inga all-
varliga biverkningar. Alla dr lika effektiva, men det kan vara klokt att
kombinera ett preparat med laingsam utséndring som basbehandling,
exempelvis plaster, med ett som vid behov kan ge snabbare lindring,
som spray eller tablett. Svirare beroende kréver ofta hogre doser och
plaster dr da en bra bas. Behandlingen kan paga i 2-3 ménader (285).
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Vareniklin 4r en nikotinagonist/-antagonist, det betyder att pre-
paratet ger viss stimulering av nikotinreceptorerna samt blockad av
exogent tillf6rt nikotin. Effekten blir att rokaren erfar viss tillfreds-
stillelse av preparatet, men ett bloss ger ingen ytterligare beloning.
Preparatet 6kar chansen att sluta roka 2-3 ginger jaimfort med pla-
cebo och gir att kombinera med nikotinersittning. Vareniklin ar
rabattberittigat i samband med motiverande stéd. Det intas pero-
ralt 2 ginger/dag under 12 veckor och dosen trappas upp. Lingre
behandling kan krivas, men di omvint med nedtrappning (totalt
upp till 24 veckor). Vanligaste biverkning dr illamaende och svérare
biverkningar som depression och agitation har diskuterats men ér
ovanliga. Viss misstanke om paverkan pé hjirtrytm med mera hos
personer med hjirtsjukdom har patalats men dr inte helt faststilld

Bupropion ir ett antidepressivum som himmar aterupptaget av
dopamin och noradrenalin. Effekten dr klart bittre jamf6rt med pla-
cebo, men har hos personer utan samtidig psykisk ohilsa inte visat
sig vara bittre dn nikotinersittning. Det 4r klassat som andrahands-
val, dr receptbelagt och intas oralt 1-2 ganger per dag i 7-8 veck-
or. Vanligaste biverkningarna dr somnstorning, illaméende samt torr
mun och en mycket ovanlig biverkan idr okad kramprisk (286).

Att tdnka pd vid behandling vid samsjuklighet
Samsjuklighet med depression eller psykos forsvarar behandling,

men st6d finns for att behandling av tobaksberoende vid dessa till-
stand ér effektiv. Det finns nu evidens att bupropion och vareniklin
ar effektiva vid rokstopp hos personer med psykisk sjukdom (287).

Deprimerade patienter har oftare svarare nikotinberoende. Pa-
verkan pa huméret blir dirmed vanligen mer patagligt vid rokstopp.
Epidemiologiska studier visar att rokare mycket oftare dn ickeroka-
re lider av depressioner nigon ging under sitt liv. Tidigare depres-
sioner, aktuell depression eller aterfall i depressioner minskar chan-
serna att sluta roka (288).

Studier pé patienter med schizofreni har visat att sarskilt bupro-
pion, men dven vareniklin, signifikant 6kar andelen som slutar roka
vid schizofreni (280, 289). Nikotinplaster forvintas ha effekt ocksé
pa rokare med schizofreni.

Till den omfattande EAGLES-studien randomiserades Gver
8 ooo rokare, varav hilften med psykisk sjukdom (patienter med
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affektiva sjukdomar, dngestsyndrom, psykossjukdom och emotio-
nell instabilitet ingick), till vareniklin, bupropion, nikotinersitt-
ning eller placebo. Sammanfattningsvis sigs att varenikli, bupro-
pion och nikotinerittning dr sikert att ge dven till personer med
psykisk sjuklighet. Samtliga ger klart bittre effekt dn placebo, men
vareniklin dr allra bist avseende rokfria efter 24 veckor. Tidigare
misstankar om att patienter som fatt vareniklin hade en 6kad risk
tér depression och sjilvmord bekriftades inte. Studien har dessut-
om virderats i en Cochran-rapport frin 2016 (290).

Allmint stod och info: http://slutarokalinjen.se/.
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BILAGA 1

AUDIT

Har dr ett antal fragor om dina alkoholvanor det senaste aret.

Vi ar tacksamma om du besvarar dem sa noggrant och arligt
som mojligt genom att markera det alternativ som galler for dig.

MED ETT GLAS MENAS

FOLKOL

i

12-15 CL ROTT
ELLER VITT VIN

@ 8CL
STARKVIN

-

33CL 33CL acL
STARKOL STARKCIDER SPRIT
HUR GAMMAL AR DU? AR O MAN [0 KVINNA
1. Hur ofta dricker du alkohol? 1 GANG IMANADEN  2-4 GANGER 2-3 GANGER 4 GANGER/VECKA
ALDRIG ELLER MER SALLAN | MANADEN IVECKAN ELLER MER

2. Hur méanga "standardglas” 1-2 3-4 5-6 7-9 10 ELLER FLER
(se exempel) dricker du en typisk O O O O
dag da du dricker alkohol?

3. Hur ofta dricker du sex sdidana MER SALLAN AN EN DAGLIGEN ELLER
"standardglas” eller mer vid ALDRIG  GANGIMANADEN ~ VARJEMANAD  VARJEVECKA  NASTANVARJE DAG
samma tillfalle? O O O O O

4. Hur ofta under det senaste aret har MER SALLAN AN EN . DAGLIGEN ELLER
du inte kunnat sluta dricka sedan ALDRIG ~ GANGIMANADEN ~ VARJEMANAD  VARJEVECKA  NASTANVARJE DAG
du borjat? O O O O O

5. Hur ofta under det senaste aret MER SALLAN AN EN . DAGLIGEN ELLER
har du latit bli att gora ngot som ALDRIG ~ GANGIMANADEN ~ VARJEMANAD  VARJEVECKA  NASTANVARJE DAG
du borde fér att du drack? O O O O O

6. Hur ofta under senaste aret har MER SALLAN AN EN . DAGLIGEN ELLER
du behdvt en "drink” pA morgonen ALDRIG ~ GANGIMANADEN  VARJEMANAD  VARJEVECKA  NASTANVARJE DAG
efter mycket drickande dagen innan? O O O O

7. Hur ofta under det senaste aret har MER SALLAN AN EN . DAGLIGEN ELLER
du haft skuldkinslor eller samvets- ALDRIG ~ GANGIMANADEN  VARJEMANAD  VARJEVECKA  NASTANVARJE DAG
forebraelser pa grund av ditt O O O O O
drickande?

8. Hur ofta under det senaste aret har MER SALLAN AN EN . DAGLIGEN ELLER
du druckit s4 att du dagen efter inte ~ ALPRIG  GANG I MANADEN VARJEMANAD  VARJEVECKA  NASTANVARJE DAG
kommit ihig vad du sagt eller gjort?  [] O O O O

9. Har du eller nigon annan blivit JA, MEN INTE UNDER DET JA, UNDER DET
skadad pa grund av ditt drickande? ~ NEY SENASTE ARET SENASTE ARET

10. Har en slikting eller vin, en likare JA, MEN INTE UNDER DET JA, UNDER DET
(eller nagon annan inom sjukvirden) NEY SENASTE ARET SENASTE ARET
oroat sig over ditt drickande eller O O O

antytt att du borde minska pa det?
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Har du besvarat alla fragor? — Tack for din medverkan!

Oversatt och bearbetat av professor Hans Bergman vid Karolinska Institutet.



BILAGA 2

Dryckeskalender 12 veckor

Notera hur manga enheter (standardglas) du dricker varje dag och summera antalet
for hela veckan. Forsok att versatta det du druckit till antal standardglas. Ett stan-
dardglas innehaller 12 gram alkohol. Varje enhet i fuguren nedan &r ett standardglas:

ﬁi

Lattol Folksl Starka! Starkvin Sprit
2x33d 50 cl 1% 33¢cl 12.¢l 8l 4d

Vill du vara extra noggrann sa mat upp hur mycket ditt vinglas rymmer och ange
antal standardglas enligt guiden nedan:

Om vinet innehaller ca 10 % alkohol &r ett standardglas 15 cl och en flaska vin (75 cl) rymmer 5 glas.
Om vinet innehéller ca 12,5 % alkohol &r ett standardglas 12 cl och en flaska vin (75 cl) rymmer 6 glas.
Om vinet innehaller ca 14 % alkohol &r ett standardglas 11 cl och en flaska vin (75 cl) rymmer 7 glas.

SUMMA ANTAL

VECKA MANDAG TISDAG ONSDAG TORSDAG FREDAG LORDAG SONDAG GLAS/VECKA
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BILAGA 3
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Addicion Research Foundation Clinical Institute Withdrawal Assesment for Alcohol[CIWA-Ar)

Beroendecentrum 5tockholm

LILLAMAENDE OCH KRAKNINGAR

-Fraga: Ar du illsmasnde? Har du krikts?

0. Ej ilam3ende/krikning.

1. Ltt illamasnde.

z

3

&, Mstigt illamdence med kndljningar

5

6

7.Konstart illamdende, kviljringar och krdkringar.

2 TREMOR — Uhstraickts armar och sErade fingrar.
0. Ingen tremor.

1. Ej synlig men kanbar tremor pd fingertopparna.
2

3

4, Mstlig tremor med utstriceta armar.

5

&

7. Kraftig tremor trots stid for armar.

3. SWETTNINGAR

0. Ingen svettning.

1. Fuktigs handfiator.

2

3.

4. 5Synligs swettdroppar pﬂ'up:nna
5

&

7. Kroppen bt av svett.

4. ANGEST — Friga: Kanner du dig orolig?
Q. Ingen 5115!-_'.1. lugn.

1. Wychet Bt dngest.

z

3

4, Mitig dngest, sler spdnd.

5.

[

7. Krafsig panik, mycket stark Sngest

5. PSYKOMOTORISK ORO
0. Kormal aktivitet

1. Kzt firhibjd aktvitet.

i

3

4. Méttigt orolig och rastis.

5

6.

7. Kan inte sitta eller ligga st alis.

Total podng:......... Maximal podng 67.

Podng <8:  Ej farmaka.
Poang 15-20: Ge omedelbart farmaka

CGversdttning C. Hollstedt 1991

6. TAKTILA FORANDRINGAR — Frags Kanner du
nagon kiada eller brinnande kinsia? Kanns det
Som smadjur pa eller under huden?

D.Inga t=ktila forandringar

1.Artydeta taktils frandringar.

2.L5itta taktila frandringar.

3. Mattligs taktila fir3ndringar

4 Méttiga titils halludnationer.

5.Kraftigs taitila hallucinationer.

6. Mycket kraftiza taktila halludnationer.
7.5t5ndigs witila hallucinationer.

7. HORSELFORANDRINGAR — Ar dina hérselintryck
Férstirkts eller skrimmande? Har di nagonting som
oroar dig? Hor du saker som inte finns?

.Inga horselfGrardringar.

1. Artytt frstarkta hérselintrycs

2.L5itt frstarkta hrselintryck.

3. Mattigt forsthricta harsefintryck.

4, Moderata hibrsethallucinationer.

5. Kraftigs hirselballucinationer.

6. Wtyckes kraftiga hdrsefhallucnationer.

7. SEndiga horselhallucinationer

B, SYNFORANDRINGAR — Fraga: Kanns |jussts styrka
eller firg onormalt? Ser du nagonting som oroar dig?
Ser du saker som int= finns?

0. Inga synfarandringar

1. Antydda synfGrandringar

2.L5tta syrfdrandringar.

3.Mittiga syrfBrandringar.

4 Mittiga syrhallucinationer.

5.Eraftigs synhallucinationer

6. Myckes kraftiga synhalludnationer

7. S8ndiga synhallucinationer.

9, HUVUDVEARK- Fraga: Har du hueadvark?
KEnns det som ett band runt pannan? 0B5: Beddm
iinte eventuell yrsel

Quingen huvudhdrk.

1. Miyckes &t huvudvrk.

2.5t huneuchvn.

3.Maderat huvudhnk

4. Moderat kraftig huvadvri

5.Eraftig huudirk.

6. Mycket kraftis huvudvark.

7.Extremn kraftig huvudin.

10, CRIENTERING-Frags: Vod &r det for dog idog?
Var #r wi nagorstans? Vem &r j ag?

0. Normalt orienterad och kan utfira seriesdditioner.
1. Kan =j utfora serieadditioner eller os3ker till datumn.
2, Desonienterad for datum med higst 2 dagar.
3.Desorienterad for datwm med mer 3n 2 dagar.

4. Desorenterad for datum, plats och/eller pers.

Podng 9-14: Sannolikt farmaka.
Podng > 20: Risk far DT.



