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Termen förekommer i ett flertal mo-
derna svenska läroböcker. Den kommer
ursprungligen från Minuchin och me-
darbetare som 1975 beskrev ett familje-
mönster som man funnit hos tre famil-
jer med flickor med diabetes. Flickorna
hade flera gånger lagts in på grund av
ketoacidos [1]. Minuchin framförde hy-
potesen att ketoacidosen orsakats av att
flickorna fått en ökning av fria fettsyror
i blodet till följd av känslomässig spän-
ning. 

I ett i familjeterapikretsar mycket
berömt experiment, som mig veterligen
aldrig upprepats, visade han att dessa
barn, till skillnad från friska kontroll-
barn eller barn med diabetes och bete-
enderubbningar, uppvisade en högre
höjning av fria fettsyror när de var när-
varande då föräldrarna diskuterade en
konflikt. 

Mönster av insnärjdhet, 
överbeskydd, rigiditet…
Denna höjning kvarstod också läng-

re än för kontrollbarnen. Minuchin kal-
lade detta primär psykosomatisk sjuk-
dom och menade att den hängde sam-
man med ett specifikt familjemönster.
Detta mönster kännetecknas av insnärj-
dhet, överbeskydd, rigiditet och dålig
konfliktlösningsförmåga.

För att barnet skulle utveckla sym-
tom krävdes också att det var indraget

som avledare i en föräldrakonflikt, så
kallad triangulering. Minuchin menade
dock själv att det endast var en liten spe-
cialgrupp som detta gällde [2]. 

Denna beskrivning har blivit ett hu-
vudtema när man talar om familjefunk-
tion och psykosomatik hos barn.

Grund för flera
diagnostiska modeller
Minuchins beskrivning har legat till

grund för flera av de familjediagnostis-
ka modeller som utvecklats, särskilt Ol-
sons cirkumplexa modell med två U-
formade dimensioner, »adaptabilitet»,
med rigiditet och kaos som ytterpoler,
och »sammanhållning», med dimensio-
nerna insnärjdhet och frikoppling som
ytterpoler [3].

Denna modell har även inspirerat
svenska familjeterapiforskare, och
Olsons instrument för skattning av
familjer har utvecklats till Clinical
rating scale – turbo [4].

I Tyskland har Stierlin inspirerats av
Minuchins beskrivning. Han talar dock
om tre typer av familjemönster hos psy-
kosomatiskt sjuka ungdomar: 

Den bundna familjen, som i mycket
liknar den »psykosomatiska», den kluv-
na familjen och den splittrade familjen
[5]. 

Stierlin bedömde att den bundna fa-
miljen utgjorde ungefär hälften av fal-
len i ett kliniskt material. 

»Psykosomatiska familjen»
ses som orsak till symtom
Den psykosomatiska familjemodel-

len implicerar ett kausalsamband mel-
lan familjefunktion och psykosomatis-
ka symtom. Den innebär också ett inci-
tament till vårdpersonal att försöka
minska på föräldrars överbeskydd och
att främja barnens autonomi.

Modellen saknar 
empiriskt stöd
Vad finns det då för empiriskt stöd

för att de karakteristika som beskriver
den psykosomatiska familjen har bety-
delse för utveckling av psykosomatisk
sjukdom hos barn? 

Faktiskt mycket litet. I själva verket
går de flesta samband mellan familje-

funktion och sjukdomssymtom hos
barn, som finns dokumenterade, i mot-
satt riktning.

Redan 1979 kritiserade Burbeck den
psykosomatiska familjemodellen [6].
Han hade undersökt 42 barn med astma
och funnit att de mest sjuka hade ett fa-
miljemönster som kännetecknades av
kaos och frikoppling.

I en annan studie jämförde man en
grupp på 20 barn med astma, som be-
skrevs som kontrollerbar, med en grupp
på 20 barn med svårkontrollerad astma.
Barnen med kontrollerbar astma hade
familjer som kännetecknades av mer
struktur och sammanhållning än den
andra gruppen [7].

De flesta barn
är inte överbeskyddade
Psykosomatiska symtom hos barn är

mycket vanliga. Det som är empiriskt
dokumenterat är att psykosomatiska
symtom hos barn kan ha samband med
konflikter inom familjen och dålig pro-
blemlösningsförmåga hos föräldrarna
[7].

De flesta av dessa barn lider snarare
av för litet än för mycket (över)be-
skydd. De kanske har frånskilda för-
äldrar, som inte är överens. Det finns
ekonomiska problem i familjen, gräl
och missbruk. Barnen är mobbade eller
har andra skolproblem eller styvfamilj-
sproblem, är utsatta för övergrepp etc
etc. Dessa fynd motsäger givetvis inte
att det finns familjer som liknar de
Minuchin beskrivit.

En liten grupp barn har så handi-
kappande symtom att de uppfyller kri-
terier för somatisering enligt DSM-IV.
Barn med somatisering har ofta en
ängslig, hämmad läggning med kamrat-
problem. Det finns ofta andra familje-
medlemmar som lider av sjukdom, och
föräldrarnas bemötande av barnet kan
förstärka barnets sjukdomsupplevelse –
»modellering» [8].

Men det finns inga belägg för att just
överbeskyddet skulle vara en patogen
faktor. När det gäller barn med diabetes
t ex, så visar de flesta studier att ett
starkt föräldraengagemang i hur barnet
sköter sin sjukdom gynnar barnets/ung-
domens metabola kontroll. En för tidig
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självständighet härvidlag kan vara för-
ödande [9-11].

Rolland har beskrivit att vid akut
sjukdom så mobiliseras sammanhållan-
de/centripetala krafter i familjen; man
bilägger gammalt groll och ökar enga-
gemanget för sin familj [12]. Många av
de drag som tillskrivs den psykosoma-
tiska familjen kan i själva verket vara
adaptativa när ett barn har en kronisk
sjukdom, särskilt »insnärjdhet» och »ri-
giditet» [13].

Man kan undrahur det kommer sig
att Minuchins beskrivning utifrån tre
patientfall fått en så oerhört stark ge-
nomslagskraft. Det tycks vara något
mycket förförande i modellen som gör
att man fortsätter att lära ut den, trots att
det empiriska stödet är så magert. 

Den stora förtjänsten med »den psy-
kosomatiska familjen» är att det är den
första genomarbetade modellen för
samband mellan interpersonella relatio-
ner och individuell, fysiologisk reakti-
vitet. Men kreativa idéer från en begå-
vad forskargrupp borde prövas och vi-
dareutvecklas, inte behandlas som en
absolut sanning.

Ett annat problem med »den psy-
kosomatiska familjen» är också själva
termen. Dels utsäger själva begreppet
något om etiologin till sjukdomen, dels
hör sjukdomssymtom till en individ,
inte en grupp individer, annat än i över-
förd bemärkelse. 

Dessutom anses det ju alltmer vara
diskriminerande att använda sjukdom
som adjektiv. Man är inte sin sjukdom,
man har en sjukdom. I analogi med att
det inte finns diabetiker eller schizofre-
na, men väl personer med diabetes eller
schizofreni, så borde vi lära oss undvi-
ka att använda psykosomatisk som ad-
jektiv för att kategorisera familjer.
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Kan kalciumblockerare
öka risken för suicid?
Enligt en ny svensk studie kan be-

handling med kalciumblockerare möjli-
gen öka risken för suicid, kanske bero-
ende på att medlen har en depressiv ef-
fekt (BMJ 1998; 316: 741-5). Detta har
tidigare antytts av fallrapporter och en
epidemiologisk studie.

Forskarna fann samband mellan för-
brukningen av sju kardiovaskulära lä-
kemedel och dödligheten i suicid i 152
kommuner, dock inte för ACE-hämma-
re. Efter korrigering för variationer i
hjärt–kärlsjuklighet kvarstod samban-
det endast för kalciumblockerare. Detta
bekräftades i en undersökning av risken
för självmord i en kommun, bland 617
som använt kalciumblockerare och
2 780 som tagit sju andra preparat. Fle-
ra felkällor kan ha snedvridit resultaten.

»Kalciumblockerare vid hypertoni –
osäkerheten kvarstår», är slutsatsen i en
ledare i New England Journal of Medi-
cine, som redovisar resultaten av fem
års behandling med den långtidsver-
kande kalciumblockeraren nisoldipin
respektive ACE-hämmaren enalapril. I
studien ingick 470 patienter med icke
insulinberoende diabetes och hypertoni
(1998; 338: 645-52, 679-81).

Sedan 25 patienter som behandlats
med nisoldipin fått hjärtinfarkt mot 5 i
enalaprilgruppen avbröts den jämföran-
de studien. Rönens hållbarhet måste prö-
vas i andra studier, eftersom denna i förs-
ta hand planerats för att undersöka kom-
plikationer till diabetes vid måttlig re-
spektive intensiv kontroll av blodtrycket.

Idag bör man föredra ACE-hämma-
re och diuretika i låg dos för att förebyg-
ga kardiovaskulära komplikationer hos
hypertoniker med diabetes, konklude-
rar en ledare i Lancet (1998; 351: 689-
90).

Svaga studier om demens
och östrogensubstitution
Det finns plausibla biologiska meka-

nismer genom vilka östrogen skulle
kunna förbättra kognitionen och mins-
ka risken för demens. De publicerade
studierna av postmenopausal substitu-
tion är dock så dåliga och har gett så
motsägelsefulla resultat att man idag
inte kan rekommendera östrogen för att
förebygga eller behandla Alzheimers
sjukdom eller andra former av demens.
Det är slutsatsen av en metaanalys av de
tio bästa studierna på området (JAMA
1998; 279: 688-95).
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