
❙ ❙ Det kliniska begrepp som omfattar en
likartad grupp psykoser fick namnet
schizofreni för knappt 100 år sedan av
den schweiziske psykiatern Eugen Bleu-
ler (Figur 1). Hans son, Manfred Bleuler
(1903–1994), som fortsatte faderns
forskningsarbete, ansåg att schizofrenin
var den mest gåtfulla av alla psykiska
sjukdomar.

Bror Gadelius (1862–1938) beskrev
schizofreni i Läkartidningen första
gången 1917 under rubriken »Sinnes-
sjukdomarnes indelning« [1] men hade
redan 1916 i Nordisk familjebok skildrat
sjukdomen på följande sätt:

»Schizofreni (af grek. schizein, splittra,
och fren, sinne), psykiatr., en term, som
professor E. Bleuler i Zürich användt för
att beteckna den söndring och splittring
af de psykiska funktionerna och därmed
af personligheten, som kommer till

stånd inom den grupp af sinnessjukdo-
mar, hvilken sammanfattas
med beteckningen dementia
præcox. Inom denna grupp
särskiljer man lämpligen två
sjukdomsformer, hebefreni
och katatoni. Medan den
förstnämnda formen i allmän-
het kännetecknas af en små-
ningom under pubertetsåren
sig utvecklande slöhet (de-
mentia), är det företrädesvis
den andra formen, katatonien,
som utmärkes af här åsyftade söndring
inom själslifvet, hvilken gett anledning
till termen schizofreni. Söndringen
kommer särskildt till synes inom vilje-
lifvet, och den sjuke plägar förnimma
densamma som ett tvång af olika slag,
hvilket ofrivilligt behärskar honom, så
att han vid sidan af och ofta i strid mot
sin egen vilja tycker sig förnimma en an-
nan vilja af hemlighetsfull och mystisk
natur, hvilken i mer eller mindre tydlig
grad gör honom herraväldet stridigt
öfver hans egen kropp, hans eget jag.
Rörelser komma härunder till utförande
och tankar uppträda i hans medvetande,
hvilka han knappast vill erkänna som
sina egna, och han söker förklara desam-
ma som beroende på ’hypnotism’, främ-
mande ingifvelse, trolleri eller besatthet
m. m.«

Till denna beskrivning kan man lägga
betydelsen av tidsförloppet, som man
gör vid andra sjukdomar. I de flesta dia-
gnossystem ställs diagnosen schizofreni

inte förrän efter sex månaders sjuk-
domslängd. Kortare sjukdomsperiod,
men längre än två veckor, benämns
»schizofreniform störning« och kortare
än två veckor »kortvarig reaktiv psy-
kos«. 

Manfred Bleuler rapporterade 1972
om en 20-års uppföljningsstudie av 100
manliga och 108 kvinnliga patienter
med schizofreni som han personligen
undersökt. Dessa har senare följts upp
med moderna klassifikationssystem
med god överensstämmelse. Intressant
nog hade 25 av patienterna tillfrisknat
spontant från sin schizofrena psykos [2]. 

Universellt accepterade diagnostiska
kriterier baserade på standardiserade
skattningsskalor och instrument har lett
fram till den diagnostiska syn på schizo-
freni som speglas i WHOs sjukdoms-
klassifikationssystem ICD och det ame-
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Ett sekel av forskning om schizofreni visar på gradvisa framsteg som
gjorts för att identifiera riskfaktorer, klarlägga delar av de etiologiska
processerna och förbättra behandlingen. Läkartidningens artiklar
ger exempel på hur kunskapen vuxit fram. De beskriver hur ärftliga
och prenatala faktorer kan ge upphov till en konstitutionell sårbarhet
som i samband med hormonstormar i puberteten och andra påfrest-
ningar kan utlösa sjukdom.
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»Söndring och splittring
af de psykiska funktionerna«
Schizofreni i Läkartidningen under 100 år

Figur 1. Försättsbladet till
Eugen Bleulers bok »Dementia
praecox oder Gruppe der
Schizophrenien« (i »Handbuch
der Psychiatrie«) från 1911. I

boken används för första gången
diagnosen schizofreni. Eugen Bleuler (lilla
bilden) levde mellan 1857 och 1939.



rikanska diagnostiska systemet DSM
som används idag. Dessa system beskri-
ver schizofreni genom förteckning av
symtom som vanföreställningar, hallu-
cinationer, tanke- och beteendestörning-
ar men utesluter symtombilder orsakade
av organiska hjärnskador. DSM-dia-
gnostiken innebär således en paradox.
Om schizofreni bara kan diagnostiseras
i avsaknad av organisk patologi frågar
man sig varför vi använder dessa krite-
rier också i forskning när vi i själva ver-
ket letar efter neuropatologi som orsak
till schizofreni. En del av svaret ryms i
Erik Goldkuhls inlägg från 1943 där han
diskuterar gränsen mellan »Funktionellt
eller organiskt?« vid schizofreni och
konstaterar att »egendomliga symtom
betecknas som funktionella, endast där-
för att man ännu inte fått deras organis-
ka underlag riktigt klart för sig« [3]. Det
är osannolikt att schizofreni har en enda
orsak och mer troligt att det inträffat oli-
ka processer hos skilda patienter även då
symtomen är lika.

Men kan vi någonsin få reda på hur en
schizofren patient upplever symtomen i
sitt inre? Ett försök att beskriva hur stö-
rande tankar och röster upplevs kan ses i
en film som är gjord av en schizofren pa-
tient. Den virtuella sekvensen är utlagd
på webben där besvärande schizofrena
symtom framställs på ett övertygande
sätt hos en patient som störs av kom-
menterande röster med motstridiga bud-
skap när han skall hämta sin medicin på
ett apotek [4]. 

Behandlingsförsök vid schizofreni
Forskningen under 100 år kännetecknas
inte så mycket av enstaka genombrott
som av gradvisa framsteg i fråga om
schizofrenins patofysiologi. Nya be-
handlingsmetoder i form av insulinbe-
handling, elektrostimulering (ECT) och
lobotomi började användas på 1930-ta-
let. Tjugo år senare fann man av en
slump att ett rogivande medel som ut-
vecklats inom anestesin kunde lindra
svåra besvär vid schizofreni [5]. 

Läkartidningens första årgång
Vid 1900-talets början fanns inte ens
namn för de företeelser som vi idag be-
traktar som allmänt vetande. Termen
biokemi användes först 1903, hormon
1905 och schizofreni 1911. I första år-
gången av Läkartidningen, 1904, disku-
terade Bror Gadelius villkoren för att
kunna förstå psykossjukdomarna och
pekade speciellt på brister i kunskap om
»hjärnans anatomi och funktion« och
om »de psykiska sjukdomarnas klinik«
[6]. 

Det var vid den tiden inte ens klarlagt
på vilket sätt nervcellerna sände signaler
till varandra; om det skedde på elektrisk

eller kemisk väg. Framför allt var det ett
problem att förklara hur elektrisk aktivi-
tet kunde hämma nervimpulser. Som
ofta när hypoteser inte kan testas, till ex-
empel på grund av bristande basal kun-
skap och metodik, och därför inte beläg-
gas eller avvisas, uppstår lätt tvister om
vad som är rätt och fel. Ett sådant läge il-
lustreras i två historiskt intressanta artik-
lar av Einar Sjövall 1905 om den hårda
»Striden om neuronläran« [7].

Kunskapen som krävdes för att kunna
förstå det väsentliga i nervsignalernas
natur skulle ta mer än 50 år att uppnå.
Strukturen av adrenalin påvisades 1904,
och acetylkolin isolerades 17 år senare av
Otto Loewi som tillsammans med sir
Henry Dale belönades med Nobelpris i
medicin 1936 för »upptäckter angående
kemisk överföring av nervimpulser« [8].
Impulser kunde bevisligen överföras från

en nervcell till en annan med hjälp av ke-
miska substanser – men hur gick det till? 

På en kongress i Stockholm 1927
blev den unge Ulf von Euler, då 22 år, in-
spirerad av Otto Loewis demonstratio-
ner av kemisk transmission, något som
ledde till hans upptäckt av signalsub-
stansen noradrenalin 1946. Under de
följande 15 åren utvecklades den grund-
läggande kunskapen om signalsubstan-
serna i centrala nervsystemet, inte minst
genom insatser av många svenska fors-
kare [9]. Dessa resultat lade grunden till
modern psykofarmakologi, nya hypote-
ser om hjärnans funktion och förbättrad
schizofrenibehandling. 

Djurstudier av hjärnbarkens funktion 
Vad visste man över huvud taget om
hjärnan och särskilt hjärnbarkens funk-
tion för 100 år sedan? Man var helt hän-

visad till djurexperiment för att kartläg-
ga sambandet mellan hjärnfunktion och
beteende. Med tanke på dagens kunskap
förstår vi att resultaten av djurexperi-
menten var ganska nedslående. Profes-
sor Göran Liljestrand beskrev 1915 för-
sök som gjorts för att klarlägga hjärn-
barkens funktion hos apor och samman-
fattade resultaten: »Efter borttagandet
av ena hemisfären, påfallande små rubb-
ningar, då aporna kunde äta, röra sig och
sova som vanligt« [10]. 

Psykoanalys och schizofreni
Sigmund Freud (1856–1939) fann det
utsiktslöst att behandla psykotiska till-
stånd med hjälp av psykoanalys. Han be-
skrev i »The project of a scientific
psychology« (1895) att sambandet mel-
lan hjärnbarkens funktion och beteendet
var för komplicerat för att kunna förstås
vid den tidpunkten [11]. Han beslöt sig
därför för att studera de inre mentala pro-
cesserna. Freuds årsbarn Emil Kraepelin
(1856–1926), som gjorde det grundläg-
gande förarbetet till schizofreni med de-
mentia praecox-begreppet, hade liknan-
de uppfattning om psykoanalys vid psy-
kosbehandling: »Det som är bra är inte
nytt och det som är nytt är inte bra.« 

Freud tänkte att psykoanalytisk insikt
omsider skulle kunna bygga broar till
kunskapen om hjärnans fysiologi. Hur
ett sådant brobygge skulle kunna gå till
har diskuterats 100 år senare av Eric
Kandel, en av Nobelpristagarna år 2000
[12]. Kandel anser att en samverkan
mellan psykoanalys, kognitiv psykologi
och neurobiologi kan leda till ny och
djupare förståelse av sambandet mellan
hjärna och själsliv (mind), mellan med-
vetna och omedvetna processer, och att
modern beteendeforskning måste inne-
fatta också den neurobiologiska kunska-
pen.

Insulinbehandling, ECT och lobotomi 
Frustration över brist på effektiv be-
handling vid schizofreni gjorde att psy-
kiatrer och neurologer på 1930-talet bör-
jade pröva olika somatiskt inriktade me-
toder. Det gällde såväl biokemisk effekt
med till exempel insulin [13, 14] som
elektrisk stimulering (ECT) [15] och
neurokirurgiska försök att skära av nerv-
trådar till och från bansystem i hjärnans
pannlober (lobotomi) [16].

Hormonet insulin som hade upp-
täckts 1922 visade sig ha en allmänt lug-
nande effekt på oroliga psykiatriska pa-
tienter. Den österrikiske läkaren Man-
fred Sakel såg positiva resultat när han
gav insulin vid schizofreni, särskilt vid
de tillfällen då insulinet framkallade
kramper hos patienterna genom att sän-
ka blodsockernivåerna. Den italienske
läkaren Lucio Bini kunde utlösa liknan-
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Figur 2. Arkitekter engagerades för att
illustrera övergång av »cellafdelning af
äldre typ« till »cellafdelning omändrad till
öfvervakningsafdelning«. Från Allmänna
Svenska Läkartidningen N:o 12, 1905.



de kramper med elström. Tillsammans
med Ugo Cerletti prövade han 1938
elektriskt framkallad kramp, »elchock«,
vid schizofreni. Som så många gånger ti-
digare i medicinens historia har en be-
handling som börjat användas för en in-
dikation – som elchock för behandling
av schizofreni – senare visat sig vara mer
effektiv vid andra sjukdomstillstånd, i
detta fall depression och melankoli.

I mars 1936 började den portugisiske
neurologen Antonio Egas Moniz använ-
da en ny metod för schizofrenibehand-
ling, den så kallade lobotomin, som se-
nare belönades med Nobelpris för »upp-
täckt av den prefrontala leukotomiens
terapeutiska värde vid vissa psykoser«.
Moniz skar av nervbanor i den vita sub-
stansen på undersidan av hjärnans pann-
lober hos patienter med svår schizofreni,
vilket dämpade psykotiska symtom
[17]. Olika modeller av lobotomi ut-
vecklades och prövades under en tid
med varierande resultat [16, 17]. Lobo-
tomin användes i Sverige i slutet av
1940- och början av 1950-talet men
upphörde praktiskt taget helt när fenti-
azinbehandlingen slog igenom.

Resultaten av de nya behandlingsme-
toderna vid schizofreni – insulin, ECT
och lobotomi – varierade från »mycket
goda« och »förbättring med möjlighet
till utveckling och återgång till samhäl-
let« till »ingen effekt« och i vissa fall
»försämring« eller till och med »döds-
fall i insulinkoma eller infektioner« och
»blödningar i hjärnan vid lobotomi«.
Synen på schizofrenisjukdomens natur
ändrades dock under denna tid drama-
tiskt bland läkare, de sjuka, deras anhö-
riga och allmänheten. Tiden var mogen
för att studera hjärnan närmare.

Undersökning av hjärnan
Fram till 1960 hade man bara haft
ENC och EEG till förfogande, i detta
sammanhang trubbiga verktyg. Med
SPECT, MEG, DT, fMRI och NIRS har
man fått betydligt bättre tekniker för att
undersöka hjärnans utseende, funktion
och metabolism. I Fakta 1 ges förklaring
till förkortningarna och årtal för lanse-
ringen av metoderna.

Nya läkemedel på 1950-talet
Skall man tala om ett genombrott när det
gäller behandling av schizofreni får det
bli introduktionen av fentiazin 1952.
Preparatet hade tagits fram som ett lugn-
ande medel inför operationer. Det prö-
vades även vid schizofreni av de frans-
ka psykiatrerna Jean Delay och Pierre
Deniker, som visade att fentiazin kunde
dämpa positiva schizofrena symtom
som hallucinationer, vanföreställningar,
tankestörningar och katatoni med bisar-
ra rörelser [5]. Det nya antipsykosmed-

let revolutionerade möjligheterna att be-
handla även svårt sjuka schizofrena pa-
tienter med psykoterapeutiska och so-
cialpsykiatriska metoder, där det tidiga-
re varit otänkbart därför att patienterna
var alltför sjuka i sina psykoser. Be-
handlingsresultaten visade att schizofre-
ni kunde ha samband med en obalans i
centrala nervsystemet. Det var klart att
man kunde mildra de psykotiska symto-
men med farmakologiska substanser
som dämpade nervimpulsernas intensi-
tet. Men hur verkade fentiazinbehand-
lingen och var i hjärnan utövade den sin
terapeutiska effekt? 

De stora bristerna med fentiazinbe-
handling var dels avsaknad av terapeu-
tisk effekt på de negativa symtomen,
som apati, tankefattighet, social tillbaka-
dragenhet och affekttomhet, dels moto-
riska biverkningar liknande Parkinsons
sjukdom och utveckling av tardiv dys-
kinesi [18]. Det fanns därför stort behov
av nya läkemedel som även kunde lind-
ra de negativa symtomen och som gav
mindre biverkningar.

Dopamin och glutamat vid schizofreni
De dramatiska behandlingsresultaten
under 1950-talet utlöste en febril aktivi-
tet för att finna verkningsmekanismen i
hjärnan. Arvid Carlsson klargjorde att
de nya läkemedlen mot schizofreni
blockerade överföring av nervsignaler
via signalsubstansen dopamin, en forsk-
ningslinje som belönades med Nobelpris
år 2000 [19, 20]. Arvid Carlsson har un-
der sin forskarkarriär klarlagt många
viktiga led i det komplicerade samspel
som pågår mellan dopamin och många
av de andra signalsubstanserna för att
förklara och förbättra den antipsykotiska
effekten av olika läkemedel. Det senaste
bidraget från Arvid Carlsson är en djup-
modell för schizofreni med sänkt gluta-
minhalt. Störningen behandlar han se-
dan med olika psykofarmaka inklude-
rande hans eget nya preparat inom grup-
pen dopaminstabiliserare [21]. Flera lik-
nande farmaka är under utveckling. De
har både stimulerande och hämmande
effekt på delar av dopaminsystemet och
tas fram för att erbjuda symtomlindring
vid schizofreni utan att ge biverkningar.

Psykosteorier testas
På samma sätt som nedsatt syn eller ned-
satt hörsel kan ha många olika orsaker
kan schizofrenisjukdomen ha olika etio-
logier. Det bästa vore om man kunde fö-
rebygga sjukdomsdebut genom att un-
danröja eller minska utlösande faktorer.
Många forskare har också letat efter ut-
lösande faktorer vid insjuknande i schi-
zofreni. Man har ofta påvisat någon typ
av yttre påfrestning eller »stress«, som
vid så många andra sjukdomar. Men

några gemensamma utlösande faktorer
har ännu inte kunnat påvisas. Predispo-
nerande faktorer kan vara skador under
fosterlivet eller vid förlossning, tidiga
virusinfektioner, diet och andra miljö-
faktorer. 

Psykosteorierna har under de senaste
100 åren varit många och efter hand ta-
gits upp på nytt när ny metodik utveck-
lats. Till exempel framhåller Torsten
Sjövall i en artikel 1945 om schizofreni-
forskning att aminosyrorna tyrosin och
tryptofan och deras nedbrytningspro-
dukter kan påverka hjärnans oxidations-
processer [22]. Tyrosin och tryptofan är
modersubstanser till neurotransmitto-
rerna dopamin respektive serotonin. Hy-
potesen om störningar i tyrosinmetabo-
lismen vid schizofreni berörde således
på ett tidigt stadium signalsubstansen
dopamin, som visat sig vara central för
utveckling av nya läkemedel mot schi-
zofreni. Hypotesen om tyrosin vid schi-
zofreni är på nytt aktuell; särskilt har en
störning i aminosyrans transport över
blod–hjärnbarriären påvisats hos en
grupp patienter med schizofreni [23].

Flera andra biokemiska psykosteori-
er sammanfattades 1971 av Ezio Giaco-
bini i två översikter, bland annat adrena-
linteori, serotoninteori, meskalinteori,
tryptofanteori, amfetaminteori, lever-
teori, synaptisk inhibitionsteori, endo-
krinologiska teorier, genetiska teorier
och proteinmetabolismteori [24]. Han
tog också upp vanliga felkällor som fort-
farande äger aktualitet vid schizofreni-
forskning som patientmaterialets hete-
rogenitet, klassificering, dietfaktorer,
motorisk under- och överaktivitet, far-
maka, bakterieflora i tarmen, stressrela-
terade effekter, brister i metodik och sta-
tistisk bearbetning.

Vårdformer för schizofrena patienter
Fram till början av 1900-talet behandla-
des oroliga psykotiska patienter med
kedjor, bälten och långbad. Mer humana
och friare vårdformer infördes då man
ersatte enmansceller med »övervak-
ningsavdelningar« där flera patienter
kunde vistas tillsammans. Enligt Medi-
cinalstyrelsen fanns i Sverige omkring
17 000 sinnessjuka i början av 1900-ta-
let. Det beräknades att drygt 10 000
vårdplatser var tillräckligt, då »icke alla
sinnessjuka äro i behof af anstaltsvård«.
Många av dessa patienter behandlades
för »dementia praecox«, som vid den ti-
den var diagnosen för schizofreni.

Diskussionen om statens, landsting-
ens och kommunernas ansvar för de svå-
rast psykiskt sjuka – de schizofrenas be-
handling – är inget nytt tema i Läkartid-
ningen. På 1920-talet pläderade Ernst
Göransson, senare överinspektör för sin-
nessjukvården i Sverige, för att lasaret-
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ten skulle ordna avdelningar för psykiskt
sjuka [25]. Ruben Holmström, psykiater
vid Säters sjukhus, skrev 1923 under ti-
teln »Förbättrad vård åt psykiskt sjuka«
om det bristande organisatoriska och
ekonomiska samarbetet mellan staten,
landstingen och kommunerna och de då
föreslagna psykiatrireformerna. Holm-
ström tillrådde kommunerna att bygga
små annex med »öppen port«, det vill
säga en typ av vårdhem. Men det kostar
pengar, skrev Holmström i Läkartid-
ningen för mer än 80 år sedan: »Det
finns pengar till så mycket annat, och
den som sett på nära håll, vilket elände
som oftast följer i de psykiska sjukdo-
marnas spår, den säger blott: pengar
måste finnas!« [26].

Sedan fentiazinbehandlingen började
användas mer allmänt under 1950- och
1960-talen kunde de schizofrena patien-
terna skrivas ut från mentalsjukhusen till
andra vårdformer. Optimismen för en
fortsatt positiv utveckling med minskat
behov av slutenvård var på många håll
stor. Förhoppningarna om att de flesta
patienter med schizofreni skulle kunna
behandlas i öppen vård var emellertid
alltför höga. En del av de schizofrena pa-
tienterna fick byta gamla brister inom
den slutna vården mot nya brister i den
öppna vården. Psykiatrin fick åter många
aktörer, vilket ledde till oklart lednings-
ansvar mellan stat, kommun och lands-
ting. Bristerna drabbade särskilt den fjär-
dedel svårt sjuka och irrationellt funge-
rande schizofrena patienter som var resi-
stenta mot läkemedel och psykoterapi
men i behov av mer omvårdnad än den
som kan ges i öppen vård. 

Den nya stora psykiatrireformen har

diskuterats livligt i Läkartidningen under
det senaste decenniet. Det fanns emeller-
tid varnande röster redan för tio år sedan,
bland annat från Jan Ramström, chefs-
överläkare vid en psykiatrisk sektor och
vetenskapligt råd i Socialstyrelsen [27].
Han pekade på att en av psykiatriutred-
ningens viktigaste frågor aldrig blev be-
svarad: »Varför följer inte kommunerna
socialtjänstlagen och skapar de boende-
och sysselsättningsalternativ som är de-
ras ansvar?« Frågan om vem som bär an-
svaret för att ge stöd till behövande pati-
enter har på nytt kommit upp.

Schizofreni och konstnärligt skapande
Konstnärligt skapande finns hos till ex-
empel Ernst Josephson, Carl Fredrik
Hill, Inge Schiöler och Vincent van
Gogh som alla led av schizofreni. Läkar-
tidningen har bidragit med många vär-
defulla konstpauser om sjuka konstnä-
rer, nu senast i år med en om »Ester Hen-
ning – magisk expressionist som på hos-
pital skapade sin egen värld«, som efter
66 år på sjukhus ända upp i 80-årsåldern
hade en rik, konstnärlig produktion [28]. 

Genetik, beteende och hjärnfunktion
De nya metoderna som vuxit fram inom
genetiken bygger på Watsons och Cricks
upptäckt av DNA-spiralen och har ut-
vecklats explosionsartat under de senas-
te 50 åren [29]. Resultaten tyder på att ett
begränsat antal gener är inblandade och
att olika genotyper kan orsaka liknande
schizofren fenotyp [30]. Aktuell forsk-
ning om genetik vid schizofreni har ny-
ligen sammanfattats i Läkartidningen
[31, 32]. 

Nya spännande studier för att klarläg-

ga ärftliga faktorers betydelse för be-
teenden gäller olika geners inverkan på
djur. Ett enskilt arvsanlag kan slås ut
(knock-out) eller sättas in (knock-in),
dess genaktivitet kan ökas (knock-up)
eller sänkas (knock-down) och effekten
på beteende kan följas över tid. Ett aktu-
ellt knock-out-försök hos mus illustreras
i Figur 3. I försöket kan man följa för-
ändringar i hjärnan månad för månad
samtidigt som man studerar påverkan på
beteende, till exempel hur snabbt musen
lär sig hitta i en labyrint. Det visar sig att
påtagliga förändringar sker i hjärnan re-
dan efter en månad men att beteendeför-
ändringarna dröjer till fyra–fem måna-
ders ålder. Det finns således stor förmå-
ga till kompensation från andra delar i
hjärnan. För närvarande pågår en syste-
matisk kartläggning av bland annat de
arvsanlag som man vet har med dop-
aminsystemets utveckling och funktion
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❙ ❙ Fakta 
Undersökningsmetoder för hjärnan

Metoder för att undersöka hjärnans utseende och
funktion vid schizofreni (och andra sjukdomar) de
senaste 100 åren

1895 Röntgen. Nobelpris 1901.
1919 ENC, encefalografi, »luftskalle«
1932 EEG, elektroencefalografi 
1960 Ultraljud
1963 SPECT, enfotonstomografi (single photon emission

computed tomography)
1968 MEG, magnetoencefalografi
1972 DT, datortomografi. Nobelpris 1979.
1975 PET, positronemissionstomografi
1980 MRT, magnetresonanstomografi/fMRI funktionell mag-

nettomografi. Nobelpris 2003.
2003 NIRS, nära-infra-rött-spektroskopi. Under utveck-

ling.

Figur 3. Detta är en hittills opublicerad,
artistisk bearbetning av ett elektron-
mikroskopiskt foto publicerat i en artikel
av Ohmi och medarbetare [36]. Bilden
illustrerar pågående forskning om
arvsanlag och beteende där man stänger
av en gen i taget och studerar resultatet
på beteendet. Nedtill ses en mikrogliacell
med stora vakuoler med inlagring av
partiklar i anslutning till en nervcell i
hjärnbarken hos en sex månaders knock-
out-mus. I neuronet ses också inlagring
av partiklar (ljusblå färg), vilka stör
funktionen i hjärnans neuronala nätverk.
Med musgen-knock-out-modeller kan
man studera förändringar i hjärnan över
tid och korrelera dessa till beteendet. I det
aktuella fallet iakttogs beteende-
rubbningar först flera månader efter det
att hjärnförändringar uppstått, vilket visar
att kompensatoriska mekanismer under
lång tid kan dölja uttalade rubbningar i
hjärnans neuronala nätverk.



att göra, liksom av många andra gener
som är av betydelse för att förstå sam-
bandet mellan hjärnans nätverk och psy-
kiska funktioner. Resultaten av djurstu-
dier leder till ökad kunskap om den
mänskliga hjärnans normala funktion
och kanske även till förståelse av den
schizofrena sjukdomsprocessen.

Tidiga insatser och psykoterapi
Som visats har ett stort arbete lagts ned
under de senaste 100 åren för att komma
underfund med orsakerna till schizofre-
ni och för att förbättra behandlingen.
Många patienter med schizofreni funge-
rar irrationellt och kan därför inte väntas
följa avtal och ordinationer som många
andra. Det har förts en ibland het debatt
om värdet av tidiga insatser, optimala ni-
våer av läkemedel och behov av stödjan-
de psykoterapeutiska åtgärder vid schi-
zofreni. Frågan är också om längden av
den tid då patienten förblir obehandlad
spelar roll för sjukdomsförloppet hos
schizofrena patienter [33]. För en under-
grupp tycks tidiga behandlingsinsatser
vara av stort värde, det gäller bara att
kunna urskilja gruppen. Johan Cullberg
och medarbetare har redovisat ett pro-
jekt för tidig behandling av psykoser
[34]. Han finner betydligt sämre pro-
gnos vid en femårsuppföljning av första-
gångsinsjuknade schizofrena jämfört
med dem som insjuknat i annan psykos.
Det är självfallet viktigt att kunna följa
dessa och andra patienter i strukturerade
långtidsuppföljningar för att kunna ut-
värdera behandlingseffekten i de olika
diagnostiska undergrupperna. 

Schizofreni 2004, en sjukdom bland andra
Två personer som diagnostiseras som
schizofrena behöver inte ha samma
hjärnpatologi eller etiologi. Idag ser vi
på schizofreni som en sjukdom bland
andra. Den orsakas av patologiska me-
kanismer i hjärnans signalsystem, vilket
leder till symtom som drabbar känslo-,
vilje- och tankelivet och ibland åtföljs av
rösthallucinationer [35]. När patologin
är helt klarlagd och man vet hur det går
till när en person drabbas av schizofreni
kommer det att leda till bättre behand-
ling. Det finns ingen genväg vid sidan av
fortsatt forskning för att nå detta mål.
Under tiden är det viktigt att vårdin-
satser, behandlingsresultat och stegvisa
forskningsrön även i framtiden redovi-
sas och diskuteras på det öppna och rätt-
framma sätt som skett under 100 år i Lä-
kartidningen.
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