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SBU:s sammanfattning
och slutsatser

Slutsatser

Q Mailsittningen med depressionsbehandlingen ska vara tillfrisk-
nande, vilket inte bara innebir frihet frén depressionssymtom utan
ocksd dtervunnen arbetsformaga och social funktion. Detta mél kan
uppnds for det stora flertalet patienter om tillgingliga behandlings-
mojligheter utnyttjas konsekvent (Evidensstyrka 1).

Q Det finns ett stort antal antidepressiva likemedel och flera slags
psykoterapier som har vil dokumenterad effekt i behandlingen av
depressioner hos vuxna (Evidensstyrka 1).

Q Vid akutbehandling av lindriga och méttliga depressioner hos vuxna
ar flera slags psykoterapier lika effektiva som tricykliska antidepres-
siva likemedel (TCA) (Evidensstyrka 1), samt sannolikt lika effektiva
som selektiva serotoninupptagshimmare (SSRI) (Evidensstyrka 2).

Q Vid svéra depressioner, som t ex melankoli och vid psykotiska depres-
sioner ir likemedel och elektrokonvulsiv behandling (ECT) de bist
dokumenterade behandlingarna (Evidensstyrka 2).

Q Effekten av antidepressiva likemedel och ECT upptrider snabbare in
effekten av psykologiska behandlingar (Evidensstyrka 2).

Q En gles fortsatt psykoterapeutisk kontakt minskar eller fordréjer
dterinsjuknanden, sirskilt om akutbehandlingen med likemedel eller
psykoterapi inte resulterat i full symtomfrihet (Evidensstyrka 1).

Q Det finns inga sikerstillda skillnader i effekt mellan olika anti-

depressiva medel vid behandling av lindriga och mattliga depressioner
(Evidensstyrka 1).
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Q I genomsnitt leder den f6rst paborjade likemedelsbehandlingen till
otillfredsstillande resultat for var tredje patient, antingen pga utebli-
ven effeke eller pga biverkningar (Evidensstyrka 1).

Q Efter uppnidd symtomfrihet under likemedelsbehandling, ér risken
for dterfall hog om inte behandlingen fortsitter med samma dos av
likemedlet i minst 6 manader (Evidensstyrka 1). Forlingning av
behandlingen till 1 &r minskar ytterligare dterfallsrisken.

Q Patienter som har ofta dterkommande eller sirskilt svira depressiva
episoder far en halverad dterfallsrisk under fortsatt likemedelsbe-

handling i upp till 3 &r (Evidensstyrka 1).

Q Plotsligt avbrott i behandlingen med SSRI-preparat, och de tricyk-
liska likemedel som péaverkar serotoninupptaget, kan orsaka svéira
utsdttningsreaktioner (Evidensstyrka 2). Detta dr dock inte uttryck
for ett beroende, eftersom klassiska symtom pa beroende sisom
betydande dosskning, stindiga aktiviteter relaterade till tablettintaget
samt ett forsummande av arbete, vinner och intressen, inte forekom-
mer.

Q Vid kronisk laggradig nedstimdhet (dystymi) har likemedelsbehand-
ling storre effekt dn psykoterapi (Evidensstyrka 1).

Q Elektrokonvulsiv terapi (ECT) dr en effektiv och siker behandlings-
metod, med snabbare och stérre effekt dn av likemedelsbehandling
(Evidensstyrka 1). Sannolikheten att aterinsjukna 4r dock stor och det
finns begrinsad kunskap om vilka likemedel som ir effektiva som

forebyggande behandling (Evidensstyrka 2).
Q Transkraniell magnetstimulering (TMS) och vagusnervstimulering
(VNS) ir experimentella behandlingar som inte har tillrickligt

vetenskapligt stod for att anvindas i rutinsjukvarden.

Q Vid arstidsrelaterade depressionstillstind har ljusterapi inte en siker-
stilld storre effekt dn placebo.
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Q Johannesért har en dokumenterad effekt mot kortvariga och lindriga
depressioner (Evidensstyrka 2), men effekten vid langtidsbehandling
har inte studerats. Preparatet paskyndar nedbrytningen av manga
vanliga likemedel (bl a blodfettsinkare, blodfértunnande medel,
p-piller och immunhimmande medel som ges efter transplantationer)
vilket kan medféra att effekten av dessa mediciner minskar eller ute-

blir.

Q Bittre behandlingsresultat 4n av rutinvird har uppnatts i utlindska
primirvardsstudier nir organisationen innehallit patientundervis-
ning, telefonstod till patienter, elektroniska pAminnelser om behand-
lingsprinciper samt god tillgang till psykiatriker och psykologer med
utbildning i korttidspsykoterapier (Evidensstyrka 1).

Q Vid depressioner hos barn och ungdomar har ett antidepressivt
likemedel (fluoxetin) visats ha effekt pa kort sikt (Evidensstyrka 2).
Inget antidepressivt medel 4r godkint fér depressionsbehandling i
denna aldersgrupp i Sverige.

Kontrollerade langtidsstudier saknas helt, samtidigt som aterfalls-
risken ir lika hég som hos vuxna. Kognitiv beteendeterapi och
interpersonell psykoterapi har ett mattligt vetenskapligt stod for
behandling av depression hos barn och ungdomar (Evidensstyrka 2),
men langtidseffekter ir otillrickligt dokumenterade.

Q Det finns god dokumentation av effekten av behandling med
antidepressiva likemedel och psykoterapi hos dldre upp till 75 ar
(Evidensstyrka 1), men studier pd personer 6ver 80 dr saknas helt.

Q Forskningen kring effektiva behandlingar vid bipolir sjukdom har
varit mycket begrinsad, och resultaten fran flera stora studier, som
nu pagir, kan inte férvintas pa flera ir. Litium 4r det bist doku-
menterade likemedlet f6r den akuta behandlingen av sévil depres-
siva som maniska episoder, och som férebyggande behandling
(Evidensstyrka 1).
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Flera nyare antipsykotiska likemedel har ocksd dokumenterad effekt
mot akuta episoder av mani (Evidensstyrka 1), medan den f6rebyg-
gande effekten har martligt vetenskapligt stod (Evidensstyrka 2).

Négra likemedel som ursprungligen utvecklades f6r behandling

av epilepsi har effekt vid mani (Evidensstyrka 1), men endast f6r
lamotrigin finns stéd f6r en forebyggande effekt, frimst mot depres-
siva episoder (Evidensstyrka 1).

Q Det finns flera viktiga behandlingsomraden dir det saknas forsk-
ningsstod for val av behandling. Det saknas helt studier av behand-
ling av depressioner hos personer dver 80 ar. Det saknas studier av
likemedelsbehandling av barn och ungdomar med en varaktighet
over 10 veckor och dokumentationen av lingtidseffekterna av psyko-
terapi for dessa dldersgrupper ir ytterst begrinsad.

Principer for evidensgradering

Evidensstyrka 1 (Starkt vetenskapligt underlag) férutsitter minst tva
vilgjorda studier med hogt bevisvirde, vilket nir det giller behandlings-
studier innebir randomiserade, kontrollerade undersékningar, eller en
vilgjord systematisk oversikt av sidana studier.

Evidensstyrka 2 (Mattligt vetenskapligt underlag) forutsitter en vilgjord
studie med hogt bevisvirde, samt minst tvd med medelhogt bevisvirde,
vilket kan vara ett uttryck for att studien ir liten eller har vissa metodo-
logiska brister.

Nir slutsatsen dras att effekt inte visats, ges denna inte nigon evidens-
gradering, eftersom en sidan slutsats kan bero pa flera olika orsaker, bl a
att studien varit for liten, eller att den haft stora brister, eller att studier
inte gjorts.
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Sammanfattning

Bakgrund

Medan sorg, besvikelser och tillfilliga humérsvackor hér till min-
niskans villkor, utgér allt genomsyrande, laingdragna perioder med
nedstimdhet, kinslor av meningsléshet och hoppléshet det som kinne-
tecknar depressionssjukdomen. Fér dagens diagnos av det som kommit
att kallas egentlig depression, krivs ocksa att denna orsakar svirigheter
i arbete och privatliv. Ndgon strikt grins mellan det normala och det
sjukliga 4r emellertid svir att dra och den blir med nédvindighet nagot
godtycklig. Detta idr inte ndgot som ir unikt for psykiatrin, men blir
extra tydligt hir eftersom det saknas biologiska forindringar som ir sa
specifika for depressionstillstindet att de kan bidra till diagnosen.

I de studier som rapporten bygger pé har flera olika versioner av olika
diagnostiska system anvints. Gemensamt for dessa ir att de sitter upp
regler for hur diagnoser ska stillas eller uteslutas. Det finns fler likheter
in skillnader mellan de olika systemen, men likvil avgrinsar de inte
riktigt samma grupper av individer med sinkt stimningslige och/eller
trotthet och intresseforlust, vilka dr kardinaltecken pé depression.
Férutom ett visst diagnostiskt system har ocksa flertalet studier anvint
nagon form av skala eller intervjuinstrument for att ange svarighets-
graden pa depressionen. Det finns ett mycket stort antal skalor, varav
de vanligaste intervjuskalorna ir Hamilton Depression Rating Scale
(HDRS) och Montgomery Asberg Depression Rating Scale (MADRS).
Den vanligaste sjilvskattningsskalan dr Beck Depression Inventory
(BDI). I likemedelsstudier anvinds oftast nigon av de bada forsta,
medan psykoterapistudier foretridesvis anvinder BDI.

Depressionssjukdomarna ir bland de viktigaste orsakerna till ohilsa,
produktivitetsbortfall och arbetsoférméga i hela virlden. I en interna-
tionell kartliggning som Virldsbanken och Virldshilsoorganisationen
(WHO) publicerade 1997 var det bara luftvigsinfektioner, diarrésjukdo-
mar och spidbarnssjukdomar som orsakade storre ohilsoeffekter.

Ar 2002 var de svenska kostnaderna for antidepressiva likemedel cirka
1,6 miljarder kronor, och uppskattningsvis gillde minst tva tredjedelar
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av dessa kostnader depressionsbehandling. De direkta kostnaderna for
likarbesok och sjukhusvérd beriknades 1996 till minst 1 miljard kronor.
Dessutom utgor vardkostnader for kroppsliga sjukdomar eller symtom
som ir relaterade till depressionen stora belopp. Ett stort antal under-
s6kningar har visat att samtidig depression komplicerar férloppet av
flera kroppsliga sjukdomar, bl a genom simre féljsamhet med behand-
lingar och en ohilsosammare livsstil. Ett forsok att berikna summan av
direkta och indirekta kostnader i Sverige under 1997 gav siffran 12 mil-
jarder kronor pd 1 ar.

Minga, men inte samtliga, studier talar for att depressioner blivit
vanligare under de senaste 50 dren och att debuten sker i ldgre aldrar.
Négon vetenskapligt accepterad forklaring till sidana férindringar har
inte kunnat presenteras innu, men forindringarna i férekomst och i
debutélder dr ytterst svara att forklara med biologiska faktorer. Det dr
huvudsakligen de lindriga och méttliga depressionerna som 6kat, medan
forekomsten av de svérare forefaller oférindrad. Detta kan dock bero pa
att depressioner uppticks och behandlas tidigare och kanske dirfor inte
ndr en storre svirighetsgrad.

I Faktaruta — diagnostik — ges definitioner for lindrig, mattlig och

svar egentlig depression enligt WHO:s diagnostiska system, ICD-10.
Den indelning som tillimpats for att definiera dessa svarighetsgrader

i de olika studier som ligger till grund fér rapporten, har oftast varit
baserade pa definierade skalpoing pa ovannimnda symtomskattnings-
skalor. Detta innebir att indelningen i svirighetsgrad kan variera mellan
olika studier &ven om de anvinder samma termer for de olika svérighets-
graderna.
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Faktaruta — diagnostik

| WHO:s diagnostiska system, ICD-10, ges definitioner for lindrig, mattlig
och svar egentlig depression, medan motsvarande uppdelning inte ges en
tydlig forklaring i den amerikanska klassifikationen DSM-IV.

For diagnosen lindrig egentlig depression enligt ICD-10 kravs:

A. att minst tva av symtomen nedstimdhet, energifattigdom och minskad
aktivitet dominerat under minst de senaste 2 veckorna

B. att detta inte kan forklaras av annan kroppslig eller psykisk storning
C. att minst ett av foljande symtom ocksa férekommer, eller totalt minst
fyra symtom fran A och C:
1. forlust av sjalvfortroende och sjilvuppskattning
2. overdriven eller obefogad sjalvkritik och nedvardering av sig sjilv

3. aterkommande tankar pa dod eller sjalvmord, och all slags sjalv-
skadande beteende

4. upplevd nedsittning av formégan till tankeverksamhet och
koncentration, med vankelmod och beslutsangest

5. forandrad psykomotorisk aktivitet med antingen minskad rorlighet
eller agitation

6. alla slags somnproblem

okad eller minskad matlust med medféljande effekt pa vikten.

Vid lindrig depression ar patienten i obalans, men kan i allmanhet genom-
fora normala aktiviteter.

For att mattlig egentlig depression ska foreligga kravs kriterier for
lindrig depression samt minst sex symtom fran A och C.

Vid mattlig egentlig depression ar patienten oftast si paverkad att dven
vardagliga sysslor ar svara att genomfora.

For diagnosen svar egentlig depression kriavs att alla tre symtomen fran
A och minst fem symtom fran C foreligger.

Vid svar egentlig depression ar patienten handikappad, har ofta starka
sjalvforebraelser och sjalvmordstankar samt ofta framtradande kroppsliga
symtom bland de som redovisats under punkt C.
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Epidemiologi

De flesta moderna undersskningar av depressionssjukdomarnas fore-
komst har gjorts pd ett slumpmissigt urval av den vuxna befolkningen
i olika linder. I de flesta fall har 4ldersintervallet varit 18—60 ir, men
enstaka studier har ocksa inkluderat de mellan 15 och 18 &r respektive
upp till 65 &r. Lekmannaintervjuare har specialtrinats i att anvinda
frageformulir som utvecklats for att stilla eller utesluta olika psykia-
triska diagnoser. Sddana studier har gjorts i bl a USA, England, Kanada,
Australien och Norge, men inte i Sverige. Beroende pa frigeformulirets
utformning och vilken version av de stora diagnossystemen Diagnostic
and Statistical Manual (DSM) och International Classification of
Disease (ICD) som anvints, samt méjligen dven pa faktiska nationella
skillnader, s ses avsevirda skillnader.

Vid en viss tidpunkt uppfyller mellan 4 och 10 procent av den vuxna
befolkningen kriterier f6r egentlig depression. Livstidsrisken varierar i
olika studier frén Europa, Nordamerika och Australien mellan 5 och
25 procent for kvinnor och mellan 3 och 10 procent f6r min. En unik
svensk undersokning ir den si kallade Lundbystudien som gjordes i
Skéne i slutet av 1940-talet och som upprepades efter 25 &r. Psykiatriker
intervjuade hela befolkningen pa totalt cirka 2 500 personer i ett par
sambhillen utanf6ér Lund. Detta var innan internationella regler for
diagnostik inf6rdes, men studiens styrka var att intervjuerna gjordes

av erfarna psykiatriker och att de kriterier man satte upp for att stilla
depressionsdiagnosen dverensstimmer vil med moderna diagnossystem.
Denna studie fann en mycket hogre forekomst av depression 4n nigra
andra som gjorts senare. Hela 27 procent av minnen och 45 procent av
kvinnorna riskerade att utveckla ndgon form av depression f6re 70 ars
dlder. Ser man enbart pd den grupp som hade svarare depression stim-
mer siffrorna bittre med moderna studier, 11 procent av minnen och
20 procent av kvinnorna.

Forlopp

De flesta som drabbas av depression fér ytterligare minst en sjukdoms-
episod senare i livet. For varje ny depression 6kar sannolikheten att
drabbas av ytterligare en och de friska intervallen mellan depressions-
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episoderna tenderar att bli allt kortare. I uppféljningar under mer 4n

10 4r av psykiatriska Sppenvérdspatienter med depression, fann man att
ungefir en fjirdedel av denna tid priglades av depressiva symtom eller
av egentliga depressionsepisoder. I de fa lingtidsstudier som gjorts av
primirvardspatienter med depression ir forloppet gynnsammare.

Patienter med bipolir sjukdom har oftast ett flertal maniska eller
depressiva episoder, och liksom for egentliga depressioner blir de friska
intervallen allt kortare ju fler episoder patienten drabbas av. Depressiva
faser dr vanligare 4n manier for de flesta patienter. Prognosen vad giller
social funktion, arbetsf6rmaga och for tidig déd 4r simre 4n vid egentlig
depression.

Konsskillnader

Med ytterst £ undantag visar alla studier pa en ungefir dubbelt sd hog
frekvens depressioner hos kvinnor som hos min. Skillnaden upptrider
forst under tidiga tondr medan det hos barn dr négot vanligare hos
pojkar. Bland ildre forefaller i de flesta studier skillnaderna vara mindre.
I den forskning som redovisas har fler kvinnor in min studerats. Nagra
sikra skillnader i behandlingseffekt har inte dokumenterats.

Aldersskillnader

Litteraturen om depressioner hos ildre dr motsigelsefull. Vissa studier
talar for en lika hog frekvens som hos yngre vuxna, andra om en minsk-
ning. Mycket av skillnaderna férefaller bero pé hur depressionen defi-
nieras. Depressioner hos dldre ir ofta nigot mildare, men istillet mer
langvariga. Forindringar i den &ldrande hjirnan, sirskilt vid férekomst
av neurologisk sjukdom eller hjirt—kirlsjukdom, avspeglas i en nigot
annorlunda symtombild.

Etniska och geografiska skillnader

Betydande skillnader i depressionsforekomst ses mellan stidder och
landsbygd, mellan olika europeiska linder och mellan utvecklingslin-
der och hégt utvecklade nationer. Monstret 4r inte entydigt, utan béde
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hég och lig depressionsfrekvens ses i utvecklingslinder och i utvecklade
linder. I vissa fall kan sprakliga och kulturella skillnader i hur emotioner
uttrycks och tolkas bidra till skillnaderna.

Sociala skillnader

Fattigdom och andra negativa sociala férhillanden 6kar risken att
utveckla depression, vars forlopp ofta blir lingvarigt och svarbehandlat.

Psykisk eller kroppslig samsjuklighet

Minga personer med depression har ocksa andra psykiska storningar,
speciellt olika angesttillstdnd, missbruk och personlighetsstérningar.
Orsakssambanden ir ofta oklara. Det dr ocksé oklart om det rér sig om
flera distinkta psykiska storningar eller mer ir ett uttryck for begrins-
ningar i diagnossystemet. Tidsmissigt debuterar oftast de olika dngest-
tillstinden fore depressionen.

Depressioner ir vanliga vid minga kroniska kroppsliga sjukdomar. Speci-
elle diabetes, hjirt—kirlsjukdom, multipel skleros och andra neurologiska
sjukdomar ir ofta férenade med depressiva tillstdind. Depressionen ir
hir en riskfaktor f6r forsimring i sjukdomsforlopp och for 6kad dodlig-
hetsrisk. Det saknas idag studier som kan svara pa frigan om en effektiv
behandling av depressionen forbittrar prognosen f6r den kroppsliga
sjukdomen.

Projektets arbetsmetodik

Nir det giller behandlingsstudier har med fa undantag endast rando-
miserade, kontrollerade studier och metaanalyser av sidana tagits med.
Litteraturs6kning har gjorts i databaserna PubMed, Psychlnfo samt
The Cochrane Central Register of Controlled Trials. Litteratur t o m
sommaren 2003 har tagits med. Tillverkare av de likemedel som grans-
kats har kontaktats, med forfrigningar om tillging till opublicerade
studier, men endast ett fatal studier har erhillits p& detta sitt. Artiklar
pa skandinaviska sprék, engelska, tyska, franska, hollindska, italienska
och spanska har inkluderats.
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Studierna har granskats med hjilp av en sirskild kvalitetsmall. P4 basen
av denna har sedan en global virdering gjorts dir savil tillforlitligheten i
resultaten som deras tillimpbarhet i rutinsjukvird vigts samman.

Négra egna metaanalyser har inte genomférts, men ett stort antal publi-
cerade metaanalyser har granskats. De kvalitativa slutsatserna i rappor-
tens olika avsnitt skiljer sig inte i ndgon visentlig grad frin de resultat
som redovisas i vilgjorda metaanalyser.

Ett problem ir férekomsten av oberoende publikationer av samma studie
utan att detta faktum redovisas. Genom noggrann granskning har ett
betydande antal sidana studier identifierats. Ett annat problem ir ten-
densen att avstd fran att publicera studier vars resultat inte var de férvin-
tade. Denna publiceringsbrist gor att dtskilliga studier som inte visade
fordel for en viss behandling aldrig publiceras och att dirfor effekten av
denna behandling overskattas.

Det saknas tillforlitliga metoder for att bedéma om det finns opublice-
rade studier. Projektgruppen har dirfor sirskilt granskat metoder dir fa
studier har publicerats, eller alla studier utforts av samma forskargrupp.
Det omréide dir det sannolikt ir storst risk for systematiska fel 4r psyko-
terapiomradet. Det dr dock mycket osannolikt att sidana fel har en
sadan storlek att de paverkar hir dragna slutsatser.

Unipolar depressiv sjukdom

Likemedelsbehandling av akut depression

Samtliga likemedel som ir godkinda for depressionsbehandling har
likvirdig effekt vid behandling av lindriga och méttliga depressioner,
under forutsittning att adekvata doser anvinds. Vid svirare depressioner
och depressioner som behandlas pa sjukhus har de tricykliska preparaten
klomipramin och amitriptylin ndgot stérre effekt in SSRI-preparaten.
Tidig behandlingsinsats kortar den period som patienten har symtom
av sin depression. Symtomforbittring kan ses redan under den forsta
behandlingsveckan, men i allminhet krivs flera veckors behandling
innan sévil patient som behandlare uppfattar en forbittring.

SBU:S SAMMANFATTNING OCH SLUTSATSER 21



Fullstindig symtomfrihet kriver ofta ett par minaders behandling, och
dterging i full social funktion och arbetsf6rmaga inte sillan dnnu lingre

tid.

I motsats till den likvirdiga effekten skiljer sig biverkningar mellan
preparatgrupper visentligt. Medan de tricykliska medlen ofta ger yrsel,
trotthet, forstoppning, muntorrhet och viktuppgéng, orsakar serotonin-
upptagshimmarna oftare huvudvirk, illamaende och diarré. Sexuella
problem ir vanliga vid behandling med SSRI-preparat, men forekom-
mer ocksa vid behandling med de tricykliska antidepressiva som péver-
kar serotoninsystemet. Sirskilt vid behandling av lindriga och méttliga
depressioner i primirvirden tolereras de si kallade selektiva serotonin-
upptagshimmarna (SSRI) bittre 4dn de tricykliska antidepressiva.
Behandling med preparat frén den senare likemedelsgruppen orsakar
fler behandlingsavbrott och att fler patienter far otillrickliga doser av
likemedlet.

Hur 6vriga nyare antidepressiva férhaller sig till SSRI-preparaten avse-
ende effekt och sikerhet dr ofullstindigt utrett. Flera studier har visat att
behandling med venlafaxin har stérre effekt in med fluoxetin, om man
beriknar andelen som blir symtomfria.

Lingre tids anvindning av de flesta antidepressiva, sirskilt i hog dos,
kan medfora utsittningsproblem om behandlingen avbryts tvirt eller
dosen sinks kraftigt. Det innebir att problemen kan ses redan efter
nigon dags glomd medicinering, och inte bara i samband med plane-
rad behandlingsavslutning. Utsittningssymtomen kan likna de som
ursprungligen motiverade behandlingen, men #r ofta annorlunda med
stark yrsel, huvudvirk, krypningar i kroppen och allmin sjukdoms-
kinsla. Utsittningsproblemen drabbar bara en minoritet av alla som
behandlas, men kan vara av betydande svarighetsgrad och motiverar att
behandlingsavslutningen sker gradvis och under atskilliga veckors ned-
trappning. Utsittningssymtomen ir inte ett uttryck for beroende efter-
som de klassiska beroendetecknen som dosékning, ruseffekt eller socialt
skadligt fokuserande pa likemedlet inte férekommer.
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Det finns stod for ett ssmband mellan likemedelsnivier i blod och kli-
nisk effekt for nortriptylin, imipramin, klomipramin och i viss man f6r
amitriptylin. Bestimningar av likemedelshalter kan vara av virde for att
fa en uppfattning om ifall en avvikande nedbrytningsforméga i levern
kan vara en orsak till svira biverkningar av liga doser eller till utebliven
effekt trots hoga doser. Liga nivder av likemedlet i blodet kan ocksd ge
information om brister i behandlingsfoljsamhet.

De flesta antidepressiva konkurrerar med andra likemedel om nedbryt-
ningen i levern. Denna konkurrens om de enzym som reglerar nedbryt-
ningsprocessen, och som kan medféra mer uttalade biverkningar, 4r en
viktig faktor vid val av likemedel nir patienten redan behandlas med
andra slags farmaka.

Om ingen forbittring ses inom 1 minad efter pabérjad behandling och
patienten kan antas ha tagit sin medicin ir det osannolikt att en ofor-
dndrad behandling ger effekt. D3 finns flera alternativa strategier som
har ett visst stdd i vetenskapliga studier. En doshgjning till den maxi-
malt tolererade dosen idr en majlighet liksom ett byte till en annan typ
av antidepressivt medel. En ytterligare méjlighet 4r att kombinera tvd
slags antidepressiva, vilket dock 6kar biverkningsrisken och har svagt
forskningsstod.

Den bist dokumenterade tgirden ir att forstirka den antidepressiva
effekten med litium, ndgot som dock oftast tillgrips forst sedan andra
dtgirder provats.

Ungefir varannan patient som far litiumtilligg forbittras och detta dr
oberoende av om patienten har en bipolir sjukdom eller ej.

Slutligen har ECT (elektrokonvulsiv behandling) effekt vid sa kallad
terapiresistens, men ocksd bara i ungefir hilften av fallen. Man vet dir-
emot inte om det 4r samma patientgrupp som forbittras av ECT som av
litium. Ovriga itgirder vid utebliven behandlingseffekt ir fortfarande
under utprévning.
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Sedan man uppnatt symtomfrihet med nigon slags likemedelsbehand-
ling dr dterfallsrisken mycket hog om behandlingen inte fortsitter med
samma doser i minst 6, men i manga fall upp till 12 manader.

Langtidsbehandling med antidepressiva likemedel

Bland personer som behandlats f6r depression inom psykiatrin har
nistan samtliga dterkommande episoder vid méngirig uppféljning.
Aterfallsrisken ir ligre vid lindrigare depressioner och bland de som
behandlas i primirvard.

Eftersom varje depression innebir ett lidande f6r den drabbade och
dennes omgivning kan langtidsbehandling for att férebygga nya depres-
sioner bli aktuell. Det finns en omfattande dokumentation f6r att sidan
behandling minskar risken f6r nya depressioner frin drygt 40 procent
till under 20 procent under studier som pégatt upp till 3 ar. Dessa stu-
dier har dock haft som gemensamt krav for att ta med patienter att dessa
haft minst tva eller ibland tre depressioner under de foregiende 5 dren.
For patienter som har glesare depressionsepisoder vet man inte om en

forebyggande behandling ir effektiv.

Betydande irftlighet for depression, egna eller sliktingars allvarliga
sjalvmordshandlingar, férekomst av psykotiska inslag eller sirskilt svir
depressionsepisod kan motivera profylaktisk behandling redan efter
forsta depressionen, men denna kliniskt inte ovanliga problematik har
inte studerats i jimforande undersékningar.

Behandling av dystymi (langvarig laggradig depression)

Av tradition har kronisk nedstimdhet och pessimism betraktats som

en karaktirsstérning som inte paverkas av likemedel utan méjligen av
langvarig psykodynamisk terapi. Dagens diagnostik kriver att personen
under minst 2 4rs tid varit nedstimd, med bara kortvariga perioder av
normal sinnesstimning, men att depressionens omfattning inte ir sidan
att det ror sig om egentlig depression. Samtidigt finns ocksd personer
som utvecklar kroniska egentliga depressioner och det ir inte heller
ovanligt att personer med dystymi har episoder av egentlig depression.
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Givet dessa komplikationer finns starke stod for att antidepressiva medel
har effekt vid dystymi, dven om lingtidsdokumentationen ir begrinsad.

Behandling av depression vid samtidig kroppslig sjukdom

I flertalet studier av depressionsbehandling med likemedel har man
uteslutit personer med svar kroppslig sjukdom. Samtidigt 4r det mycket
vanligt med en samexistens av depression och kroppslig sjukdom.

Ett 60-tal studier har gjorts pa bl a patienter med diabetes, cancer, MS,
HIV och stroke. Savil tricykliska antidepressiva likemedel som SSRI
och andra antidepressiva har anvints, och i flertalet studier finner man
en signifikant antidepressiv effekt.

Behandlingar av sarskilda depressionstyper

Vid svéra depressioner med hdg sjilvmordsrisk, mat- och dryckvigran
eller med inslag av psykotiska symtom har elektrokonvulsiv behand-
ling (ECT) en overlidgset snabb och god effekt. Ungefir 9o procent av
patienter med sddana tillstind blir aterstillda av ECT.

ECT ges under kort narkos och med fullstindig muskelavslappning.
Vanliga biverkningar dr huvudvirk och en oftast 6vergiende minnes-
forsimring. I vissa fall kan patienten ha bestiende minnesluckor for
tiden i direkt anslutning till behandlingen. Det saknas diremot beligg
for att ECT kan orsaka minnesforlust for tiden fore behandling eller
paverka nyinlirningen.

Speciellt i linder dir ECT-anvindningen ir forbjuden eller starke
begrinsad har man studerat effekten av olika likemedel vid psyko-
tiska depressioner. En kombination av antidepressiva och antipsyko-
tiska medel har bittre effekt in dessa likemedel givna var for sig.
Kombinationsbehandlingen ir férknippad med mycket biverkningar,
sarskilt vid behandling av gamla, och har aldrig jimforts med ECT-
behandling.
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Aterfallsrisken efter framgangsrik ECT-behandling 4r hog och liksom
efter akutbehandling med likemedel maste en fortsatt behandling
genomforas.

Om ECT getts pga utebliven effekt av likemedel finns inga studier

som visar vilken fortsittningsbehandling som ir verksam. En studie pa
en grupp som behandlats med ECT av skilda orsaker fann att litium

i kombination med nortiptylin var effektivare 4n enbart nortriptylin.
Eftersom det inte ingick ndgon grupp som endast behandlades med
litium, vet man inte om 4ven behandling med enbart litium skulle haft
en skyddande effekt. Fortsittningsbehandling med ECT anvinds i viss
utstrickning, men har inte jimférts med likemedel eller simulerad ECT
i ndgon dnnu publicerad studie.

Experimentella metoder

Genom att utsitta hjirnan for starka, fokuserade, magnetpulser kan
man utlésa muskelaktivitet i armar och ben, vilket anvinds for att kart-
ligga utbredningen av olika nervskador. Forskare tyckte sig se att patien-
ter med neurologiska sjukdomar och samtidig depression forbittrades i
depressionen efter en sddan stimulering som kallas transkraniell magnet-
stimulering (TMS). Ett ansenligt antal studier har gjorts pa olika former
av depression, i stor utstrickning i syfte att undersoka om TMS skulle
kunna vara ett alternativ till ECT, men utan denna behandlings kort-
variga effekt pd minnesfunktioner. Resultaten 4r motstridiga och vare sig
platsen for stimulering, magnetfiltets styrka eller antalet behandlingar
som behovs dr innu faststillda varfor metoden fortfarande méste betrak-
tas som experimentell.

Samma slutsats giller dven vagusnervstimulering (VINS) dir elektroder
frin en slags pacemaker opereras in och ansluts till vinster vagusnerv

i h6jd med halsregionen f6r att stimulera nervens banor till hjirnan.
Flera studier pigar men har inte slutrapporterats. Metoden ir avsedd att
anvindas nir ingen annan behandling haft effekt. Dock forefaller effek-
ten vara mindre om redan ECT prévats utan framgéng.
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Behandling av arstidsrelaterade depressioner

Vissa depressiva tillstind upptrider huvudsakligen under den morka
drstiden och har ofta atypiska drag med okat somnbehov eller sug efter
sotsaker. For detta tillstind har behandling med starkt ljus provats

och blivit en standardbehandling. De studier som ligger till grund for
denna behandling 4r dock problematiska eftersom det varit svart att
hitta en limplig kontrollbehandling. Det dr dessutom daligt utvirderat
vilka doser och behandlingstider som ir de limpligaste. Eftersom dven
vinterns svaga sol ger en starkare ljusexponering pa nithinnan 4n den
som uppnas i ljusterapi hade jimforelser med sddan utevistelse varit
virdefull. De f& publicerade studier som jaimfért ljusbehandling med
likemedel (SSRI) har inte funnit skillnader i effeke, vilket antingen kan
bero pd att studierna varit f6r smé for att kunna pavisa skillnader, eller
pa att inte heller antidepressiva har ndgon specifik effekt vid detta slags
depressionstillstind. En stérre studie som publicerades nyligen visade en
signifikant bittre effekt av SSRI-preparatet sertralin 4n av placebo, men
nagon jimforelse med ljusbehandling ingick inte. De studier som gjorts
har inte kunnat visa att ljusbehandlingens antidepressiva effeke skiljer sig
frén den som uppnis av placebobehandling.

Behandling med johannesort

Flera extrakt av johannesort finns tillgingliga som naturlikemedel och i
vissa linder dr dessa godkinda som likemedel och omfattas av likeme-
delsfsrmanerna. Den verksamma substansen ir inte klarlagd och det har
varit svart att standardisera mingden ortsubstans i extrakten. Det finns
stod for att johannesort har effekt vid lindriga och mattliga depressioner
av kort varaktighet. Effekten forefaller vara av samma storleksordning
som hos konventionella antidepressiva. Vid djupare eller mer kroniska
depressioner har preparatet ingen effekt. Lingtidsstudier saknas helt.

Johannesort ger i och milda biverkningar, men kan kraftigt stora
effekten av en rad viktiga likemedel (p-piller, cyklosporin, warfarin,
simvastatin, nifedipin, anti-HIV-medel, teofyllamin) genom paverkan
pa de leverenzymer som bryter ner dessa likemedel. Dessutom forstirks
effekten av likemedel som paverkar serotoninsystemet vilket i sillsynta
fall kan utl6sa ett sd kallat serotonergt syndrom som ir livshotande.
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Tillstindet priglas av forvirring, feber och cirkulationspaverkan vilket
kan leda till medvetslshet och cirkulationskollaps.

Behandling med fysisk aktivitet

Ett antal studier har visat att fysisk aktivitet héjer huméret hos friska
och hos personer med lindrig nedstimdhet. De studier som f6rsokt visa
att fysisk aktivitet av olika slag har effekt pa egentliga depressioner har
sadana brister i metodik att ndgon siker slutsats inte kan dras. Antingen
har man jimfért med likemedel, men inte med nigon obehandlad kon-
trollgrupp, eller ocksd har man jimfort motionstyp, respektive trining
individuellt eller i grupp. Eftersom olika former av beteendeaktivering ir
den gemensamt verksamma mekanismen i olika psykoterapiformer kan
givetvis detta ocksa gilla fysisk aktivitet som ju ofta forenas med olika
sociala kontakter.

Psykoterapeutiska behandlingsformer

De behandlingar som visats ha effekt mot depressiva tillstind omfattar
oftast 15—20 behandlingstimmar och kan ske individuellt, i par eller i

grupper.

Fokuseringen har varit olika i olika terapiformer, men har haft gemen-
samt att det handlat om beteendeproblem, tankesitt och relationer som
sammanhinger med depressionen. Oavsett teoretiskt fokus forefaller
framging uppnds forst om patienterna dterupptar sidana aktiviteter som
var normala eller lustfyllda fére depressionen. Samtidigt 4r det inte helt
klarlagt om forbittringen leder till 6kad aktivitet, eller om tvirtom dkad
aktivitet orsakar forbittringen. Eftersom depressioner sannolikt kan
orsakas av en mingd enskilda eller samverkande komponenter ir det inte
forvinande att helt skilda terapiformer uppnar samma behandlingsre-
sultat. Detta innebir dock inte att alla slags samtalsformer 4r likvirdiga
utan att en fokusering pa de direkt depressionsrelaterade problemen ir
nddvindig for framging.

De psykoterapiformer som har mest omfattande stéd i kliniska studier
ir beteendeterapi, kognitiv terapi och olika kombinationer av dessa béda.
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Nir relationsproblem forefaller centrala har interpersonell psykoterapi
och parterapi dokumenterad effekt. Ett antal studier av korttidsterapier
baserade pa psykodynamisk teori har ocksa visat effekt.

Ett stort antal studier av patienter med lindrig och mattlig depression
har jimf6rt likemedelsbehandling med kognitiv terapi eller kognitiv
beteendeterapi, och ett mindre antal med interpersonell terapi. Aven om
vissa tidiga studier anvinde alltfor laga likemedelsdoser har s3 inte varit
fallet i de flesta senare studier. Inte ndgon studie har visat bittre effekt
av likemedel 4n av psykoterapi, medan flera studier visat férdel for psy-
koterapi. Vad som diremot ofta ses dr en snabbare insittande effekt av
likemedlen, vilket kan vara kliniskt betydelsefullt. Vid studiernas slut ar
behandlingseffekten diremot likartad.

De forsok som gjorts att underséka om svarare depressioner ir mindre
tillgingliga f6r psykoterapi 4n lindrigare former har inte gett nigra
klara svar. Detta beror sannolikt frimst pd att patienter med de svirare
formerna av depression inte rekryteras till dessa slags studier. Det finns
visst stod for att depressioner med framtridande symtom som stord
dygnsrytm, viktnedging och stark dngest, liksom forekomst av psyko-
tiska symtom, oftast inte svarar pd enbart psykoterapeutisk behandling.

En viktig friga som péverkar beddmningen av kostnadseffektivitet 4r
om framgangsrik psykoterapi minskar risken f6r nya depressiva episo-
der. I tidiga studier jimférdes kognitiv terapi med akut likemedelsbe-
handling och da var aterfallsrisken mycket lidgre i psykoterapigruppen.
Nir man jimfor 15—20 timmars kognitiv terapi under 3—4 manader,
som lett till symtomfrihet, med 1 4rs likemedelsbehandling finner man
att antalet nya depressionsepisoder efter avslutad psykoterapi och under
kommande 18 manader ir firre 4n de som ses under dret med likeme-
delsbehandling och aret direfter. Framgingsrik kognitiv terapi har séle-
des en forlingd skyddande effekt som likemedelsbehandlingen saknar.
Vid lingre uppfoljning ses inte lingre denna skillnad.

Dessa resultat har gjort att man provat med olika former av underhélls-

psykoterapi, ofta ett terapitillfille i mdnaden, men vid dterkommande
depressioner har vare sig kognitiv terapi eller interpersonell psykoterapi

SBU:S SAMMANFATTNING OCH SLUTSATSER 29



visats skydda mot aterfall i samma utstrickning som antidepressiva

likemedel.

For patienter som forbittrats av likemedel men som inte uppnétt full
symtomfrihet ir aterfallsrisken hog. Flera studier har visat att ett tilligg
av kognitiv psykoterapi minskar dterfallen signifikant, och i mindre
studier under upp till 6 ar.

En omfattande forskning och metodutveckling sker inom detta omride.
Syftet dr att optimera behandlingsinsatserna, identifiera verkningsme-
kanismer samt att se om metoderna kan liras ut till andra in de med
omfattande psykoterapiutbildning. Flera forsok pagér eller har slutforts
dir olika internetbaserade behandlingsprogram provas.

Upptackt och behandling av patienter
med depression i primarvarden

Majoriteten av personer med depression uppticks och behandlas utanfor
psykiatrin, frimst i primirvirden. Det dr ocksd hir som merparten av
likemedlen mot depression skrivs ut. Det finns begrinsade kunskaper
om hur virden av dessa patienter ser ut idag i Sverige. De flesta behand-
lingsstudier och studier av epidemiologi och virdorganisation har gjorts
i USA, Storbritannien och Nederlinderna.

Ett stort antal studier fran flera linder visar entydigt att en 6kad diag-
nostisering av depression inte automatiskt leder till bittre behandling
eller behandlingsresultat. I allmidnhet uppticks bara hilften av alla

med depression, men det dr de svérast deprimerade som identifieras.
Med hjilp av enkla frigeformulir som antingen patienten sjilv fyller i
eller likaren anvinder under besoket kan fler med depression upptickas.
Det finns diremot inga studier som visat att ett sddant aktivt letande
efter personer med depression i sig 6kar behandlingsinsatserna eller for-
bittrar behandlingsresultaten.

Studier som jaimfort hur det gétt for patienter som upptickts respektive

gétt oidentifierade har inte visat ndgon skillnad i psykisk hilsa efter
1 4r. Detta kan bero pé det faktum att det oftast ir de lindrigare depres-

30 BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



sionerna som inte uppticks. Manga studier med den ildre generationen
antidepressiva har visat att anvinda doser varit liga och behandlings-
tiden f6r kort, inte bara i primirvirden. Manga databasstudier visar att
anvindningen av SSRI-preparat okar andelen patienter som fir en san-
nolikt adekvat likemedelsdos under tillrickligt lang tid. Fortfarande ir
det dock en stor andel som blir otillrickligt behandlade, sirskilt i friga
om behandlingens lingd.

Ett betydande antal studier frin USA har visat att en kombination av
utbildning av likare och patient, ndgon form av screening, telefonstéd
av specialutbildad sjukskéterska, datorbaserade pdminnelser om behand-
lingsprinciper samt tillging till psykologisk och psykiatrisk konsultinsats
forbattrar behandlingsresultaten i upp till 1 dr jimfort med rutinmis-
sigt omhindertagande. Kostnaderna ir dock inte obetydliga och det har
visat sig svart att overfora modellen till rutinsjukvard i den amerikanska
viardmodellen dir ingen ansett sig ansvarig for att finansiera de extra
kostnaderna.

Det finns ett stort behov av studier i svensk primirvéird av olika model-
ler for forstirkt omhindertagande av personer med depression for att ta
reda pd om olika sddana forindringar kan ge bittre resultat av depres-
sionsbehandlingen 4n i dagens primirvérd.

Behandling av barn och ungdomar

Depressioner hos barn ir ganska ovanliga, men 6kar snabbt under
tondren, sirskilt bland flickor. Det finns starkt stéd f6r uppfattningen
att det handlar om samma slags depressioner som hos vuxna och inte ror
sig om normala tondrsproblem. Symtombilden ir ibland mer priglad av
utagerande beteende, okat somnbehov samt forsimrade skolprestationer.
Detta idr samtidigt ganska ospecifika symtom som inte i sig kan ligga till
grund for depressionsdiagnos.

Det finns starkt stod for att tricykliska antidepressiva inte ir effektivare
idn placebo hos barn, men marginellt bittre 4n placebo hos ungdomar.
I bada &ldersgrupperna ir behandlingen férknippad med betydande

biverkningsrisker.
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Det finns ett begrinsat stod for att SSRI-preparatet fluoxetin har effeke
i akutbehandling, men det saknas helt studier som pagitt lingre 4n

10 veckor, trots att behandlingen sannolikt bor paga lika linge som hos
vuxna, dvs minst 6 minader. Av de tre studierna med fluoxetin har de
bada som visade signifikant effekt gjorts av samma forskargrupp. Den
enda studien av sertralin som publicerats visar diremot en mycket liten
skillnad i effekt mellan likemedlet och placebo, men genom studiens
storlek blir skillnaden likvil statistiskt signifikant. De deltagande barnen
och tondringarna hade dessutom ovanligt lingdragna depressioner, och
hade rekryterats vid mer 4n 50 centra i minga linder och flera virldsde-
lar. Det medférde att det genomsnittliga centrat rekryterade 8 patienter
pa 2 ar vilket starkt talar mot att deltagarna ir representativa for unga
med depressioner.

Det finns fler studier som ger stod for att kognitiv psykoterapi, indivi-
duellt eller i grupp, har effekt i akutbehandling, men lingtidseffekten 4r
simre dokumenterad. Likemedel har aldrig jimforts med psykoterapi
eller kombinerats med psykoterapi i kontrollerade studier av barn och
ungdomar. En rapporterad 6kad risk for sjalvmordstankar och sjilv-
destruktivt beteende hos ungdomar som behandlats med paroxetin eller
venlafaxin har lett till att utredningar av sikerheten f6r samtliga anti-
depressiva i behandlingen av barn och ungdomar pigar i savil Europa
som USA. Den brittiska likemedelsmyndigheten MHRA har nyligen
forklarat att enbart fluoxetin har en rimlig effekt—sikerhetsdokumenta-
tion.

Effekter av lingre tids behandling med antidepressiva pa det centrala
nervsystemet som befinner sig under utveckling ir otillrickligt stude-
rade. Det finns ett stort behov av lingtidsstudier med olika tekniker
for att avbilda hjirnans strukturer och funktioner och av psykologiska
mitningar, innan det blir rutin med likemedelsbehandling av barn och
ungdomar med depressioner. De bdda SSRI-preparaten sertralin och
fluvoxamin dr godkinda f6r behandling av tvingssyndrom, dven hos
barn, men specifika studier av effekten pa det centrala nervsystemet
saknas dven for denna patientgrupp.
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Ett fétal studier har gjorts med barn till f6rildrar med depressionssjuk-
dom, for att se om psykologiska insatser kan forebygga eller f6rdroja
utvecklingen av depressioner. Négra sikra slutsatser om effekt kan for
nirvarande inte dras.

Behandling av dldre

Flertalet studier av dldre har endast tagit med personer under 75 &r och
har oftast endast tagit med patienter med egentlig depression. Samtidigt
har manga studier visat att minga ildre oftare har en mindre uttalad
eller delvis annorlunda symtombild som inte ryms i nuvarande diagnos-
kategorier. Med dessa inskrinkningar avseende generaliserbarhet visar
ett stort antal likemedelsstudier samma resultat som vid behandling av
yngre vuxna. I manga studier dréjer det dock lingre tid dn hos yngre
innan en behandlingseffekt blir mirkbar och efter avslutad fortsitt-
ningsbehandling ir risken for terinsjuknande hogre 4n hos yngre.

P34 teoretiska grunder finns det skil att undvika antidepressiva med
antikolinerga egenskaper, eftersom dessa kan forsimra minnet och
utlosa forvirringstillstdnd. Detta dr dock inte ndgot som setts i ndgon
storre utstrickning i de jimforande studierna, nigot som kanske kan
forklaras av att dessa inte omfattat sirskilt gamla patienter. Vid depres-
sion och samtidig demens finns otillrickligt stod for att behandling med
antidepressiva medel har effekt. Effekten av psykoterapeutiska behand-
lingar har en mer begrinsad dokumentation 4n vid behandling av yngre.
Mycket forskning dgnas dt att anpassa de olika psykoterapiformerna till

de speciella psykologiska och kroppsliga forluster och forindringar som
hor aldrandet till.

Bipolir sjukdom

Behandling av bipoldra sjukdomar - akut mani

Maniska episoder kinnetecknas av f6rhojd sinnesstimning, expansiva
planer, snabba associationer, férsimrat omdome och grinsloshet i nya
kontakter, men i sina svirare former ocksé av vanférestillningar och
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aggressivitet. Kdnnetecknande f6r manier 4r en begrinsad eller obefint-
lig insikt om tillstdndets onormala natur, vilket gér att manga behand-
lingsinsatser maste goras mot patientens vilja.

Rekryteringen av patienter med mildare former av mani har blivit alle
vanligare i nyare studier, i synnerhet om placebo ingir som ett behand-
lingsalternativ. Detta gor det inte sillan svirt att generalisera studiernas
resultat till de svirare formerna av mani. Vid svira maniska sjukdoms-
tillstind 4r det nistan alltid nédvindigt att anvinda flera slags likeme-
del, och inte sillan att ge dessa i injektionsform.

I flertalet av de utforda studierna virderas endast effekten av ett likeme-
del, eller si tillats behovsmedicinering i s stor omfattning att det inte
gér att urskilja om det dr behovsmedicinen eller de studerade preparaten
som varit verksamma.

De preparat som har bist dokumentation ir litium, valproat och
neuroleptika. Aven det ildre antiepileptiska preparatet karbamazepin
har dokumenterad effekt vid mani. Effekten av litium kommer ganska
langsamt varfor samtidig akutbehandling med neuroleptika eller benso-
diazepiner ir vanligt. Nyare antipsykosmedel har inte en dokumenterat
storre effekt dn de idldre preparaten, men de orsakar extrapyramidala
biverkningar i mindre utstrickning.

Klinisk erfarenhet och 6ppna studier talar for att ECT 4r en effektiv
behandling vid svir mani, men endast en jimférande studie gentemot
litium har publicerats.

Det saknas studier av psykoterapeutiska behandlingsformer vid akut
mani.

Det finns svagt stod for hur eventuell fortsittningsbehandling ska ske,
med undantag for litium. Det vanliga 4r att den behandling som getts
mot den akuta manin fortsitter vilket medfér att mdnga med bipolir
sjukdom ldngtidsbehandlas med neuroleptika. For denna praxis finns
inget vetenskapligt stod i publicerade studier.
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Behandling av depression som del i en bipolir sjukdom

Observationsstudier talar for att behandling med antidepressiva riskerar
att utlgsa akuta manier, men ocksa tillstind av "rapid cycling”, dvs mer
in tre episoder av mani eller depression under 1 dr. Dessa studier talar
ocksa for att risken ir stérre med de tricykliska antidepressiva in med

SSRI-preparaten.

Samtidigt dr det sd att de flesta bipolira tillstind bérjar med en depres-
sion, och att inte ens en utforlig sjukhistoria alltid kan avsléja en disposi-
tion for ett sidant tillstind.

Litium 4r den bist dokumenterade behandlingen av bipolir depression
och vid redan pégdende litiumbehandling finns stod for effekt av en
doshojning,.

Om detta inte ir tillrickligt finns visst stod for tilliggsbehandling med
ett SSRI-preparat eller med det antiepileptiska preparatet lamotrigin.
Valproat, karbamazepin och neuroleptika har svag dokumentation for
denna indikation.

Oppna studier talar for effekt av ECT, men forenat med en stor risk att
utlosa mani.

Langtidsbehandling av bipolar sjukdom

Litium har den mest omfattande dokumentationen nir det giller effeke,
men férebygger frimst maniska episoder. Karbamazepin har en profy-
laktisk effekt som dock vid jimférelse med litium ir svagare. Valproat
saknar tillfredsstillande stod i publicerade studier och det saknas helt
publikationer av de antipsykotiska medlens ldngtidseffekt vid bipolir
sjukdom. Lamotrigin visade effekt i tva studier dir det jimfordes med
litium och placebo. Effekten var frimst att forebygga eller fordroja nya
depressiva episoder. Ingen av de tre dokumenterade behandlingarna har
effekt pd mer 4n en begrinsad del av patienterna med bipolir sjukdom.
I praktiken kombineras de olika preparaten pi olika sitt utan att effek-
ten av dessa kombinationer studerats systematiskt. Flera stora studier
pagir dock, men kommer inte att slutrapporteras pa flera ar.
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Ett fatal, men vilgjorda, studier har nyligen publicerats vilka talar for
forbittrad profylaktisk effekt av ett tilligg med kognitiv psykoterapi
respektive med ett psykopedagogiskt program.

I en enkit till svenska psykiatriska kliniker om vérden av patienter med
bipolir sjukdom framkom att ytterst £3 kliniker hade annan verksam-
het 4n en specialiserad litiummottagning. Ménga likemedel med svag
effektdokumentation anvindes och kombinerades i stor omfattning,.
Speciella psykologiska och pedagogiska insatser for patienter och deras
anhdriga var ytterst ovanliga. Ny svensk forskning bekriftar den kraftigt
okade sjilvmordsrisken vid bipolir sjukdom.

Séledes har savil den farmakologiska som den psykosociala behand-
lingen av patienter med bipolir sjukdom en otillricklig vetenskaplig
kunskapsbas och ett patagligt svagt organisatoriske stod.

Aspekter pa kostnadseffektivitet

Ett betydande antal studier har gjorts dir nyare likemedel jimfors med
dldre och ofta billigare medel. En kritisk granskning av dessa talar for
att de totala kostnaderna skiljer sig obetydligt vid jimf6relser mellan
dldre och nyare antidepressiva. Om man ser pa observationsdata och
livskvalitetsforskning forefaller dock de nyare preparaten ha fordelar.
Kostnadseffektiviteten av psykoterapeutiska metoder har inte jimforts
med likemedelsbehandling i ndgra studier av sddan kvalitet att det 4r
mojligt att dra nigra slutsatser.

De primirvardsprogram som i USA visats ge bittre behandlingsresultat
har i oberoende studier visat en kostnadseffektivitet, men vars relevans
dock har ifrigasatts eftersom man inte har lyckats inforliva dessa i den
amerikanska rutinsjukvarden pga oenighet om vem som ska sta for de
okade direkta kostnaderna.
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Behov av forskning

Trots den mycket omfattande litteraturen som finns om unipolira
depressioner finns stora kunskapsluckor. Effekten av de enskilda behand-
lingarna ir ofta otillricklig for att patienterna ska bli helt dterstillda.
Kunskaperna om virdet av att byta behandlingstyp eller av att kombi-
nera olika behandlingar ir begrinsade. Den profylaktiska behandlingen
med antidepressiva likemedel har god effekt, men var femte patient
dterinsjuknar trots sddan behandling inom 3 r.

Behandlingen av barn och ungdomar respektive de mycket gamla ir
mycket bristfilligt studerad.

Frigan om en framgingsrik behandling av depression, vid samtidig
kroppslig sjukdom, har en gynnsam effekt dven pd den kroppsliga sjuk-

domen, ir inte besvarad.

Vilken behandling som effektivast forebygger dterinsjuknanden efter en
framgangsrik behandling med ECT ir otillrickligt studerat.

De metoder och organisationsmodeller som visat forbittrade resultat av
depressionsbehandling i primirvarden har aldrig prévats i Sverige.

Virdet av sjilvhjilpsbehandlingar i form av skrifter med 6vningar eller
datorbaserade behandlingsprogram ir otillrickligt klarlagt.

Dagens behandling av personer med bipolira syndrom, i sdvil depressiva
som maniska faser och i profylaktiske syfte, har ett mycket otillfredsstil-
lande st6d i kontrollerade studier. Hur den mycket allvarliga prognosen
ska kunna forbittras borde vara ett centralt forskningsomréde for bade
farmakologiskt och psykosocialt inriktade forskare.
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17. Effekt av psykologisk
behandling vid depression

En systematisk granskning av den empiriska litteraturen

Slutsatser

Det finns ett starkt stod for att beteendeterapi, kognitiv terapi, kognitiv
beteendeterapi och interpersonell psykoterapi ir effektiva for att behand-
la lindriga och mattliga egentliga depressioner (Evidensstyrka 1).

Det saknas stod for att ndgon av dessa psykoterapier ir effektivare 4n de
andra.

Det finns ett méctligt stod for att psykodynamiska korttidsterapier 4r
effektiva for att behandla lindriga och mattliga egentliga depressioner,
men att de sannolikt 4r mindre effektiva 4n ovan uppriknade terapi-
former (Evidensstyrka 2).

Det finns ett méctligt stod for att psykosocial ridgivning ("counselling”)
ar effektiv vid behandling av lindriga och méttliga egentliga depressioner
i primirvérd (Evidensstyrka 2).

Vid lindriga och mattliga egentliga depressioner ir kognitiv beteende-
terapi och interpersonell psykoterapi minst lika effektiva som tricykliska
antidepressiva (Evidensstyrka 1) samt sannolikt lika effektiva som SSRI
(Evidensstyrka 2).

Effekten av framgdngsrik kognitiv terapi dr mer langvarig 4n av fram-
gingsrik likemedelsbehandling under ett r efter avslutad behandling

(Evidensstyrka 1).

Vid behandling av svéra depressioner, melankoliska depressioner och
psykotiska depressioner ir stédet for att enbart behandla med psyko-
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terapi otillrickligt. I de studier som gjorts ses visserligen oftast ingen
skillnad i effekt av kognitiv terapi beroende pa svarighetsgrad, men
studierna har huvudsakligen omfattat patienter med lindrig och méttlig
depression. Patienter som i dessa studier angetts ha svir depression har
sddana symtomnivéer som beskrivits som mittlig depression i nistan
alla studier ddr antidepressiva likemedel jimférts med placebo eller
andra antidepressiva likemedel.

Vid lindriga och mattliga depressioner 4r en kombination av psykoterapi
och antidepressiva likemedel inte sikert effektivare in behandlingarna
givna var for sig, medan det vid svdra depressioner finns ett méttligt
stod for att kombinationsbehandling dr effektivare in enbart likemedel
(Evidensstyrka 2).

Om den initiala behandlingen med likemedel eller psykoterapi varit

utan effekt finns ett mattligt stéd for att ett byte till den alternativa
behandlingen kan ha effekt (Evidensstyrka 2).

Vid behandling av barn och ungdomar finns ett méctligt stod for effeke
av kognitiv beteendeterapi och for interpersonell psykoterapi (Evidens-
styrka 2).

Det finns stéd for att underhallsbehandling med psykoterapi 4r mind-
re effektivt 4n underhillsbehandling med antidepressiva likemedel
(Evidensstyrka 1).

Nir akutbehandling med antidepressiva likemedel gett effekt, men
patienten fortfarande har kvarvarande depressionssymtom, finns métt-
ligt stod for att tilliggsbehandling med kognitiv beteendeterapi minskar
risken for dterfall (Evidensstyrka 2).

Vid aterinsjuknande trots pagdende likemedelsbehandling finns begrin-
sat stod for att tilligg av kognitiv beteendeterapi har liknande effekt som

en hojning av likemedelsdosen (Evidensstyrka 3).

Vid behandling av lindriga och mattliga egentliga depressioner 4r den
observerade effekten av sdvil likemedel som psykoterapi mer hinforbar
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till sjukdomens naturalférlopp, det kliniska stodet och omhinderta-
gandet, inklusive kvaliteten pa den terapeutiska relationen, in till spe-
cifika egenskaper i behandlingarna. Det saknas visentligen empiriskt
stod for de teorier om depressionsmekanismer som ligger till grund for
olika psykoterapier. Detta har i sig ingen betydelse f6r bedomningen av
behandlingseffekten, men kan ha betydelse for hur foretridare for en
viss terapiform tolkar sina resultat.

Flertalet psykoterapistudier har metodologiska svagheter, men liksom for
likemedelsstudier 6kar kvaliteten i nyare studier utan att detta generellt
paverkar storleken pa behandlingseffekt. Ett kvarstdende problem med
psykoterapistudier 4r att de fortfarande oftast 4r for sma for att kunna
pavisa mattliga, men kliniskt relevanta skillnader. I de metaanalyser som
gjorts har dock inga centrala slutsatser frin enskilda studier forindrats,
dvs metaanalyserna har inte identifierat skillnader som kunnat missas i
smé primirstudier.

Inledning

Den féljande genomgingen syftar till att sammanstilla alla kontrolle-
rade studier av psykologiska interventioner vid egentlig depression eller
dystymi. Kapitlet 4r en sammanfattning av en stor litteraturoversikt som
kommer att finnas tillginglig pd SBU:s hemsida.

Med psykologiska metoder menas olika former av traditionell psyko-
terapi, individuellt eller i grupp, samt socialkurativa insatser och sjilv-
hjilpmetoder baserade pa skriftligt material (biblioterapi) pa papper eller
i elektronisk form (datorbaserad). En central del av redovisningen dgnas
it de manga jamfGrelser som gjorts mellan psykologiska metoder och
antidepressiva likemedel samt eventuella vinster av att kombinera dessa
behandlingsalternativ.

Litteraturunderlag - sokstrategier

Kapitlet baseras pa en omfattande litteratur. Drygt 6o procent av artik-
p p yg p
larna har identifierats genom systematisk sokning i medicinska och
g y g
psykologiska databaser och nirmare 40 procent genom manuell sok-
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ning i de enskilda texternas referenslistor. Det finns alltsd ett stort antal
artiklar som professionell sokning i de ledande databaserna inte identi-
fierat. En del av artiklarna dr sekundirstudier som undersoke sirskilda
kliniska/empiriska fragestillningar som en huvudstudie aktualiserat
och/eller metodfragor, men ocksd manga primirstudier har undkommit
de sirskilt upprittade sokstrategierna. Om detta sammanhinger med att
artiklarna inte 4r katalogiserade i databaserna eller att de ir katalogise-
rade under andra s6kkategorier dr oklart. I en nyligen publicerad meta-
analys med exceptionellt ambitiosa sokstrategier [74], dterfanns mindre
idn 40 procent av slutligt identifierade resultatstudier via s6kningar i

sex databaser. Det ir en allvarlig piminnelse om databasernas begrins-
ningar.

En svaghet ir att det endast dr databasen PsycINFO, som inkluderar
studier som publicerats i bokform/samlingsverk. PsycINFO har 4 andra
sidan en ofullstindig tickning av studier med medicinsk/farmakologisk
anknytning. Hir finns en méjlig risk for att nigot arbete som publice-
rats i bokform inte uppmirksammats. Sannolikheten f6r att betydelse-
fulla studier saknas kan dock antas vara lag. Principen har varit att hellre
bestilla och granska en artikel f6r mycket 4n en for litet.

Litteratursékningar har gjorts i f6ljande fem databaser och med sokter-
merna ("Major terms”) 1. Storning/diagnos, 2. Behandling/intervention
och 3. Metodologiska avgrinsningar.

Medline/PubMed 1966 t o m september 2003

Som séktermer (MeSH/Medical Subject Headings respektive P'T/
Publication Type) har anvints:

1. "Mood disorders” med undergrupper, respektive "Depression”

2. "Psychotherapy” med undergrupper

3. “Treatment outcome”, "Randomized controlled trial”, ”Controlled
clinical trial”, "Random allocation”, "Double-blind method”, "Single-
blind method”, "Placebo”, "Meta-analysis”, "Cohort study” med

undergrupper, "Review”, "Clinical trial”, "Clinical Guideline”.

Fallrapporter och ledare har uteslutits.
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PsycINFO 1967 t o m februari 2002

1. "Major depression”, "Affective disturbances”, "JEndogenous depres-
sion”, "Manic depression”

2. "Behavior therapy”, "Cognitive therapy”, "Psychotherapy”, "Group
psychotherapy”, "Psychoanalysis”

3. "Random”, "Controlled”, "Meta-analysis”, "Comparative study”,
"Cohort”, "Prospective”, "Longitudinal”, "Follow-up”, "Review”.

Fallrapporter uteslots.

Embase 1974 t o m februari 2002

1. "Depression”
2. "Psychotherapy” med undergrupper
3. “Controlled study”, "Randomized controlled trial”.

William Shadish databas éver metaanalyser av psykoterapier [371]

The Cochrane Database of Systematic Reviews, Database of Abstracts
of Reviews of Effects, The Cochrane Central Register of Controlled
Trials, samtliga i utgdva 3/2003

1. "Depression”

2. "Psychotherapy”.

Endast studier med kontrollgrupp och foretridesvis randomisering ingér
i dessa databaser.

Sokningarna stricker sig frin 1966 och framat, dvs den period for
vilken databasinformation funnits tillginglig. Den senaste systematiska
uppdateringen i samtliga databaser gjordes 2002-03-08. For perioden
ddrefter har uppdaterade internetpublicerade innehillsférteckningar av
ett tiotal storre tidskrifter konsulterats. Dirtill har internetversionerna
av PubMed och Cochrane Library regelbundet avsékts t o m september
2003.

Riktlinjer for beddmning av referensers relevans drogs upp i ett inled-

ningsskede genom oberoende skattningar av 30 abstrakt (sammanfatt-
ningar av artiklar) frin var och en av de tre forsta databaserna, foljda av
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gemensam granskning och diskussion av inklusions-/exklusionsnormer.
Vid f6rnyad oberoende bedémning av ytterligare 30 abstracts frin varje
databas steg interbedémarreliabiliteten frin 0,73 (férsta 90) till >0,90.

Sokning i databaserna ledde till att cirka 4 soo artiklar identifierades
och dirtill kom soo0 artiklar efter manuell sékning. Av dessa har 1 434
bestillts och studerats, varav 232 primirstudier. De allra flesta publi-
kationerna var pd engelska; ett mindre antal pd tyska och enstaka pa

hollindska eller franska.

Samtliga de inkluderade primirstudierna och metaanalyserna har lists
av tva projektmedlemmar. Manga av de mest uppmirksammade studi-
erna har dessutom lists av flertalet av projektgruppens évriga medlem-
mar.

Kapitlets disposition

Granskningen inleds med en beskrivning av Treatment of Depression
Collaborative Research Program (TDCRP/NIMH) [117], en studie som
fortfarande ofta citeras som referensstudie och som varit det nav kring
vilket mycket av senare tids forskning och diskussioner rort sig.

Efter TDCRP-studien redovisas effekten av psykodynamisk terapi
(PSD), interpersonell terapi (IPT), beteendeterapi (BT) och kognitiv
beteendeterapi/kognitiv terapi (KBT/KT). Direfter foljer ett avsnitt som
jamfor behandling med antidepressiva likemedel och psykoterapi.

I den mén de publicerade studierna innehaller tillrickligt med informa-
tion gors sammanfattande jimforelser i forhéllande till ingen behand-
ling (vintelista), till psykologisk kontroll (uppmirksamhetsplacebo eller
oetablerad terapi), till alternativ aktiv psykologisk terapi, eller till anti-
depressiv likemedelsbehandling. Om méjligt anges behandlingseffekt
pa kortare och lingre sikt. I syfte att nd jimforbarhet inom och mellan
studier har f6r enskilda studier symtomreduktionens procentuella storlek
beriknats for olika interventioner.
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Direfter ges en schematisk oversikt av behandlingseffekter, dels for
psykologiska terapier som monoterapi och dels i kombination med anti-
depressiva likemedel. Effekten granskas dels for akutfasbehandling, dels
under uppféljning.

De studier som provat psykologisk terapi inom andra vérdformer 4n den
gingse psykiatriska 6ppenvardsbehandlingen (primirvard respektive
slutenvird) redovisas i egna kapitel liksom studier som omfattar sirskil-
da patientgrupper. Litteraturen om betydelsen av depression hos den
nyblivna modern f6r barnets psykosociala utveckling har inte granskats.

Effekten av psykologisk depressionsbehandling av barn och ungdomar
redovisas i ett eget avsnitt. Behandlingen av ildre utgér en kortare 6ver-
sikt och en diskussion av ett 20-tal studier. De presenteras utforligare i
andra kapitel. Huvudfrigan dr om resultaten frin vuxenstudier ir giltiga
ocksa for dessa bada lderskategorier.

Behandlingsformatets betydelse ges en 6versikt som berér effekten av
individuell terapi gentemot gruppterapi och individuell terapi gentemot
terapi riktad till bida parter dir endast en i behandlingsparet 4r depri-
merad (iktenskap, barn—forildrar).

En annan dimension av behandlingsformat 4r omfattningen av direke
kontakt mellan terapeut och patient. Studier som prévat effekten av bib-
lioterapi eller interaktion med datorprogram redovisas. Slutligen gran-
skas ocksa betydelsen av hemuppgifter. Det dr uppenbart att de olika
alternativen ir forenade med varierande ekonomiska kostnadsramar.
Kapitlets huvudfriga ir emellertid respektive formats terapeutiska effekt
i forhéllande till traditionell individualterapi.

Metodaspekter

Det finns en omfattande forskning som talar for att nirmare hilften av
behandlingseffekterna orsakas av egenskaper hos behandlare och patient
samt hur dessa samverkar, s kallade gemensamma behandlingseffek-
ter [238,403,430]. Detta innebir emellertid inte att alla psykologiska
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behandlingar ir lika effektiva for alla slags psykiska stérningar, dven om
vissa forskare hivdar detta.

Variationen ir betydande mellan olika behandlare, men man har inte
funnit ndgra sikra samband med vare sig behandlarens utbildningsniva,
erfarenhet eller eventuell genomgangen egenterapi [238]. Vid depres-
sionsbehandling 4r variationerna i behandlingsresultat mellan olika
terapeuter inom samma terapiform mycket stérre 4n vid direkta jimfo-
relser mellan olika terapiformer. Det dr dirfér nédvindigt att testa de
specifika behandlingseffekterna med experimentella metoder.

Det idr angeliget att den slumpmissiga fordelningen till olika behand-
lingsalternativ inte kan paverkas av vare sig terapeut eller patient.

Val av effektparametrar

Eftersom vare sig behandlare eller patient kan vara ovetande om vilken
behandling som ges, bor behandlingseffekten virderas av oberoende
bedémare utan kinnedom om vilken behandling som patienten fitt
("blinda” bedémare). For att fa en mer fullstindig bild kompletteras
sddana bedomningar oftast med patientens egen virdering samt ibland
dven av nirstiendes skattningar. I enstaka fall anvinds dven objektiva
behandlingsmétt som t ex sjukdagar eller behov av sjukhusvard.

Oftast anvinds ett stort antal mitinstrument vilket 6kar risken att nagot
av dessa visar signifikanta férindringar av ren slump. Det métt som i
forvig definierats som det primira uttrycket fér behandlingseffekt maste
redovisas. Om det primira effekemattet inte dr signifikant ir effekter pd
ovriga resultatmatt mindre Svertygande.

En vilgjord studie redovisar resultat for samtliga deltagare samt gor
uppféljningar en period efter avslutad behandling for att undersoka
om behandlingseffekter kvarstir, eller som man i vissa fall ser, rentav
okar. Vid sddana uppfoljningar ska ocksa redovisas eventuell ytterligare
behandling som varit nédvindig,.
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Standardisering

[ forskningssammanhang har det blivit praxis att anvinda detaljerade
skriftliga anvisningar, manualer, for att uppna en standardisering mel-
lan olika psykoterapeutiska metoder [265,266]. Psykoterapeuter som
deltar i behandlingsstudier genomgar en omfattade utbildning for att fa
tillricklig fardighet i en viss behandlingsform. Deras tillimpning av den
avsedda metodiken mits genom att terapisamtalen videofilmas eller tas
upp pa ljudband, varefter dessa samtal granskas med sirskilda mallar.

Kliniska psykoterapeuter som inte deltagit i sidan behandlingsforsk-
ning kan uppfatta metodiken som alltfor reglerande och oflexibel. Dock
innehéller manualerna betydande utrymme for kliniska variationer.
Dessutom kan den som ir grundligt utbildad i en manualbaserad terapi-
form littare improvisera nir sd dr limpligt, in den som aldrig lirt sig
den dokumenterade behandlingsmetoden.

Val av kontrollbehandling

Ett problem som inte ir helt 16st 4r hur en kontrollbehandling ska se

ut. Det ir vanligt att placera kontrollgruppen pa en vintelista med lofte
om att erbjudas behandling senare. Detta kan dock skapa besvikelse och
forsimring eller leda till att patienter soker annan oredovisad behand-
ling. Det ir inte heller etiskt forsvarbart att skjuta upp behandlingen vid
allvarligare psykiska problem.

En annan méjlighet 4r att jimfora med en redan etablerad behandling.
Man ser sillan stora skillnader i effekt mellan olika vil definierade
behandlingar. Ibland kan detta bero p3 att studierna varit f6r sma for
att kunna uppticka eventuella skillnader. Det kan ocksd vara sé att den
studerade patientgruppen hade blivit forbittrad dven om den inte fitt
nigon behandling.

Samma problem med jimf6relser har man nir man jimfor effekten av
psykoterapi med den av antidepressiva likemedel. Hir finns dock moj-
ligheten att ocksé ha en grupp som behandlas med inaktiva tabletter, si
kallad placebogrupp. Denna majlighet har sillan utnyttjats, vilket gjort
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att vissa kritiker ifrdgasatt bevisvirdet av de manga studier som enbart
jimfor psykoterapi med antidepressivt likemedel [222,334].

De ovan redovisade metodaspekterna har beaktats vid granskningen av
de enskilda studierna och ligger till grund f6r den samlade tregradiga
kvalitetsbeddmningen. Studier med lag kvalitet har sd betydande brister
att de bara i obetydlig utstrickning bidrar till den samlade bedémning-
en av en viss behandlingsforms vetenskapliga stdd. De redovisas likvil

i tabellerna.

Allegiance - forskarlojaliteter

Eftersom forskare inom psykoterapi ofta har en klar anknytning till en
viss terapitradition, ir det inte osannolikt att detta skulle kunna paverka
forskningens uppliggning och genomforande. S4 till vida liknar psyko-
terapiforskningens villkor de som t ex kirurgiska forskare har genom att
deras behandling inte kan ske blint. Detta har man f6rsékt losa genom
att anvinda objektiva matt (sjuklighet, virddagar etc) eller genom att
anlita oberoende skattare av behandlingsresultaten. Trots detta har
forskningen visat att studier som gors av forskare med lojalitet till en viss
terapiform, tenderar att verskatta dennas effeke [257b]. Hur detta gar
till 4r fortfarande oklart, men det for in ytterligare en komplikation i
psykoterapiforskningen.

Beskrivning av olika psykoterapier

Minga forsok att definiera psykoterapi har gjorts. Den mest generella
definitionen ir "psykologiska metoder” for att paverka psykiska problem.
Mer specifika definitioner innehaller ofta ocksé formuleringar om tera-
peutens formella utbildning.

[ en vidare definition inkluderas ocksa rddgivning och psykosocialt
stod, medan sjilvhjilp fran skrifter eller elektroniska media samt grupp-
stod frin andra med likartade problem sillan omfattas av definitionen.
I denna genomgéng ingdr dock ocksd dessa stodformer.
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Psykodynamiska terapiformer

Psykoanalys, och pé psykoanalytisk teori baserade psykodynamiska
terapiformer, dominerade helt psykoterapiomradet fram till 1960-talet
(PSD). I denna tradition fanns oftast ett ointresse for symtombaserad
diagnostik och fokus lig pd langsiktiga personlighetsforindringar
snarare 4n pa specifik symtomlindring. Den experimentella formen for
effektvirdering var foga accepterad, eller ansigs praktiskt oanvindbar
pga de oftast arslinga behandlingarna och medféljande svérigheter att
samla tillrickligt stora jimférelsematerial.

En betydande empirisk behandlingsforskning inom den psykodyna-
miska traditionen har dock vuxit fram under de senaste artiondena.
Det forklaras med en 6kad konkurrens frin experimentella och pa
korttidsbehandlingar inriktade nya terapiformer, kade krav frin
sjukvdrdsfinansidrer pd kostnadseffektivitet samt ett 6kat intresse for
experimentell utvirdering bland méinga inflytelserika psykoanalytiker.

Olika dynamiska korttidspsykoterapier har utvecklats och i viss
utstrickning prévats i depressionsbehandling. Tidiga fors6k med ostruk-
turerade dynamiska terapier, ofta i gruppformat, gav diliga resultat.
Genomgdende for de psykodynamiska korttidsterapier som visat effekt
dr en mer aktiv terapeut 4n vad som ir vanligt inom traditionell psyko-
dynamisk terapi samt ett fokus pd de kinslor och relationer som 4r mest

aktuella i den depressiva episoden [373].

Reminiscensterapi har klassificerats som psykodynamisk terapi i den hir
genomgangen. Det dr en behandlingsform for dldre med savil minnes-
problem som depressivitet. Under terapin férséker man rekonstruera
individens liv, besvikelser och gliddjeimnen, ofta med hjilp av fotogra-

fier, dagbocker och prydnadssaker [167].

Beteendeterapi (BT) och kognitiv beteendeterapi (KBT)

Foretridare for beteendeterapi (BT) introducerade omkring &r 1960 en
empirisk forskningsinriktning inom det klinisk—psykologiska omradet.
Med krav pd experimentell kontroll och utvirdering brét man med den
dittills dominerande psykodynamiska positionen.
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Grunden ir en tillimpning av inlirningspsykologiska principer for att
modifiera ett beteende. Terapins mélsittning 4r att identifiera faktorer
som utldser ett dysfunktionellt beteende och direfter lata patienten ater-
uppritta kontroll 6ver faktorerna och dirmed 6ver sin storning [71].

Depression ses som resultatet av en process dir en utitriktad beteende-
repertoar tunnats ut eller dir aktivt adaptivt beteende utslickts som
foljd av att adekvat forstirkning saknas. Franvaron kan vara en fljd av
brister i en persons firdigheter att generera férstirkning. Den centrala
forstirkningsdimensionen ir den sociala och interpersonella (itta av de
tio forsta beteendeterapeutiska depressionsstudierna inriktades specifike
pa patienternas formaga att tilldgna sig mer funktionella interpersonella
strategier [450]). Angest kan indirekt generera och vidmakthalla depres-
sion genom att skapa undvikandebeteende gentemot potentiella forstirk-
ningskillor. Likasd kan kognitiva pélagringar bidra till att befista ett
depressivt tillstdnd.

Det generella terapeutiska mélet ir att patienten tilldgnar sig en vidgad
repertoar av interaktionsinstrument som framfor allt ger social forstirk-
ning och verkar beteendeaktiverande. P4 motsvarande sitt som en
vixande depressiv passivitet, uppgivenhet och kinsloutarmning kan vara
en negativ spiralprocess, antas en successiv okning av forstirkning och
konstruktivt aktivt beteende vara en process som ir sjilvforstirkande
och depressionshivande [250,251].

I manga former av beteendeterapi har dven kognitiva moment infogats
och kallas da kognitiv beteendeterapi (KBT). P4 samma sitt har den
kognitiva terapin (KT) i vixande utstrickning inforlivat beteendetera-
peutiska komponenter. Det gor att vissa studier lika vil kan behandlas
under denna rubrik som i avsnittet om kognitiv terapi. Det dr tveksamt
om nigon praktiskt fungerande terapi enbart arbetar med beteende eller

med kognitioner [192,249,338].

Beteendeterapi anvinder i stor utstrickning olika avslappningsmetoder
samt tekniker som forstirker aktiviteter som normalt 4r férenade med
positiva upplevelser. Exponering ir ett centralt begrepp som vid depres-
sioner syftar pa olika sitt att f4 den deprimerade att ater engagera sig i
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olika vardagliga aktiviteter. Trining av sociala fardigheter ingdr ocksa
ofta.

Négra vanliga metoder f6r depressionsbehandling 4r Lewinsohns beteen-
deaktivering [251], problemlosningsterapi (PST) [305] och en metodik
som vidareutvecklat beteendeaktivering. Den senare baseras pd studier
dir effekten av enbart beteendeinterventioner visats vara lika effektiv
som de som iven innehéller kognitiva komponenter [197,244].

Kognitiv terapi (KT)

Kognitiv terapi, som finns i flera former, domineras av den som utveck-
lats av Aron Beck [24]. Terapin utvecklades ursprungligen av psykoana-
lytiskt utbildade terapeuter som inte sig nigon effekt av psykoanalytisk
behandling pd depressioner.

I Becks modell 6ver kognitivt betingade storningar utgors en grundniva
av individens relativt stabila underliggande predispositioner (scheman)
att tolka och reagera pa psykologiska belastningar [24]. Predispositio-
nernas ursprung ir okint, men de antas grundade pa savil biologiska
faktorer som pa tidigare erfarenheter. De manifesteras i individens
antaganden om sig sjilv, sin framtid och virlden. I huvudsak fungerar
de som omedvetna filter som kodar, tolkar och virderar erfarenheter och
beteenden, sévil nuvarande som minnen av tidigare sidana, samt en
forvintan om kommande skeenden.

En del av de antaganden som formats utifrin tidigare negativa erfaren-
heter kan bli rigida, extrema och motstindskraftiga mot f6rindring och
betecknas di som dysfunktionella. Depressiva reaktioner kan férvintas
nir stressorer/belastning beméts utifrin negativa dysfunktionella sche-
man.

Nir sidana scheman aktiveras, genereras negativa automatiska tankar
och férvintningar som ir stimningssinkande. Dirmed minskar moti-
vationen for aktiv och effektiv hantering av belastande situationer. Tan-
karna ir av typen “Jag dr misslyckad (dum, ful, etc) och ingen kommer
nigonsin att kunna ilska mig”. Stérningarna innefattar bl a dikotomise-
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ring (svart—vitt tinkande), selektiv abstrahering (komma ihag negativa
hindelser men inte positiva) och 6vergeneralisering (att frin en misslyck-
ad situation dra slutsatsen att man ir oduglig). En negativt forvringd,
orealistisk och depressiv sjilv- och verklighetsbild uppstar.

Becks kognitiva terapi syftar till att systematiskt lta patienten identifie-
ra, verklighetspréva, falsifiera och korrigera sddana forestillningar. Inter-
ventionerna ir strukturerade och undervisande och léter patienten forst
ifragasitta och prova giltigheten i de negativa automatiska tankarna och
senare de underliggande antaganden/scheman som dessa f6rutsitts ha
sitt ursprung i. Med hjilp av hemuppgifter fir patienten verklighetstesta
nya forhallningssitt.

Beteendeaktiverande interventioner ingdr frimst i tidiga faser men, till
skillnad frin i BT, endast som medel for att uppna mélet kognitiv for-
dndring. Aven hemuppgifterna innebir givetvis en beteendeaktivering.

Terapin brukar omfatta mellan 12 och 20 behandlingstillfillen vilka ges
en eller tvd ginger i veckan och dr manualbaserade [24,25].

Teoretiske skiljer sig kognitiv terapi frin kognitiv beteendeterapi, men
det dr tveksamt hur stor skillnaden ir i klinisk verksamhet. Férvirring-
en har okat eftersom man i amerikanska tidskrifter allt oftare skriver
kognitiv beteendeterapi dven dd man syftar pa kognitiv terapi. Ett stort
antal KT/KBT-varianter forekommer och en aktuell 6versikt 6ver flera
av dessa har publicerats [106].

Interpersonell psykoterapi (IPT)

Den interpersonella psykoterapin utvecklades av Klerman och Weissman
i Pittsburgh pé 1970-talet. Syftet var att utveckla en korttidspsykoterapi
som var anpassad till depressionernas konsekvenser for relationer och
viktiga livsforindringar. Teoretisk inspiration kom mer frin de ame-
rikanska psykiatrikerna A Meyer och H S Sullivan och den brittiske
forskaren ] Bowlby in frin psykodynamiska och kognitiva teorier [224].
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[ IPT ingar en utbildning i depressionernas natur och behandlingsmoj-
ligheter, en identifiering av for patienten centrala relationer och férind-
ringar i livet samt en behandling av problem i dessa med ett fokus pé hir
och nu [225]. Tonvikten pa relationer och livskriser har gjort att eskil-
liga beskrivit IPT som en form av psykodynamisk terapi, men skillna-
derna ir betydande och det dr dirfor rimligt att betrakta terapiformen
som en egen variant [270,438].

Psykosocial radgivning (”’counselling”)

I Nordamerika och Storbritannien ir psykosocial rddgivning ("counsel-
ling”) utférd av sirskilt utbildade personer vanligt fsrekommande. Vid
nirmare hilften av alla primirvirdsenheter i England finns sddan per-
sonal. I terapin ingir social ridgivning, men det handlar inte om social-
arbetare eller kuratorer i svensk mening. Det finns sirskilda akademiska
utbildningar i behandlingsformen och numera finns ocksa kognitiva och
psykodynamiska inriktningar [16].

Ofta bygger metoderna pa teorier frén Carl Rogers som utvecklade en
behandlingsmetod kallad icke styrande terapi ("Non directive therapy”)
[346].

Traditionellt utbildade psykoterapeuter har ofta underskattat denna
behandling som inte sillan kallats psykologisk placebo och som anvints
som jimfGrelse till vad man antog var effektivare specifika psykoterapier.
I sddana jimforelser ser man dock ofta lika stor effekt av "counselling”
som av de mer specifika psykoterapierna.

Referensstudien TDCRP/NIMH

Studien ir f6r att vara en psykologisk behandlingsstudie stor, genom-
tinkt och vilkontrollerad. Man kan f en indikation pa den vikt den
tillmitts av att sammanlagt ett femtiotal skilda rapporter baserats pa
data frin denna enda kliniska undersskning. Flertalet av de frigor som
behandlas i dessa sekundirstudier har fortsatt relevans, t ex betydelsen
av patientens initiala depressionsnivd, diagnosgrupp och depressions-
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historia och i vad mén olika behandlingar ger terapispecifika férind-

ringar och/eller har olika effektf6rlopp.

Studien initierades och finansierades av det federala amerikanska psy-
kiatriinstitutet (NIMH). Man randomiserade 250 patienter med mittlig
egentlig depression till behandling under 16 veckor med det tricykliska
medlet imipramin plus strukeurerad klinisk kontakt (IMI-CM), pla-
cebo plus klinisk kontakt (Pbo—CM), interpersonell psykoterapi (IPT)
eller kognitiv psykoterapi (KT) [116,117]. Manualer och triningstorlopp
for de bada psykologiska terapierna var distinkta och terapeutinterven-
tionerna speglade i huvudsak dessa skilda bakgrunder. De reella terapi-
processerna var dock likartade, i stor utstrickning patientstyrda, och
omfattade f6r bdde KT och IPT i praktiken kognitivt—behavioristiska
ideal i visentligt storre utstrickning 4n psykodynamisk—interpersonella

(3].

Resultat fran TDCRP-studien

Mot bakgrund av undersékningens gedigna metodologiska uppliggning
och dess statistiska styrka (80—95 procents sannolikhet for uppticke av
medelstora effekter och interaktioner), dr det pafallande hur fa betydelse-
fulla samband som kunnat identifieras [115,117,381,384].

I termer av pévisad signifikans och baserat pd alla som randomiserats
sdgs foljande resultat:

* Inga skillnader i det primira effektmittet (halvering av Hamilton
Depression Rating Scale, HDRS) mellan de fyra interventionerna
vare sig vid terapislut efter 16 veckor, eller vid uppféljning 18 ménader
senare.

* Inga skillnader i depressionsmitten mellan interventionerna i termer

av uppnadd kliniske relevant effeke [117].

e Patienter som i studien klassificerades som mattligt eller svart depri-
merade (HDRS, >20) hade signifikant storre effekt av imipramin 4n
av placebo eller KBT och numeriske storre effekt an av IPT [115].
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Inga samband mellan interventionsform och f6rindringar av kogni-
tiva variabler, sociala variabler eller endogenicitetsvariabler (baserade
pa Newcastleskalans uppdelning i psykogena och endogena depres-

sioner).

Inga skillnader i effekt for patienter med initialt héga virden pa
formodat specifikt terapikongruenta dimensioner som kognitiv eller
social dysfunktion [190].

Initialt liga (icke-patologiska) virden pi kognitiv och social dysfunk-
tion gav bittre resultat for respektive psykologisk terapiform avsedd
att avhjilpa brister i just dessa hinseenden [382].

Sjdlvkritisk perfektionism eller starke sjilvstindighetsbehov som ir
huvudfaktorer som mits med Dysfunctional Attitude Scale (DAS)
medforde simre behandlingseffekt, oavsett terapiform [37,38,40,41].

Samtidig personlighetsstorning var forenad med simre behandlings-
resultat oavsett behandlingsform [383].

Kroniskt férlopp och tidig depressionsdebut medférde simre resultat,
oavsett terapiform.

Kon hos patient och terapeut och deras kombination i terapierna
saknade betydelse, oavsett terapiform.

Symtomniv vid akutfasavslutning férutsade depressionsstatus vid
uppfoljning, oavsett terapiform.

Nirvaro av psykosociala stressfaktorer och frinvaro av sociala nitverk
och nira vinskapsrelationer gav ett ogynnsamt efterférlopp, oavsett
terapiform, liksom en initialt svérare, tidigt debuterande, mer kronisk
och med andra psykiatriska storningar samtidig depression [112].

Kvaliteten pé den terapeutiska alliansen och framfor allt patientens
bidrag till denna, var positivt relaterad till terapiresultat oavsett terapi-
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form och starkare relaterad till behandlingseffekt 4n till terapiform

[235,236].

* Beteende och kinslouttryck hos patienter inom terapisessioner var
likartat f6r KT och IPT. Dessa var, oavsett terapiformen, tidigt rela-
terade till senare resultat och visade starkare samband med resultat in
respektive terapiform gjorde [182].

* Terapipraxis som approximerade KBT-idealen var f6r bida terapierna
dubbelt si ofta signifikant korrelerad till gynnsamt terapiresultat jim-
fort med praxis som manifesterade IPT-prototypen. Grad av teknisk
manualf6ljsamhet saknade samband med resultat.

* Behandling med antidepressiva likemedel gav snabbare effekt 4n
ovriga interventioner, och vid svérare depressioner storre effeke ian KT
och placebo (men inte 4n IPT), om svarighetsgrad definierades uti-
frin poing pad Hamiltons depressionsskala (HDRS) [115]. Om initial
svarighetsgrad bestimdes i termer av generell psykiatrisk anpassning/

status, hade farmaka storre effekt in KT, IPT och placebo.

 Ingen behandling var framgangsrik i att skydda mot dterfall. Nir-
mare 40 procent av de 48 procent som var aterstillda enligt HDRS
efter att ha fullfoljt terapin aterf6ll, och endast 20 procent av de 239
som paborjat terapi var symtomfria efter 18 manader. Om kriteriet
att ha sokt fornyad behandling adderades till kriteriet konstaterad
ny episod, sjonk proportionen individer som f6rblivit aterstillda
under uppfoljningsperioden ytterligare. Med detta kriterium hade
22 procent av de som pdbérjat KT forblivit dterstillda och i de 6vriga
interventionsgrupperna 12—16 procent.

Sammanfattning

Med undantag for underkategorin svérare, men inte lingvarigare,
depressioner skilde sig inte de aktiva terapierna signifikant i nigot
visentligt avseende, vare sig inbérdes eller i férhéllande till placebokon-
trollen. Vinsten f6r de aktiva terapierna relativt placebogruppen var i
storleksordningen 15 procentenheter, savil i termer av symtomreduktion
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som i andel dterstillda. Av de som pabérjat aktiv behandling aterstilldes
knappt hilften och av de som fullfljt den aterstilldes drygt 6o procent.

En tendens var att effekten av IMI-CM satte in snabbast, men efter

16 veckor var denna skillnad utjimnad, och efter 18 ménader hade
IMI-CM stérst antal dterfall. KT hade sammantaget mest gynnsamt
resultat for en uppsittning uppfoljningsindikatorer. Antalet individer

i uppfoljningsanalysen var dock ganska litet och genom ett selektivt
bortfall hade randomiseringseffekten gitt férlorad och nigon signifikant
skillnad i ldngtidseffekt mellan behandlingarna kunde inte pévisas.

TDCRP-studierna talar for att skillnader i kliniska och icke-kliniska
egenskaper hos patienten och terapeuten ir av storre betydelse f6r
behandlingsresultaten 4n skillnader mellan de olika terapeutiska inter-
ventionerna.

Kritik mot TDCRP-studien

TDCRP-studien har varit foremal f6r en omfattande diskussion. Inlig-
gen har frimst berort frigor kring hur adekvat IMI-CM utformats [222,
223,401], respektive om de tre centra som deltog i studien hade anvint
KT pa ett likartat site [187,195,196].

KT som i samtliga publikationer betecknas "KBT”, men som strikt
foljde Becks KT-manual, hade genomgaende goda resultat for svérare
deprimerade vid ett centrum och svaga vid ett annat. For IPT rédde
omvinda tendenser. Hollon har tolkat KT:s relativt svagare resultat i
TDCRP jimf6rt med andra studier som en foljd av brister i bl a K'T-
terapeuthandledning vid detta centrum [187]. En f6rnyad statistisk ana-
lys har emellertid inte gett belidgg f6r ndgon pataglig interaktionseffekt
mellan terapiform, centrum och initial svarighetsgrad med betydelse for
resultaten [114]. Béda parter dr dock Gverens om att den statistiska styr-
kan att uppticka skillnader hir ir lag [196,222]. Det fanns inte heller
nagra centrumskillnader med avseende pa aterfallsfrekvens for de olika
terapierna.
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Terapeuttriningen var enhetlig, terapeuterna uppfyllde samma kompe-
tenskriterier vid samtliga centra och man fann en minimal spridning i
manualtrohet vid respektive terapis genomforande for olika centra. En
systematisk analys genomford i efterhand av oberoende bedémare av en
stor uppsittning bandade sessioner (i genomsnitt fler 4n 5o per delta-
gande K'T-terapeut), med avseende pd skattad faktisk terapeutisk kom-
petens, visade inte heller pa ndgra skillnader mellan studiens tre kliniska
centra men stora individuella variationer [379].

[ efterhand publicerad information om deltagande terapeuters trining
och kvalifikationer ger dock visst stod for att KT-terapeuterna i mindre
utstrickning dn IPT-terapeuterna uppfyllde respektive grupps kompe-
tenskriterier och idealstandard [113].

En tredjedel av KT-terapeuterna, jimfért med 3 procent av IPT-terapeu-
terna, foll under givna miniminivier (bandade reella sessioner) vid nigot
tillfille under terapin. Mer én var fjirde KT-session hos fullfljande
patienter bedomdes oberoende av resultat som inadekvat [380]. Detta
kan sammanhinga med respektive terapiforms kompetenskrav, med
gles uppféljande handledning under studien och/eller med terapeuter-
nas bakgrund: IPT-terapeuterna var dldre och hade lingre erfarenhet.
Samtliga 10 IPT-terapeuter och 7 av 8 KT-terapeuter hade tidigare PSD-
erfarenhet (KT-terapeuterna hade till skillnad frin IPT-terapeuterna
ocksd KBT-erfarenhet) och relativt PSD innebir atergingen till IPT en
mindre forindring jimfért med inskolning i KT.

En enhetlig bild forsvaras ocksd av att de olika analyserna av terapier och
terapeuter i olika grad fokuserat pa vad man gor (teknisk manualfoljsam-
het), vem som gér det (terapeut/patientbidrag), respektive hur vil man
gor det. Kriterier for det senare ("kvalitet”) 4r mer svirfingade och har
ju i sista hand giltighet endast om de korrelerar med faktiskt terapiresul-
tat.

Ytterligare efterhandsanalyser av bandade terapisessioner har funnit att
dven [P T-terapeuterna hade ett arbetssitt som mer liknade de kognitiva
terapeuternas, och att detta samvarierade med behandlingsresultat [3,4].
Skulle detta vara en korrekt beskrivning kan denna centrala studie inte
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lingre anses ha jimfort IPT och KT pa ett rittvisande sitt vilket far
langtgdende konsekvenser for hur man ska bedoma specifika terapiers
verkningsmekanismer. Frigan dr dock inte alls avgjord eftersom en
grupp av de som ledde den ursprungliga studien kom till den tydliga
slutsatsen att det fanns betydelsefulla skillnader i utévningen av de bdda
terapiformerna [158].

Donald Klein, som ir en kind psykofarmakologiskt inriktad psykiater,
har forsoke forklara den antidepressiva farmakaterapins brist pa signifi-
kant fordel i férhillande till dvriga interventioner genom att hinvisa till

oklarheter kring bl a diagnos, preparatval, dosering och statistisk styrka
[222,223].

I det forsta hinseendet anférs att flexibel dosering utifrin symtomniva
kan ha inneburit alltfor laga doser till lindriga depressioner och dir-
med resulterat i att IMI-CM inte nddde starkare terapieffekter f6r dessa
patienter. Med avseende pa diagnos och preparatval dr argumenten att
eftersom patienter med atypiska depressioner, a) utgjorde en fjirdedel

av deltagarna, b) generellt uppvisar liga HDRS-virden och dirmed
hinfors till gruppen lindriga depressioner och ¢) generellt utgér en
patientgrupp med ldg tricyklikarespons, si d) sinkte denna diagnostiska
undergrupp i motsvarande grad IMI-CM-effekten for gruppen lindriga
depressioner i dess helhet.

[ senare analyser av TDCRP-materialet har man visat att de atypiska
patienterna, oavsett resultatmatt, nidde svagare resultat med imipramin
dn med placebo, medan 6vriga patienter visade forvintad farmaka-

respons [393,401].

Den framforda kritiken balanseras av det faktum att TDCRP-studiens
IMI-CM-effekter generellt var vil i nivd med flera foregiende studier
ddr farmaka jamf6rts med psykoterapi. Dess farmakaeffekter ska ocksé
ses mot bakgrund av senare uppgifter om att deltagande psykiatriker,
trots dubbelblind design, vecka 4tta i fyra fall av fem korrekt kunde
avgéra om en patient fitt aktiv substans eller placebo [40]. Av de drygt
5O procent av patienterna som spontant berittade for sina terapeuter att
de trodde sig veta om de fick aktivt antidepressivt likemedel eller place-
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bo gjorde tre av fyra en korrekt bedémning. Uppgifter om hur stor andel
av de oberoende bedémarna som vid resultatbedomningen till dventyrs
genomskadat forsoken till blindning saknas. I originalrapporten anges
endast att farmakaterapeuterna tydligare in de oberoende bedémarna
kunde skilja mellan patienter i aktiva behandlingar och placebogrupper
[117].

Effekt av psykodynamisk terapi (PSD)

De ingdende studierna redovisas i Tabell 1. Flertalet studier baseras pa
patienter med kriteriebaserad depression medan nigra enbart satt en lig-
sta grins pa en skattningsskala for depression. Huvuddelen av studierna
dr gjorda pa sirskilda patientgrupper (dldre), och/eller i sirskilt terapi-
format (grupp), utifrén en heterogen uppsittning varianter av psykody-
namiskt baserad korttidsterapi. Med patagliga skillnader i metodologisk
uppliggning och kontroll 4r méjligheten till klinisk generalisering och
jimforbarhet begrinsad.

Jamforelse med vintelista och psykologisk kontroll

Psykodynamiskt baserad terapi har visat signifikant storre effekt in
vintelista i tre av fyra studier dir sidan kontroll anvints [11,19,423].

I en studie pa behandlingsresistenta patienter med lingvarig symtomato-
logi visade tilligg av PSD en begrinsad, men signifikant, effekt jamfort
med fortsatt psykiatrisk rutinvard [166]. Samma férhillande gillde i en
storre primirvérdsstudie dir tilligg av kortare "counselling”, i huvudsak
PSD-baserad, till allminlikares rutinbehandling saknade effekt efter
sex minader, men visade en kliniskt méttlig men statistiskt signifikant
effeke efter ett &r, dock endast for lindrigare depressioner [389,390].

Jamforelse med aktiv psykologisk behandling

PSD har i de flesta fall inte skilt sig frin annan aktiv terapi. I ndgra
studier finns det en genomgaende och systematisk, men oftast inte sig-
nifikant tendens till svagare resultat f6r PSD in f6r alternativa behand-
lingar. Endast i en studie har PSD visat en tendens till gynnsammare
resultat 4n alternativ terapi (BT/sjilvkontroll) [230].
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I tv4 dldrestudier var reminiscensterapi mindre effektiv in beteende-
inriktad problemlésningsterapi for klinikerskattad depression, men inte
for sjilvskattad [11,221]. I tre andra #ldrestudier skilde sig konventionell
PSD inte frin BT, KT eller KBT [151,400,423]. Effekten var svagare av
PSD i en fjirde studie, sirskilt vid uppféljning [154].

En studie med en expressiv psykodynamisk terapi fann ingen skillnad
gentemot KT eller gles stodterapi [31]. En expressiv/stodjande grupp-
terapi f6r MS-patienter visade vid terapiavslutning, men inte vid uppf6l;j-
ning, signifikant svagare effekt in av KBT [292].

En nyligen publicerad studie dir en form av psykodynamisk terapi
(process—upplevelsebaserad) jimfordes med KBT, korrigerade for
behandlarnas teoretiska tillhérighet och fann minst lika god effekt av
den psykodynamiska behandlingen [434].

[ en annan studie fann man ingen skillnad mellan psykodynamisk
terapi, kognitiv terapi eller counselling vid korttidsbehandling av kvin-
nor med lindrig postpartumdepression [86]. Samtliga behandlingar var
effektivare dn vintelistekontroll, men vid uppféljning sigs inte lingre
nagon skillnad, frimst dirfor att dven kvinnorna pé vintelista hade
forbittrats.

Sheffield-gruppens studier visade genomgaende tendenser till svagare
effekt for PSD dn for KBT, dock med signifikans endast for vissa matt
[17,374,376]. Relativt svagare PSD-effekter, sirskilt vid uppfsljning,
sdgs om PSD-terapin varit jimforelsevis kort, liksom f6r patienter med

personlighetsstorning [19,373,376].

Jamforelse med antidepressiva likemedel

I en tidig likemedelsstudie fann man ingen tilliggseffekt av psykodyna-
misk gruppterapi [90]. I en senare studie av samma forskargrupp fann
man firre dterstillda och ett simre lingtidsresultat med PSD 4n med

KBT (med eller utan antidepressiva likemedel) [89].
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I en studie gavs antidepressiva likemedel (vid icke-svar successivt ersatt
av alternativa preparattyper) 6ver en lingre period med och utan paral-
lellt tilligg av individuell PSD. Studien visade relativt svaga resultat for
bada grupperna. For de flesta effektmadtt sdgs en 6ver tid okande (och
signifikant) vinst vid PSD-tilligg, delvis beroende pd reducerat bortfall
[95]. I en subgruppsanalys fann man att tilliggseffekt av PSD bara sigs
hos patienter med personlighetsstorning [229]. Detta var ett motsatt
resultat till det som sdgs i Sheffieldstudierna [18].

I en europeisk studie fick patienter med svér depression en vilkontrol-
lerad behandling med tricykliska antidepressiva likemedel och kliniskt
stod. Man sdg relativt uttalade effekter av antidepressiva likemedel bade
med och utan PSD-tilligg, dock med f6rdel f6r kombinationen mitt
som andel aterstillda och social funktion [63]. Fér bida dessa studier,
genomforda av PSD-foretridare, ir resultattolkningen beroende av
vilken vikt man ligger vid vem som gjort de kliniska bedémningarna
[63,95]. Effekten var i bida studierna storre nir behandlingsgruppen var
kind jimfort med vid oberoende skattning,.

Man bér notera att nir PSD (eller ndgon annan specificerad interven-
tion) visat tilliggseffeke till kontrollerad eller rutinmissig behandling
med antidepressiva, si forblir det utifrin studiernas design ofta oklart
vilken roll terapispecifika respektive ospecifika tilliggskomponenter i
den psykologiska terapin spelat (tid, stdd, uppmirksamhet etc). Likas
forblir det oklart hur stor roll som specifika antidepressiva substanser
spelat i studier utan placebogrupp.

Av tvd storre studier dir PSD jimforts med antidepressiva likemedel
och BT fann den ena ingen skillnad [28], medan den andra fann PSD
genomgiende mindre effektiv 4n tre alternativa behandlingar, med sig-

nifikanta skillnader dock endast gentemot BT [276].

Metaanalyser

Samtliga metaanalyser dir studier av depressionsbehandling med psy-

kodynamiskt baserad terapi ingdtt har funnit numeriske ligre effekt-
storlekar f6r PSD in for BT, KT eller KBT, men skillnaderna har sillan
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varit signifikanta [1,74,92,105,108,150,162,243,257,322,345,407,431].
Att resultaten ir likartade 4r inte forvinande eftersom metaanalyserna
baserats pé olika urval av samma grupp primirstudier.

Antalet PSD-studier som ingdr i de olika metaanalyserna ir relativt litet.
Bade metodologiskt, i patientmaterial och med avseende pé hur terapin
i de olika PSD-grupperna utformats saknas enhetlighet. Faktorer som
samvarierade med en 6kande effekeskillnad till psykodynamisk terapis
nackdel var om effekten beriknades enbart pd de som fullfsljde behand-
lingen och om férbittringen mittes med sjilvskattningsinstrumentet

BDI snarare in med HDRS.

Med undantag for Beutler, Burnand, de Jonghe och eventuellt Sheffield-
gruppen [31,63,95,373], har majoriteten av studiernas upphovsmin inte
varit primirt engagerade i PSD — och foretridare f6r PSD inte engage-
rade i att utvirdera terapins effeke. I ett par studier har PSD-gruppen
varit inplanerad som kontroll, en roll liknande den som icke-styrande
terapi eller avslappningsterapi ofta tilldelats ("psykologisk placebo”).
Man kan dirfor inte bortse frin att metodologiska begrinsningar som
“allegiance™faktorn hos férsoksledarna och att PSD inte tillimpats opti-
malt kan ha bidragit till dess relativt simre resultat.

Den psykodynamiska terapins karaktir priglas av en mindre tydlig
struktur, introspektion och fokus pa tidiga upplevelser och den terapeu-
tiska relationens dterspegling av tidigare konfliktfyllda férhillanden.
Detta sker delvis pa bekostnad av en strukturerad inriktning pd mal,
framtid, fiardigheter och med arbetsuppgifter och feedback ocksi utan-
for terapisessionerna. Detta kan for depressiva patienter tinkas utgora
kontraterapeutiska faktorer.

Av retrospektiva patientsvar i en brittisk studie om vad i terapin som
hjilpt — alla patienter hade atta sessioner av vardera PSD och KBT med
samma terapeuter — angavs ~problemlosning” till 95 procent for KBT
och till 5 procent f6r PSD. PSD hade firre och spridda svar, mest kring
“kontakt—insikt—medvetenhet” [375].
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Patientegenskaper och behandlingsresultat

Med avseende pé patientvariabler har PSD i ett par studier visat signi-
fikant svagare resultat for gruppen depressiva patienter med personlig-
hetsstorning. I den forsta studien utan kontrollgrupp fann man endast
hilften sd stor symtomreduktion bland de som férutom depression ocksd
hade en personlighetsstorning [103]. I den andra studien fann man att
personer med depression och samtidig personlighetsstorning av dngest-
karaktir hade simre effekt av PSD idn av KBT [170]. En tredje studie
fann expressiv PSD (till skillnad frén icke-styrande stédterapi och KT)
verkningslos for patienter med “motstind” men (liksom icke-styrande
terapi) effektivare 4n KT for patienter med “sjilvbestraffande” drag [31].
En motsvarande faktor: “kritisk perfektionism” — en delfaktor i KT:s
DAS-skala — visades i en serie sekundiranalyser av TDCRP-materialet
vara en generell negativ prediktor oavsett behandling [37,38,39,41].

I en sekundiranalys av de Jonghes studie [95] fann man tvirtom att
endast patienter med samtidig personlighetsstérning hade nytta av till-
liggsbehandling med dynamisk psykoterapi, men intressant nog ocksa
det man sett i andra studier, nimligen att forekomsten av personlighets-
storning reducerades av framgéngsrik behandling med antidepressiva

likemedel [229].

Sammanfattning

Sammantaget ir stodet for PSD som behandling av depression mer
begrinsat dn for BT/KT/KBT. Empirisk dokumentation av antidepressiv
effekt av psykodynamisk langtidsterapi eller psykoanalys saknas helt.

I tre av fyra studier ddr man jimfort med patienter pa vintelista har
PSD varit signifikant effektivare.

PSD har inte varit effektivare 4n annan aktiv terapi i nigon studie. For
flertalet av dessa studier giller att nir negativa skillnader foreligger, sa dr

de signifikanta endast for vissa métt eller vid vissa tidpunkter.

Samtliga metaanalyser har funnit numeriske ligre effekestorlekar for
PSD i4n for alternativa behandlingar, fyra har funnit generellt simre
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langtidseffekt och/eller en ligre effekt av behandling av depression in
for andra diagnoser. Ett par originalstudier utanfér metaanalyserna har
visat simre lingtidseffekt vid kortare jimfort med lingre terapier.

Det finns dock en tendens att de nyare studier som anvint en tydligare
definierad form av psykodynamisk psykoterapi uppvisar bittre resultat,
i regel likvirdigt med det av KBT [86,434] samt uppvisar en tilliggs-
effeke till antidepressiva likemedel [63,95].

Interpersonell terapi (IPT)

De ingdende studierna redovisas i egen tabell (Tabell 2).

Jamforelse med vantelista eller psykologisk kontroll

En studie av kvinnor med postpartumdepression fann signifikant storre
symtomreduktion och fler aterstillda bland IPT-patienter jimfort med
vintelistkontroller [316].

I en studie av gravida kvinnor med bide depression och social proble-
matik var IPT mycket 6verlidgset en forildrautbildning och reducerade
depressionssymtomen kraftigt [396].

En nyligen publicerad studie av IPT i grupp genomfordes i byar i
Uganda [45]. Studien omfattade cirka 250 patienter och randomisering-
en skedde i tvé led. Férst randomiserades byar till att antingen omfatta
manliga eller kvinnliga patienter. Direfter randomiserades patienter
med egentlig depression (cirka 9o procent), eller "minor depression”, i
de nu “enkénade” byarna till antingen IPT eller obehandlad kontroll-
grupp. IPT-behandlingen var manualbaserad och pégick i 16 stycken
go-minuterssessioner. Bortfallet var ldgt, 224 av 248 patienter fullfsljde
behandlingen. Effekten var mycket uttalad, endast 7 procent i IPT-
gruppen mot 54 procent i kontrollgruppen uppfyllde fortfarande depres-
sionskriterier efter behandlingen. Som effektmitt anvindes en sirskilt
utvecklad skala som var anpassad till den lokala kulturen och spriket

och som ir vil beskriven [44,46].
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I tvd 12-veckorsstudier med latinamerikanska ungdomar fann man i
bada studierna effekt med hog andel aterstillda, respektive signifikant
forbittrade [300,351]. Bortfallet var i bdda studierna relativt stort och
ojimnt fordelat. I den senare studien, som endast anvinde sjilvskatt-
ningsmatt, var effekten av IPT négot starkare in KBT vid terapiavslut-
ning, men svagare vid uppfoljning [351]. I den férra som jimf6érde med
rutinbehandling hade IPT signifikant effekt i I'TT-analysen, men for
fullfoljande endast pé klinikerskattningar [300]. Eftersom endast 11

av 24 i kontrollgruppen fullféljde mot 21 av 24 i IPT-gruppen berodde
resultatet troligen pd att studien var s liten att endast stora skillnader

kunde upptickas.

Samtliga fem studier som inkluderat vintelista eller gles ospecifik kon-
takt som kontrollbehandling har funnit IPT effektivare, liksom den
studie som jamfort IPT med rutinbehandling i primarvard.

Jamforelse med alternativ aktiv psykologisk behandling

Tva av tre studier som jimfért med KT har funnit terapierna likvirdiga
[117,351], medan IPT hade storre effekt dn KT eller ostrukturerad stod-
terapi f6r HIV-patienter med olika depressiva tillstind i den tredje [270].

Jamforelse med antidepressiva likemedel

I tvi studier har IPT, i form av en 16 veckors manualbaserad behand-
ling, jimférts med antidepressiva likemedel bland 6ppenvérdspatienter
med egentlig depression [104,117]. I bada studierna var resultaten vid
terapislut likvirdigt med antidepressiva likemedel. I en av dessa var bade
IPT och antidepressiva likemedel 6verligsna "counselling” [104]. I den
andra studien var ingen av behandlingarna effektivare 4n farmakologisk
placebo [117]. Bida studierna har naturalistiska uppfoljningar pd minst
ett ar och i ingen av dessa skilde sig IPT eller farmaka frin respektive

placebogrupp [381,437].

[ en studie av en heterogen grupp deprimerade patienter med HIV fick
man en reduktion av depressionssymtom i samma omfattning f6r IPT

och farmaka och bida var effektivare in placebo och KT. Man fick
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dock ingen signifikant skillnad mellan de fyra grupperna med avseende
pa andelen dterstillda [270]. En mindre langtidsstudie med ligutbil-
dade latinamerikanska patienter med dystymi fann ingen tilliggseffeke
av IPT till farmaka under studiens forsta tre minader, men en 6kande
kombinationseffekt under f6ljande behandlingsménader [99]. I en atta
mdnaders primirvardsstudie fann man att bdde IPT och adekvat like-
medelsbehandling var signifikant effektivare 4n allminlikares rutinbe-
handling [358]. Man sig ingen skillnad mellan IPT och farmaka, vare
sig for gruppen i dess helhet eller f6r fullfoljande patienter.

En stor studie av primirvérdspatienter med dystymi publicerades nyli-
gen [60]. Man fann efter sex manader att SSRI var effektivare dn IPT

i en forkortad version och att IPT saknade klinisk tilliggseffekt i kom-
bination med SSRI. Uppfoljning efter 18 manader visade fortsatt storre
effekt for SSRI, men villkoren under denna fas var alltfor skeva till IPT:s
nackdel for att tillita meningsfull jimf6relse. I en mindre primirvérds-
studie frin Australien saknade en kortare IPT-baserad “counselling”
given av allminlikare tilldggseffekt till kontrollerad farmaka med tradi-
tionellt omhindertagande [204].

En jaimf6relse mellan tva storre kvinnliga patientgrupper visade f6r
svarare depression signifikant fler dterstillda i den grupp som fick en
sekvensbehandling dir IPT f6ljdes av en kombination av IPT och far-
maka for de som inte svarat pd initial IPT, jimf6rt med den grupp som
fick kontinuerlig kombinationsbehandling [143]. Skillnaderna mellan
de bada delstudierna dr dock i fler avseenden alltf6r stora for att tydligt
beligga sekvensbehandlingens dverligsenhet.

Ytterligare nio kontrollerade studier av akutbehandling pa speciella
patientgrupper har publicerats. Endast en av studierna rapporterar upp-
foljningsdata efter mer in 3 till 4 manader. I tre studier pdgick behand-
lingen mellan 8 och 12 méinader. I en studie med patienter som utvecklat
depression som komplikation till en sorgereaktion fann man en signifi-
kant effekt av antidepressiva likemedel, men ingen effekt av IPT, vare
sig separat eller som tilldgg till antidepressiv medicinering [343].
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Behandlingsresultaten f6r IPT och tricyklika kan jimforas numeriske i
totalt dcta studier (med olika frigestillningar). IPT visar gynnsammare
resultat i en studie, identiska i tvd och mindre gynnsamma i fem. Skill-
naderna ir oftast inte signifikanta.

IPT och tricyklika har jimf6rts som monoterapier i fem akutfasstudier.
Fyra fann att terapierna var likvirdiga. I den femte, dir man behandlade
sorginducerad depression, var IPT mindre effektivt in antidepressiva
likemedel. Av dessa studier har tvd anvint tablettplacebo (med kliniskt
omhindertagande). Man fann ingen signifikant skillnad mellan IPT
och placebo men inte heller mellan antidepressiva och placebo. En sjitte
studie med antidepressiva likemedel med mer fokus pé rutinsjukvard
visade signifikant férdel f6r SSRI jamfért med IPT hos primarvardspati-
enter med dystymi [20].

IPT har anvints i kombinationsbehandling med antidepressiva likeme-
del i dtta studier. I fyra av fem tricyklikastudier hade IPT ingen signi-

fikant tilliggseffeke till farmaka medan farmaka hade en signifikant till-
laggsefteke till IPT.

SSRI och MAO-himmare har anvints i vardera en kombinationsstu-

die, bida dver lingre tid och omfattande patienter med dystymi. IPT

saknade tilldggseffeke till SSRI, men visade tilliggseffekt under senare
delen av MAO-himmar-studien. I en mindre primirvardsstudie hade
en kortare, sirskilt anpassad, IPT-version given av allminlikare ingen
signifikant tilldggseffeke till venlafaxin.

Aven om det for nigra av studierna, sirskilt de med andra preparat in
tricyklika, kan finnas avvikelser med avseende pa hur IPT getts medan
den antidepressiva likemedelsbehandlingen generellt varit vilkontrol-
lerad (och inkluderat traditionellt kliniskt st6d), 4r det totala stodet
utifrdn dessa studier svagt for att IPT skulle ha en specifik och signifi-
kant effekt som tilldgg till farmaka.

I en metaanalys av individdata frin sex studier med KT eller IPT fann
man en tilldggseffekt av tricyklika till psykologisk terapi och ett paskyn-
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dat terapeutiskt forlopp for svérare dterkommande depressioner, men
inte for lindrigare [418].

Pilotstudier

I sex mindre pilotstudier med varierande metodologiska brister har
[PT-behandling gett mycket stor symtomreduktion (60—84 procent for
HDRY) [140,227,252,356,405,461]. I en studie testades virdet av en
parterapeutisk anpassning av IPT i forhéllande till standard-IPT, men
utan ndgon kontrollgrupp [140]. Av de dvriga ir tva studier av postpar-
tumdepression utan kontrollgrupp [227,405]. Den fjirde, en ungdoms-
studie med relativt svira och lingvariga depressioner och hg férekomst
av andra psykiska storningar, saknade ocksd kontrollgrupp [356]. I den
femte studien av patienter som i akutfas svarat pd antidepressiva like-
medel, gav IPT som tilldgg till antidepressiva likemedel pétagligt storre
effekt som fortsittningsbehandling 4n enbart fortsatt behandling med
antidepressiva likemedel och vid halvérsuppfoljning var skillnaderna

till IPT:s fordel dnnu storre [252]. T en sjitte studie, ocksd den en grupp-
intervention, visade ett preventionsprogram gentemot postpartumdepres-
sion hos kvinnor med riskfaktorer effekt, bl a i termer av reducerat antal
foljande depressioner [461]. Samtliga fyra postpartumstudier har ddrmed
visat effekt av IPT, men i &tminstone tre av dessa har av allt att déma
bedémning av resultat gjorts av skattare med kinnedom om behand-
lingstyp. De kan alla betraktas som i olika grad lovande ansatser, men
som mdste provas i storre randomiserade studier.

ITP som underhallsterapi

I tre randomiserade studier, varav den forsta ofullstindigt redovisad, har
man studerat IPT:s virde som underhéllsterapi for att reducera dterfalls-
risken efter det att behandling med antidepressiva forst visats vara effek-
tiv [143,326,342]. I den tidigaste studien hade en dnnu outvecklad form
av IPT ingen effekt [326]. I de bada senare vilkontrollerade studierna
reducerade en timmes IPT per minad under studiernas tre ar risken for
och férlingde tiden till dterfall signifikant jimfort med placebo.
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Hos Frank [143] och bland de yngre av Reynolds ildre patienter [342]
hade IPT blygsam effekt som tilldgg till lingtidsbehandling med fulldos
antidepressiva likemedel. Behandling med antidepressiva likemedel var
signifikant mer 4terfallsférhindrande 4dn enbart IPT [143,342]. Kom-
binationsbehandling hade diremot effekt for de dldsta patienterna hos
Reynolds, liksom for de som uppvisat jimforelsevis lingsamma eller
instabila akutfassvar [342]. Bland de som uppnatt remission hade den
kombinerade behandlingen storre effekt pé social anpassning 4n enbart

imipramin eller IPT [245].

En subgruppsanalys av Reynolds studie visade lovande tvaarsresultat

for IPT som enda terapi vid savil akutfas som underhéllsbehandling,
men enbart for de patienter dir behandlingsfokus var pé interperso-
nella konflikter. Man sdg didremot inte ndgon effekt di det rorde sig om
sorgereaktioner [287]. En forlingning av Franks studie med tvd ér for de
patienter som forblivit dterstillda, visade pa vikten av fortsatt antidepres-
siv likemedelsbehandling, men inte pa ndgon effekt av IPT utan like-

medelsbehandling [237].

Patientvariabler

En kvantitativ analys av originaldata frin sex akutfasstudier och bada
studierna av underhéllsterapi vid dterkommande depressioner har visat
pa en riskgrins vid HDRS . = 20 for tillfrisknande respektive for att
forbli aterstilld, nir enbart IPT anvints [395].

Sekundiranalyser av tva storre studier har visat pd svagare effekt av
enbart IPT vid endogena/melankoliska depressioner 4n vid icke-
endogena depressioner [142]. Sérbarhet i form av hég niva av dngest
eller panikreaktioner var signifikanta riskfaktorer i tva akutfasstudier.
Biologiska somnrubbningar var i underhallsstudierna och i en akutfas-
studie en signifikant riskfaktor [69,394]. Hog IP T-specificitet, dvs ett
gemensamt terapeut- och patientfokus pa interpersonell tematik var i en
av tva studier en signifikant terapeutisk faktor som i stor utstrickning
kompenserade f6r sidan biologisk stérning.
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Psykologiska patientvariabler, frimst allmin psykologisk stabilitet
forutom depressionsnivd och depressionstyp, har i ett antal sekundirstu-
dier varit visentliga och stétt for en storre andel av resultatvariansen 4n
terapi/terapeutrelaterade faktorer [137,331].

Sammanfattning

Sammantaget talar nigra av de bittre och stérre studierna for att IPT
har effekt vid akutbehandling av depression, men att denna terapieffekt
inte (lika litet som den av antidepressiva likemedel) dr bestdende eller
profylaktisk. Diremot kan en med kombinationsbehandling uppnidd
terapeutisk effekt for patienter med hog dterfallsrisk i viss utstrickning
bibehallas med hjilp av dterkommande glesa men regelbundna IPT-
sessioner efter det att patienten aterstillts. Denna effekt dr dock mindre
in av fortsatt behandling med antidepressiva likemedel i full dos med
eller utan IPT. Man ska hir notera att de studier dir antidepressiva
likemedel, enskilt eller i kombination, varit effektivare som underhills-
behandling 4n endast IPT har varit begrinsade till patienter som svarat
pa och tolererat antidepressiva likemedel i akutfas.

Bland IPT-studierna finns fyra som omfattar ungdomar eller dldre.
Ungdomsstudierna visade likartade resultat som vuxenstudierna. Den
dldrestudie som i uppliggning ir jimforbar med en vuxenstudie hade
ett resultat som visade likartat svarsmonster som hos medelalders patien-
ter, men med ldngsammare och f6r den ildsta gruppen ofullstindigare
och instabilare respons.

Kommentar

Sociala och interpersonella svarigheter ses som centrala vid depression.
En f6rindring av individens férméga till konfliktfri anpassning till
sociala roller dr dirfor ett terapeutiskt fokus. Verkningsmekanismen for
IPT antas vara en 6kad interpersonell fsrmaga.

I tvd av tre akutfasstudier med vuxna angavs signifikanta forindringar

till IPT:s fordel jamfort med antidepressiva likemedel pa nigra (av
flera) sociala métt, dtta ménader efter terapin. I en tredje vilkontrol-
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lerad studie férekom inga sidana skillnader i anslutning till terapin, och
ndgon mitning vid uppf6ljning har inte redovisats. Tvd ungdomsstu-
dier visade endast tendenser till férbittrad social funktion jimfort med

kontrollgrupp.

De svagt dokumenterade sociala effekterna har kommit manader efter
det att depressionssymtomen hivts och férbittrad social funktion (med
undantag av en ildrestudie med kombinationsbehandling) har inte med-
fort lagre aterfallsfrekvens [144]. Det empiriska stodet dr dirfor svagt for
hypotesen om IPT:s primira verkningsmekanism [224].

Beteendeterapi (BT/KBT)

Hir summeras 64 studier, varav 59 med strikt randomisering. Samtliga

redovisas i Tabell 3.

Jamforelse med vantelista eller psykologisk kontroll

I 21 av 27 studier (dvs nirmare 80 procent) har BT/KBT visat fordel
jimfort med obehandlad kontrollgrupp (vintelista eller motsvarande).
De sex studier dir KBT inte visat signifikant storre effeke var tvé studier
med biblioterapi [59,452], en studie som anvinde en egen KBT-variant
for personer med HIV [215], en som undersokte effekten av tilliggs-
sessioner efter akutfas [12], en som omfattade en mycket liten grupp
patienter med terapiresistenta depressioner [171] och en studie dir
kontrollbehandlingen utgjordes av omfattande och upprepade kliniska
mitningar/intervjuer med aktivt deltagande patienter [457].

BT har jimforts med vintelistkontroll i flera studier. Tvd studier visade
pa skillnad beroende p&d om BT gavs individuellt, i mindre eller stérre
gruppformat eller som ren biblioterapi [59,357]. BDI-reduktionen var
ungefir 55 procent. En speciell KBT-variant visade i en mindre studie
ingen skillnad beroende p& om den gavs i gruppformat eller som biblio-
terapi, och ingen signifikant skillnad sdgs gentemot “counselling” eller
vintelista [452]. En annan KBT-variant gav samma effekt oavsett om
behandlingen gavs av terapeut eller genom ett datorprogram. Bida var
signifikant effektivare 4n en vintelistekontroll med en BDI-reduktion pd
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cirka so procent [369,370]. I ytterligare en studie med ildre lindrigt till
macttligt deprimerade patienter, fann man ingen skillnad vid en jimforel-
se av biblioterapi i BT- och KT-versioner, medan bada var effektivare in
kontrollgruppen pa vintelista [361]. Reduktionen var so procent mitt
med HDRS och effekten kvarstod vid uppf6ljning efter sex manader.

Benimningen “psykologisk placebo” ir tveksam, bl a dirfor att flera
sddana interventioner visats ha storre effekt in for obehandlad kontroll-
grupp. Behandlingen har oftast genomforts baserad pd manualer och av
terapeuter som omfattat behandlingen ifriga — vilket sillan varit fallet
for studieansvariga forskare. Ett par studier har anvint systematiska
avslappningsévningar [276,451] och flertalet studier ndgon form av
“counselling”, ofta i gruppformat. Nigra studier har anvint ett material
som innehéllsmissigt liknat huvudinterventionen men som presente-
rats ostrukturerat [312] eller i didaktisk kursform [109,347], alternativt
didaktisk presentation av for patienten relevant information orelaterad
till depressionen [258]. Gentemot sidana typer av aktiv kontroll har 6 av
16 studier funnit signifikant fordel for BT/KBT [97,149,258,276,278,
312], 2 av 16 partiell férdel [109,139], 7 av 16 fann inga skillnader [12,
220,349,377,378,450,452], och 1 av 16 partiell nackdel [215].

Jamforelse med aktiv alternativ psykologisk behandling

Det finns inget systematiskt monster i vilka alternativa interventions-
typer som varit mer eller mindre framgingsrika i forhallande till BT/
KBT. Diremot finns en tendens till simre BT/KBT-utfall nir den
anvinda KBT-varianten varit egenkonstruerad. Andelen studier som
funnit storre effekt av BT/KBT gentemot aktiv kontroll 4r ligre (cirka
hilften) 4n andelen som funnit 6verligsen effekt gentemot vintelista
(cirka 80 procent). Detta ir ett monster som aterkommer i flertalet
metaanalyser oavsett specifik huvudintervention.

I forhéllande till alternativa etablerade psykologiska terapier har BT/
KBT provats gentemot PSD och KT. BT/KBT har jimf6rts med IPT
i en enda studie pa ungdomar. Bdde KBT och IPT var hir speciella
ildersanpassade varianter. Inga signifikanta skillnader mellan de bada
terapiformerna sigs [351].
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Gentemot PSD-varianter har BT/KBT visat numeriskt gynnsammare
utfall i 11 av 13 randomiserade studier, men en signifikant skillnad i
endast tre av dessa [151,276,292]. I de tva senaste studierna dir psyko-
dynamisk terapi jimforts med beteendeterapi har diremot inga skillna-

der till fordel for beteendeterapi setts [86,434].

Gentemot KT (i allminhet enligt Beck [24]) har BT (i allmidnhet enligt
Lewinsohn [251]) inte skilt sig i effekt i dtta av nio studier 82,151,192,
278,285,409,423,451], men varit mindre effektiv i en studie med
anmirkningsvirt snabb och stor KT-effekt [378]. Alternativa BT- och
KT-varianter av biblioterapi har gett likvirdigt utfall i en studie [361].

BT i dktenskaps-/par-format (BMT) har i tvé studier visat ett med indi-
viduell KT likvirdigt resultat for depression vid disharmoniska dkten-
skap, men svagare resultat dn individuell KT for depression vid normalt
harmoniska dktenskap [21,191]. I bida fallen visade BMT gynnsammare
paverkan pa iktenskaplig kvalitet och partillfredsstillelse jamf6rt med
KT inriktad endast pa ena partnerns depression.

Vid uppféljning av varierande lingd har BT och KT visat likvirdiga

resultat i samtliga ovan nimnda studier.

Nio studier har undersokt specifika forindringar beroende pd om tera-
pin inriktats pd beteendemissiga, kognitiva eller interpersonella dimen-
sioner. I dtta av dessa har man inte funnit skillnader pa skalor avsedda
att registrera dessa variabler, inte heller ndgon effektskillnad pé global

depressionsniva [139,192,338,348,353,451,457,459].

I den nionde studien sdgs diremot signifikant stérre forindringar pa
savil kognitiva som beteendefokuserade matt med KT 4n med BT, men
trots KT:s storre effeke pd bdda variabler var utfallet pd depressionsmatt

(BDI) likvirdigt for BT och KT [278].

Det finns alltsd inget stdd f6r att BT/KBT-varianter som fokuserar pa
antingen beteende eller pa kognitiva aspekter eller pa bidadera skiljer
sig i effeke pd klinisk depressionsniva. Det finns heller inget stod for att
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dessa olika terapeutiska foki paverkar antagna medierande verkningsme-
kanismer specifikt.

Fyra studier av ”dismantling”-karaktir har identifierats. I dessa provas
systematiskt effekten av nirvaro respektive frinvaro av olika delkom-
ponenter i en fullskalig manualbaserad terapi [192,230,313,338]. I tre
av studierna forsimrades inte resultatet om komponenter som anses
centrala for terapin eliminerades. I samtliga jimforelser var den totala
terapitiden densamma oavsett antal ingdende komponenter. I tva lik-
artade studier medforde frinvaro av sjilvvirderings- och sjilvforstirk-
ningskomponenter och av hemuppgifter i SECT ("self efficacy and
control therapy”) inte simre resultat in den kompletta sjilvkontroll-
terapin [230,338]. I en tredje undersskning hade en fullstindig version
av problemldsningsterapi storre effeke 4n en dir terapins inledande

ram av motivationshojande presentation av behandlingsprinciper och
strategitrining uteslutits [313]. I den metodologiskt mest sofistikerade
studien gav frinvaro av de kognitiva komponenterna i KT (och nirvaro
av endast BT-komponenter) ett resultat likvirdigt med det fullstindiga
KT-programmet [192]. I denna studie fanns inte heller nigot stod for ate
BT och KT nadde sina likvirdiga depressionseffekter via for respektive
terapi antagna specifika medierande variabler. Tendenserna var istillet
motsatta de teoretiskt forvintade.

Det kan vara en tillfillighet, men nir eliminering av komponenter
inte paverkat utfallet sa har det i samtliga tre fall gillt inslag som i den
fullstindiga terapin ligger i en senare fas av terapin, medan inledande
struktur behéllits.

I en studie i slutenvird fann man bland patienter med dystymi, och med
en palagrad mictlig till svir depression, en storre symtomreduktion for
BDI och fler dterstillda om ett terapiprogram inkluderade beteendete-
rapeutiska komponenter (BDI-reduktion §8 procent) jimf6rt med rent
kognitiv terapi (BDI-reduktion 20 procent) [94].

I en stor primirvardsstudie som omfattade patienter med depression

eller blandtillstind med bade depression och dngest visade kort KBT
en effekt som var likvirdig med “counselling” och bada de psykologiska
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behandlingarna var signifikant effektivare dn enbart allminlikares rutin-
vérd [220]. Efter ett ar sigs inte lingre ndgra skillnader mellan de tre
behandlingsalternativen, vilket frimst var ett uttryck for att dven patien-
terna som fatt rutinbehandling forbittrats. Studien ir intressant dirfor
att den forutom den randomiserade delen ocksa jamforde resultaten for
ett stort antal patienter som avbéjde randomisering eftersom de bestimt
foredrog ett av behandlingsalternativen. Trots detta sigs inga skillnader

i behandlingsresultat mellan de som aktivt valt behandling och de som
inte hade ndgon preferens utan accepterade randomisering.

Gruppversioner av varianter pd problemldsningsterapi har ocksa provats i
tvd undersokningar pd idldre [11,221]. I bdda studierna var BT-varianten
overligsen en PSD-variant mitt med HDRS, men inte med BDI. I den
forsta studien var béda terapierna pa bida matten 6verligsna vinteliste-

kontroll och BT gav signifikant fler dterstillda in PSD.

I tvd andra studier av dldre patienter med depressioner jimfordes mer
traditionell BT med traditionell PSD och KT [154,423]. BT var lik-
virdig med KT i bdda studierna, sivil vid terapiavslutning som vid
uppfoljning upp till tvd &r senare. I den f6rsta studien uppvisade PSD
signifikant firre aterstillda och en tendens, vid uppféljning signifikant,

till hégre symtomnivéer 4n BT och KT. I den andra studien skilde sig
BT och KT inte frén PSD vid nigon tidpunkt.

Sheffieldgruppen jimforde i fyra studier en beteendeterapeutiskt foku-
serad KBT-variant med PSD under olika tidsmissiga format och fann

i alla studierna en numerisk, men inte alltid signifikant, fordel f6r
KBT &ver PSD [17,19,372,374]. Man fann en BDI-reduktion pa ss till
60 procent, trots patagliga skillnader mellan studierna med avseende
pa depressionens svérighetsgrad. KBT visade full effekt redan efter tta
behandlingar. Den psykodynamiska terapin hade inte effekrt efter atta
sessioner, men efter 16 sessioner var effekten likartad den av KBT.
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Jamforelse med antidepressiva likemedel

I tva stora vilkontrollerade tyska multicenterstudier med en beteende-
terapeutiskt inriktad KBT-variant fann man en signifikant storre effekt
och bittre langtidsstabilitet f6r KBT som tilldgg och/eller som alternativ
till tricyklika for oppenvardspatienter — men inte f6r inneliggande, for
vilka en adekvat sjukhusvérd (utéver antidepressiva likemedel) hade en

effeke likvirdig med KBT [97,175].

Samtliga patienter hade initialt hoga symtomnivaer och KBT-effekten
gillde bdde endogena och icke-endogena patienter [96]. Patienterna i
studien av De Jong-Meyer hade i genomsnitt 29 pa HDRS,, vilket mot-
svarar knappt 24 pa HDRS,, [96,97]. Detta ir den hogsta symtomnivin
bland de studier som jimf6r behandling med KBT och antidepressiva.

Efter dtta veckor var symtomminskningen ungefir s procent for patien-
ter med endogena depressioner och 65 procent for icke-endogena. En
viss ytterligare forbattring sigs under det foljande dret. Efter ett &r
visade KBT som monoterapi for de icke-endogena 6ppenvérdspatien-
terna 20 procentenheter fler dterstillda 4n bland de som behandlats
med enbart tricyklika. Eftersom likemedelsbehandlingen oftast bestod
av hoga doser amitriptylin 4r det inte osannolike att bristande behand-
lingstoljsamhet kan ha bidragit till den simre effekten av antidepressiva
likemedel i 6ppenvard.

I en annan studie visades att bland inneliggande patienter med ling-
variga dterkommande depressioner (minga patienter hade ocksé dys-
tymi) fick man en storre symtomreduktion och fler aterstillda (cirka

70 procent) bland de som utéver tricyklika ocksa fitt 4 + 20 veckors BT
(eller KT; det fanns en icke-signifikant fordel f6r BT 6ver KT) [282].
Symtomreduktionen for kombinationsterapin, mitt med bade BDI och
HDRS var cirka 65 procent. Effekten var efter ett ar inte lingre signifi-
kant stérre dn for tricyklika som separat terapi, men dubbelt s& ménga

med BT-tilldgg forblev aterstillda.
I tvd vilkontrollerade studier pa primirvardspatienter gav sex sessioner

av en strukturerad, mél- och handlingsinriktad KBT-baserad problem-
16snings- och beslutsterapi resultat i nivd med behandling med tricyklika
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eller SSRI mitt med bade BDI och HDRS [307,308]. Reduktionen av
BDI-poing i KBT-grupperna var 66 procent i den forsta studien och
58 procent i den andra. Man sdg ingen tilliggseffekt av att kombinera
antidepressiva likemedel med problemlésningsterapi, och uppnadde
samma effekt av psykoterapin om denna gavs av allminlikare eller av
sjukskoterska. Bade likarna och sjukskéterskorna hade sirskilda forsk-
ningstjinster och var inte direkt representativa for vanliga kliniker.

En storre multicenterstudie med en kort KBT-variant bland dldre pri-
mirvirdspatienter med dystymi eller "minor depression” visade ingen
skillnad gentemot SSRI, men inte heller gentemot placebo tillsammans
med regelbunden likarkontakt [448]. Utifrn relativt stringa HDRS-
kriterier dterstilldes knappt hilften av patienterna. Genomgaende var
effekterna av antidepressiva likemedel (paroxetin) stérst, men man sig
en mycket stor variation i effekten av bide antidepressiva likemedel
och psykoterapi mellan de fem deltagande centra vilket komplicerar
tolkningen. Samma uppliggning och behandling f6r yngre/medelélders
patienter med motsvarande diagnoser gav cirka 15 procentenheter fler
dterstillda, 15 procentenheter stérre symtomreduktion (KBT: 52 procent)
och ndgot stérre skillnader mellan interventionerna in i foregdende
studie, generellt dock inte signifikanta [20]. Gemensam treménaders-
uppfoljning f6r de bada studierna visade inte pd nigra visentliga
forindringar, effekten kvarstod i forhéllande till terapislut liksom de
begrinsade skillnaderna mellan de olika behandlingsformerna [321].

En tredje studie omfattade patienter med dystymi dir SSRI jimfordes
med en KBT-variant med storre likheter med BT dn med KT [335].
Effekten av KBT var inte storre 4n av placebo, SSRI (sertralin) var
signifikant effektivare och kombinationen av KBT och antidepressiva
likemedel 6kade andelen som blev symtomifria.

I en mindre studie av patienter med dystymi som svarat pd SSRI som
akutbehandling fann man att en gruppvariant av KBT hade marginell
langtidseffekt som senare tilldgg till SSRI [179]. Eftersom KBT endast
ingick i kombination med SSRI, dirtill endast f6r SSRI-responders, kan
eventuell effekt av KBT-tilligget inte urskiljas.
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I en kombinationsstudie fann man for patienter i slutenvérd en sig-
nifikant tilliggseffekt for BT/KBT jimfort med enbart antidepressiv
medicinering [285]. En annan studie med likartad uppliggning visade
ddremot ingen 6kad effekt av kombinationen [97]. I tvd 6ppenvérds-
studier fann man en signifikant 6kad effekt nir BT/KBT adderades till
antidepressiva likemedel [98,459], och i en stérre studie med patienter
med kronisk depression sigs en signifikant storre effekt av kombina-
tionsterapi gentemot sdvil KBT som antidepressiva likemedel separat
[214]. I 6vriga studier har man inte funnit ndgon signifikant till-
laggseffekt av kombinationsterapin, oavsett om den jimf6rts med bida
behandlingarna separat, med endast BT/KBT separat, med endast anti-
depressiva likemedel separat eller med olika placebokombinationer.

Att BT + tricyklika i en av studierna gav numeriskt svagare utfall in
BT + placebo [27], att avslappningsterapi visade likvirdig depressions-
effekt med tricyklika i en annan [276], och att tricyklika inte skilde sig
frén placebo i en tredje [450] talar frimst for att det rérde sig om litta
eller méttliga depressioner dir effekten av antidepressiv medicinering ir
liten. Av sex studier med tablettplacebo var placeboeffekten inte skild
frin effekten av aktiv terapi i tvd studier [27,450], signifikant svagare i
tre [20,308,448], och mindre 4n av SSRI men likvirdig med KBT i en
studie [335].

Effekeskillnaderna mellan BT/KBT, antidepressiva likemedel och kom-
binationsbehandling har alltsa inte varit stora eller systematiska, och inte
heller de mellan antidepressiva likemedel och placebo.

En mycket omfattande och vilplanerad studie som jamfér renodlad BT
med KT, antidepressiva likemedel och placebo, akut och lingsiktigt,
pagir och dess resultat kommer att fa stor betydelse [194,197].

Av 13 studier dir direkt jimforelse med farmaka gjorts har man i 11 inte
sett ndgra statistiskt signifikanta skillnader mellan behandlingarna som
monoterapier. Av de bdda studierna med signifikanta skillnader visade
den ena storre effeke av BT in tricyklika [459], medan den andra fann
att SSRI var effektivare in KBT [335].
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Metodologiska aspekter
Under kategorin KBT har hir inkluderats flera besliktade "kognitiva”

terapivarianter som i olika grad och pa olika sitt avviker frin klassisk

BT. Dessa varianter kan i sin tur ha olika grad av férbindelse med KT,
dock utan att innefatta KT:s huvudprincip om (omedvetna) kognitiva
strukturers speciella roll f6r uppkomst och behandling vid depression.

Minga av de tidiga studierna av BT och KBT har metodologiska
begrinsningar. Atskilliga dr sma (10 av dessa har firre 4n 36 deltagare),
i 12 studier anvindes inte formell diagnostik och 16 studier anvinde
mediarekryterade patienter. I fem studier anvindes endast en terapeut
och tv3 anvinde inte korrekt metod att randomisera.

Initial symtomniva for studierna frin perioden 1977 till 1987 (med undan-
tag for Bellacks och McLeans storre studier och de som primirredovisats
i andra avsnitt) var for BDI 24,5 (n=18) och for HDRS 20,5 (n=11), och
symtomreduktionen vid terapiavslutning f6r BT/KBT-gruppen f6r BDI

ss procent (n=18) och fér HDRS 45 procent (n=7). Dessa virden ir for
BDI resultat som motsvarar huvudgruppen BT/KBT-studier och for
HDRS ir de 10 procentenheter mindre. Den genomsnittliga symtomre-
duktionen beriknat over tillgingliga virden for alla BT/KBT-studiernas
heterogena uppsittning patienter och behandlingsvarianter lag pa ss
procent, mitt sdvil med BDI som med HRDS.

I termer av initial symtomnivé och uppnidda resultat avviker emellertid
inte dessa studier frin de ovriga 45 BT/KBT-studierna, vilka 4r metodo-
logiskt mer stringenta och kliniskt relevantare.

Jamforelse mellan varianterna sjilvkontrollterapi
och problemldsningsterapi

Studier som inom sig undersokt terapiformatets betydelse vid BT har

funnit individual-, grupp- och biblioterapi likvirdiga [59,357,452].

De bdda KBT-varianterna sjilvkontrollterapi och problemlosningsterapi,
vilka uppvisar likheter och for vilka vardera nio kontrollerade studier
foreligger, har prévats under inbordes olika villkor. Studierna av sjilv-
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kontrollterapi har generellt varit mindre, mer enhetligt manualbaserade
och har ingitt i den forskningstradition som prévat betydelsen av olika
delkomponenter och foki, medan probleml6sningsterapi i delvis varie-
rande format har utvirderats bl a i fem storre primirvardsstudier. Ingen
inbordes jamforelse mellan dessa bdda KBT-varianter har publicerats.

Ett ytterligare argument for att stilla sig skeptisk till de teoretiskt anfor-
da forklaringarna till terapieffekter 4r en nyligen publicerad studie av en
av upphovsminnen till problemlésningsterapin (Mynors-Wallis) [306].
Han hittade dir inte nigot samband mellan den antidepressiva effekten
och 6kad forméga till problemlésning.

I forhallande till vintelista eller formodat overksamma alternativ har
sjalvkontrollterapi i samtliga fem studier visats vara signifikant effekti-
vare [149,337,339,348,349]. Likasa var problemldsningsterapi signifikant
effektivare 4n vintelistekontroll i samtliga fyra studier [11,109,312,313].

Jimfort med alternativa psykologiska interventioner (social firdighets-
trining, K'T, PSD, reminiscensterapi, olika former av stodterapi, tradi-
tionell gruppterapi, pedagogiska interventioner) var sjilvkontrolltrining
signifikant effektivare i tre studier [139,149,337], medan man i tvd
studier inte fann ndgon skillnad [230,349]. Problemlgsningsterapi visade
i tva studier signifikant storre effeke [109,312] och i tvd minst likvirdigt
resultat [11,221].

I tvd studier av sjilvkontrollterapi och en av problemlgsningsterapi sigs
dock vid uppfoljning inte lingre nigra skillnader i effekt jimfért med
kontrollgruppen [109,139,149].

Vid jimforelser med antidepressiva likemedel har sjilvkontrollterapi
ingdtt i kombinationsvarianter och endast i en studie som urskiljbar
komponent [352]. Vid jimforelse mellan sjilvkontrollterapi som ensam
behandling eller i kombination med tricykliska antidepressiva likemedel
sdgs ingen okad effekt av kombinationen.

Problemldsningsterapi har ingitt i fyra antidepressiva likemedelsstudier
bland patienter i primirvérd och vid behandling av egentlig depression
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visat likvirdig effekt med SSRI [307] och tricyklika [308], men vid
dystymi en tydlig tendens till simre effekt @n av SSRI [20,448].

Behandling av svara eller upprepade depressioner

Depressionens svarighetsgrad respektive endogenicitet har inte paverkat
jimforelserna mellan effekten av BT/KBT respektive antidepressiva like-
medel i de tre studier som undersokt detta [28,173,275].

Kognitiv terapi (KT/KBT)
Likheter och skillnader mellan KT, KBT och BT liksom den oklarhet

och inkonsekvens som rider i terminologin berérdes i foregdende avsnitt.

Den féljande sammanfattningen ir primirt begrinsad till de studier dir
KT jimforts med antidepressiva likemedel (Tabell 10). Samtliga K'T-

studier redovisas ocksi i Tabell 4.

Ovriga studier redovisas i andra avsnitt.

Jamforelse med antidepressiva likemedel

Utover de 21 studier dir KT jaimf6rts med antidepressiva likemedel
bland patienter i ppenvérd har KT provats gentemot antidepressiva
likemedel i ytterligare 13 studier som redovisas under andra rubriker.

Av dessa studier hinfor sig 4 till dppenvird, 3 till slutenvird och 6 till
primirvard. Hir har dirmed totalt 34 studier identifierats, varav 29 med
renodlad KT och 5 med nigon KBT-variant, vilka jimférts med antide-
pressiva likemedel, enskilt eller i kombination. Farmakologisk placebo
har ingdtt som enskilt alternativ i 4, alternativ psykologisk behandling i
7 av dessa studier.

I en av de stérsta och bist kontrollerade studierna fann man ingen skill-
nad mellan KT, IPT och tricyklika, men inte heller nigon signifikant
storre effekt av ndgon av dessa gentemot placebo [117]. Fér undergrup-
pen med macttlig eller svir depression sigs en signifikant storre effekt av

tricyklika 4n av K'T och av placebo [115]. En studie med HIV-positiva
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patienter med samtidig depression fann ingen signifikant skillnad mellan
KT, tricyklika och "counselling” i termer av andel &terstillda, men en
storre symtomreduktion for tricyklika dn for KT och f6r “counselling™
gruppen [269]. Vid svédrare depressioner sig man i bida dessa studier en
storre effekt av tricyklika respektive IPT 4n av KT. I de tvd studierna
ingick i likemedelsgrupperna ocksa strukturerat psykologiskt patient-
stod.

I en tidigare studie fann man mitt i andel dterstillda ingen tilliggseffeke
for kombinationen KT + tricyklika gentemot endast KT, men en storre
symtomreduktion (HDRS) f6r kombinationsvarianten [89]. Bdda var
signifikant effektivare 4n psykodynamisk terapi.

En studie i slutenvérd fann signifikant fler aterstillda bland inneliggan-
de patienter som utover tricyklika ocksd fatt KT och storre symtom-
reduktion f6r BDI men inte for HDRS [49]. Kontrollgruppen som
behandlades med systematisk avslappning i kombination med farmaka
hade en effekt motsvarande KT + tricyklika. Ocksd i en annan sluten-
vérdsstudie fann man signifikant fler aterstillda och firre dterfall bland
inneliggande patienter som utéver tricyklika ocksé face KT [285].
Symtomreduktionen var vid terapiavslutning, men inte efter ett r, storre
for kombinationsgruppen och mer markerad for BDI 4n for HDRS.
Kombinationen BT + tricyklika visade en tendens till gynnsammare

utfall an KT + tricyklika.

[ en storre studie péd patienter med restsymtom trots tidigare antidepres-
siv likemedelsbehandling fann man att KT i kombination med antide-
pressiva likemedel var dverldgset antidepressiva likemedel med vanligt
kliniskt stod. Det blev fler dterstillda och firre &terfall under det f6l-
jande dret, men liten tilliggseffekt i termer av symtomreduktion [327].
Antalet KT-sessioner var visentligt storre dn antalet besok hos psykiater,
varfor det inte finns nigot entydigt stod for KT-specifika verknings-
mekanismer. Skillnaden i effekt skulle ha kunnat bero pa skillnader i
omfattningen av kontakterna med behandlare.

Av sex primirvardsstudier i vilka KT ingatt [34,350,363,364,367,410]

fann man i fyra att tilligg av KT hade en effekt mitt i andelen ater-
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stillda som var 6verldgsen allminlikares rutinbehandling som oftast
bestod av tricyklika [34,364,367,410]. I tva studier kvarstod effekten av
KT efter ett dr, men data redovisas inte f6r gruppen som gavs rutinbe-
handling [364,367], i en sdgs ingen skillnad efter tre manader eftersom
patienterna i rutingruppen forbéttrats [410] och i en saknas specifika

uppfoljningsdata [34].

KT jamfort med antidepressiva lakemedel i akutfas

I en pionjirstudie [354], f6ljd av tre studier som f6rsékte reproducera
resultaten, har KT jaimf6rts med tricyklika, enskilt och/eller i kombina-
tion [34,188,304]. Som akutfasbehandling fann den f6rsta studien KT
overldgsen tricyklika 6ver samtliga analysgrupper och utfallskriterier,
medan de tre 6vriga fann KT och tricyklika likvirdiga som monotera-
pier och utan signifikant 6kad effekt av kombinationen framfor terapi-
erna separat.

I tre mindre studier, utan ndgon grupp med enbart antidepressiv like-
medelsbehandling, jimférdes KT/KBT med och utan tricyklika. Man
fann inte i ndgon av dessa en signifikant tilliggseffekt av tricyklika till
KT i termer av symtomreduktion [23,355,404].

I tvé studier av dldre med depression som anvinde alprazolam (ett dngest-
dimpande medel som under en period prévades som antidepressivt
likemedel) respektive litium, sdgs ingen skillnad mot placebogrupperna.
Tilligg av KT till alprazolam hade signifikant effekt f6r BDI men inte
for HDRS i den ena studien [32] och KT som tilligg till litium visade
en iterfallsférhindrande effekt i den andra studien [449]. Studien med
litiumprofylax hade betydande problem med behandlingsfsljsamhet och
det dr oklart om tilldgget av KT forbittrade foljsamheten eller hade en
specifik antidepressiv effekt.

[ en storre studie av dldre hade KT som monoterapi storre effekt dn tri-
cyklika som monoterapi (signifikant f6r BDI) medan KT var likvirdig
med kombinationen av de bida, vilken i sin tur var signifikant 6verlig-
sen enbart tricyklika (desipramin) [422]. Endast nir desipramin gavs

84 BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



i hogre dos till patienter med svirare depression hade tricyklika nigon

tillaggsefteke till KT.

I tre studier prévades KBT-varianter pa patienter med primir dys-

tymi [110,179,335]. Av dessa var tva relativt sma (30 till 40 patienter)
[110,179]. I den ena av dessa studier sigs ingen skillnad mellan SSRI
och KT som monoterapier [110]. Den andra studien fann for patienter
som svarat pa SSRI och direfter fick fortsatt SSRI med och utan tilligg
av KBT signifikant tilliggseffekt f6r vissa mict men inte for andra, och
inga bestdende skillnader vid uppféljning [179]. I den stérre studien var
SSRI, men inte KBT, som ensamma behandlingar signifikant effektivare
in placebo [335]. For gruppen som fick kombinationsbehandling gav
KBT ingen tilliggseffekt till SSRI. I bdda de senare studierna anvindes
egna gruppversioner av KBT [179,335].

I en vilkontrollerad storre studie av patienter med atypisk depression
sdgs ingen skillnad mellan KT och MAO-himmare, men bida var sig-
nifikant dverldgsna placebo [202].

En mindre men vilkontrollerad studie fann ingen skillnad mellan KT
och tricyklika hos en grupp kvinnor med svérare depression oavsett fore-
komst av melankoli [274].

I en likaledes liten studie med maéttligt deprimerade patienter dir KT
provades gentemot tricyklika visade KT signifikant stérre symtomreduk-
tion och andel dterstillda, men si gjorde ocksé systematisk avslappnings-
terapi [303]. Hogre bortfall for tricyklika, framfor allt bland patienter
med svérare depressioner, forklarar delvis de stora effektskillnaderna.
Studien anvinde inte oberoende skattare av behandlingseffekten och
denna dr anmirkningsvirt stor for de bada icke-farmakologiska behand-
lingarna.

En studie med méttligt deprimerade, vilken i liten utstrickning belasta-
des av selektivt bortfall men med metodsvagheten att baseras pd matcha-
de kohorter istillet for randomisering, visade for flera men inte alla

kriterier en signifikant férdel f6r SSRI eller bupropion 6ver KT. Det var
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tydligast for kroniskt deprimerade och i termer av andel icke-responders

[416].

En studie som pégick under tvé &r fann obetydlig fordel f6r KT gent-
emot antidepressiva likemedel (sekventiell monoterapi), svil vid akut-
som underhallsterapi och oavsett i vilken ordning behandlingarna gavs

[36].

I en mycket stor och vilkontrollerad studie utan placebogrupp med
patienter med lingvarig depression hade antidepressiva likemedel (nefa-
zodon) och en KBT-variant (inte KT) som monoterapier samma effekt.
Bada var signifikant mindre effektiva in behandlingarna i kombination
[214]. Bade for egentliga depressionssymtom och samtidiga sidoproblem
som angest och sémnstérningar hade behandling med inslag av antide-
pressiva likemedel storst effekt under terapins forsta manad och behand-
ling med inslag av psykologisk terapi storre effekt under behandlingens
foljande tvd ménader. De patienter som dterstillts av ndgot av de tre
behandlingsalternativen randomiserades till antingen fortsatt behandling
med nefazodon eller placebo [156]. Nefazodon var signifikant effektivare
mot dterfall 4n placebo, men man sdg ingen skillnad beroende pa om

den ursprungliga behandlingen omfattat KBT eller inte [156].

Sammanfattning, akutfasbehandling

Vid monoterapijimforelser har en majoritet av studierna inte funnit
nagon skillnad mellan KT och antidepressiva likemedel medan nigra
har visat signifikant storre effekt av KT. I kombinationsstudierna visade
ett tilligg av KT till paborjad antidepressiv likemedelsbehandling dub-
belt sd ofta en 6kad effekt som i de studier dir antidepressiva likemedel

lades till en paborjad KT-behandling.

KT:s effekt vid akutfasbehandling har alltsd utifrdn tillgingliga studier

varit minst lika stor som antidepressiva likemedels effekt.
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KT jamfort med antidepressiva likemedel:
langtidseffekt — aterfall - prevention

Den férdel som KT/BT/KBT visade i jimforelse med antidepressiva
likemedel i akutbehandling tenderade att forstirkas 6ver tid. Det idr
dock en pétaglig begrinsning att behandlingen med antidepressiva
likemedel bara pagitt 10 till 16 veckor med tanke pé att man idag vet
att behandlingen ska fortsitta minst 6 minader efter uppnadd symtom-

frihet.

I sju antidepressiva likemedelsjimférande KT-studier finns ldngtids-
uppfoljning. Tvd langtidsstudier har sirskilda interventioner dgnade
dterfallsprevention. Med undantag for de bida tidigaste [34,354] ir
studierna relativt stora och med acceptabel kontroll av svil den psyko-
logiska som den antidepressiva likemedelsbehandlingen. Samtliga har
arbetat med kliniskt relevanta patientgrupper. Den relativt lilla studien
av Beck [23], som visade akutfasférdel for KT som monoterapi, men
uppfoljningsfordel for kombinationsbehandling, inkluderas inte hir. Det
beror pd att KT ingick i bdda behandlingsalternativen (med och utan
antidepressiva likemedel) och nistan alla i kombinationsgruppen dirtill
under uppfoljningsaret fick ndgon ytterligare behandling.

[ fyra studier finns data frin uppfoljning efter antingen 12 eller 24 mana-
der [34,123,231,388]. Vid uppfljning sig man i ett par av studierna en
systematisk tendens till, eller statistiskt signifikant farre dterfall under de
foljande ett till tva dren f6r de patienter som under akutfas fatt KT, med
eller utan tricyklika, gentemot dem som endast fatt tricyklika [34,231].

I en av studierna sigs inga objektiva beligg for skillnader i dterfalls-
frekvens utan skillnaden 1ag snarare i benigenheten att soka ytterligare
behandling [388]. I en annan av studierna var sannolikheten for dterfall
i genomsnitt mer 4n dubbelt s hog f6r de patienter som behandlats

med antidepressiva likemedel om inte denna behandling fortsatte under
uppfoljningstiden [123]. I gruppen som randomiserades till placebo efter
framgangsrik akutbehandling med antidepressiva likemedel upptridde
alla dterfallen inom ndgra manader vilket 4r ett stdd for slutsatsen att
akutbehandlingen var olimpligt kort. Aterfallsrisken under fortsitt-
ningsbehandling med antidepressiva likemedel var densamma som efter
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framgangsrik behandling med KT, men under &ret direfter var risken

ndgot mindre i gruppen som behandlats med KT [123].

Tva senare studier hade en annan uppliggning 4n de féregiende och
omfattade en stérre spridning i preparattyper [36,327]. I den forsta stu-
dien, som omfattade patienter med kvarvarande symtom trots behand-
ling med antidepressiva likemedel, fann man signifikant firre dterfall
hos de som i en ny behandlingsfas fick ett tilligg av KT jimfort med
dem som endast fick fortsatt behandling med antidepressiva likeme-
del (29 procent respektive 47 procent) [327]. I den andra studien med
fortgdende lingtidsbehandling av patienter som dterstillts av akutbe-
handlingen var tilligg av KT inte signifikant effektivare i att férhindra
dterfall inom tolv ménader 4n enbart tveksamt adekvat antidepressiv

medicinering [36].

Resultaten kan jimféras med vad som redovisades i en aktuell meta-
analys baserad pd 31 studier dir patienter som varit stabilt dterstillda
under behandling med antidepressiva likemedel direfter randomiserats
till antingen fortsatt antidepressiv likemedelsbehandling eller till pla-
cebo [155]. Beriknat pd motsvarande genomsnittligt tidsintervall som
for KT-studierna ovan, 18 manader, var aterfallsfrekvensen 41 procent
da det antidepressiva likemedlet ersatts med placebo och 18 procent for
de med fortsatt/kontinuerlig likemedelsbehandling. Siledes ger vare sig
framgangsrik akutbehandling med KBT eller fortsatt behandling med
antidepressiva likemedel ett fullgott skydd mot nya depressionsepisoder.

Tva storre studier har provat om fortsittningsbehandling med KT efter
framgangsrik akutbehandling kan reducera dterfallsrisken bland patien-
ter med hog risk for aterfall [200,412]. I den ena studien fann man att
en speciell KBT-variant med mentala distanseringstekniker (MBCT

— "mindfulness-based cognitive therapy”) gav signifikant firre ater-

fall under det pafoljande ret jimfort med enbart fortsatt psykiatrisk
rutinvérd. Detta giller dock endast for patienter med minst tre tidigare
episoder, medan aterfallsrisken faktiskt 6kade for patienter med hogst
tvd episoder [412]. Eftersom denna uppdelning efter antalet tidigare
depressionsepisoder gjordes i efterhand ir resultatet osikert, men virt att
testa i nya studier.
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Samma begrinsningar av slutsatserna har man dven i den andra stu-
dien som ocksé fann signifikant firre aterfall under tva ar for patienter
med tidig depressionsdebut (18 dr) och de med instabila akutfasresul-
tat, medan man sdg tendenser till negativa effekter for 6vriga [200].

I Teasdales studie hade patienterna aterstillts med adekvat antidepressiv
likemedelsbehandling [412], i Jarretts studie med enbart KT [200] och
tilldggsinterventionen utgjordes hos Jarrett av en glesare fortsittnings-
variant av KT. I bida studierna omfattade behandlingen efter akutfas
10—12 sessioner.

Bada dessa studier, med skilda interventioner och design, har alltsa visat
pa signifikant reducerad aterfallsrisk f6r vissa patientgrupper, nir K'T/
KBT getts som preventiv fortsittningsterapi till dterstillda men aterfalls-
benigna patienter. De positiva effekter som identifierats baseras dock pa
efterhandsanalyser vars slutsatser dr preliminira och méste testas i nya
studier med detta som primir frigestillning.

KT jamfort med antidepressiva likemedel och placebo

KT, antidepressiva likemedel och placebo har jimforts direkt gentemot
varandra i tre studier av hdg vetenskaplig kvalitet [117,186,202]. I den
forsta studien sdg man ingen skillnad mellan de tre alternativen for hela
patientgruppen, medan man vid svérare depressioner sdg en fordel for
tricyklika gentemot KT och placebo. I den andra studien, som omfat-
tade patienter med atypisk depression och dir den antidepressiva like-
medelsbehandlingen bestod av MAO-himmaren fenelzin som visats ha
bittre effekt dn imipramin vid denna depressionstyp, var de bida aktiva
behandlingarna likvirdiga och éverlidgsna placebo [202]. De bida stu-
dierna anvinde samma manualer f6r hur KT respektive antidepressiva

likemedel/placebo/kliniskt omhindertagande skulle ges.

Den tredje studien ir dnnu inte publicerad, men har presenterats pa
flera kongresser och finns tillginglig pa forskarnas hemsidor pé internet
[101,186]. I denna virdefulla studie randomiserades 240 patienter med
mattlig till svar depression (HDRS, >20) till antingen KT, SSRI-
preparatet paroxetin eller till placebo. Huvuddelen av patienterna hade
depressionssymtom mellan 19 och 26 poing pi HDRS .. Patienterna
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hade en hég grad av samsjuklighet i form av andra psykiska stérningar,
personlighetsstorningar och missbruk. Depressionerna var av dterkom-
mande art och ofta kroniska. Placebogruppens behandling avslutades
efter dtta veckor oberoende av placeboeffekten. De bada aktiva behand-
lingarna fortsatte ytterligare dtta veckor och paroxetindosen kunde
okas eller potentieras med litium. Det initiala bortfallet var hogre i
KT-gruppen (15 procent) 4n i gruppen som behandlades med SSRI

(10 procent), frimst pga tidsbrist eller att patienterna inte uppskattade
den psykologiska behandlingen, men efter 16 veckor sdgs inte lingre
nagon skillnad i bortfall. Efter dtta veckor var paroxetin nigot effekti-
vare 4n KT som var effektivare 4n placebo. Efter 16 veckor sigs ingen
skillnad mellan KT och paroxetin mitt som genomsnittlig minskning
av HDRS, men en stérre andel i paroxetingruppen var helt symtomfria.

Av de 60 patienter som randomiserats till KT kvarstod 34 som var
dterstillda och som sedan fortsatte med endast tre tilliggsbehandlingar
upp till ett &r, men med fortsatta uppfoljningar dret direfter. Av de 120
patienter som randomiserats till paroxetin kvarstod 64 dterstillda som
randomiserades till antingen fortsatt behandling med antidepressiva
likemedel eller till placebo. Efter 12 manader var dterfallen i KT- och
paroxetingrupperna signifikant firre 4n i placebogruppen. Antalet
dterfall var firre i KT- 4n i paroxetingruppen, men skillnaden var inte
signifikant. I den naturalistiska uppféljningen andra aret aterfoll fler
som behandlats med SSRI in med KT, men bortfallet var nu si stort att
det bara var ett tiotal patienter i de olika grupperna vilket inte mojliggor
nagra generaliseringar om inbordes effekt.

Studien utf6rdes vid tva universitet, men trots gemensamt protokoll,
gemensam terapeuttrining och huvudsakligen likartade patientegen-
skaper var SSRI signifikant effektivare 4n KT vid det ena centrat och
KT effektivare in antidepressiva likemedel vid det andra. Detta gor att
studiens validitet 4r tveksam s& linge man inte kunnat férklara de stora
skillnaderna.

Placebo har ingdtt som separat behandlingsalternativ i ytterligare tva

studier [32,335]. Dessa tillter inte lika tydliga jimforelser som i de tva
foregiende studierna eftersom K'T/KBT utgjort en delkomponent i olika
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kombinationer med farmaka och placebo. Den ena av studierna omfat-
tade patienter med dystymi och anvinde en egen KBT-variant i grupp-
format [335]. KBT saknade hir tilliggseffeke till SSRI och medan ett
SSRI-preparat var effektivare dn placebo var detta inte fallet for KBT.

Den andra studien anvinde KT i gruppformat for ildre, hade brister i
randomiseringen och anvinde alprazolam, ett bensodiazepinlikemedel
mot dngest utan dokumenterad antidepressiv effekt [32]. Hir saknade
alprazolam tilldggseffeke till KT och skilde sig inte frén placebo, medan
KT var dverligsen bida [32].

Sammanfattningsvis har individuell KT, gentemot kvalificerad placebo-
administrering av det slag som formaliserats i manual i TDCRP-studien,
visat likvirdighet i en studie och bittre effekt i en annan. Antidepressiva
likemedel fran fyra olika likemedelsgrupper har inte skilt sig frin pla-
cebo i tva studier, men visat storre effekt i tvi. De fa studier som anvint
farmakologisk placebo kan dirfér inte ensamma anvindas for att dra
slutsatser om effekten av KT respektive antidepressiva likemedel.

Behandling med KT vid svara
och upprepade depressioner

I de studier som jimfort psykoterapi med antidepressiva likemedel har
inte inkluderats patienter med betydande suicidrisk och inte heller med
psykotiska symtom. Nigon 6vre grins for svirighetsgrad mitt med
skattningsskalor har inte anvints. Likvil dr det nidrmast en sjilvklarhet
att man inte tagit med patienter med s framtridande symtom pé psyko-
motorisk himning att en verbalt baserad behandling bedomts utsiktslos.

Tva studier har undersokt fordelningen av depressionspoing bland
psykiatriska 6ppenvérdspatienter [176,413]. I den engelska studien hade
60 procent Gver 20 poing och 25 procent Gver 25 poing pa HDRS,
[176]. I en klinisk studie av samma forfattare dir man krivde minst

17 poing lag fler patienter 6ver 25 poing in mellan 18 och 24 [13].

I studien av Thase var symtomnivin ndgot ligre, men betydligt fler
hade 6ver 4n under 20 poing och ungefir var fjirde hade 25 eller hogre

[413].
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[ TDCRP valde man en grins pa 20 pi HDRS,, fér att skilja mellan
lindrig respektive mattlig eller svir depression. Mindre 4n 1 procent hade
25 eller hogre i denna studie. I manga senare studier har ordet “martlig”
fallit bort och symtomnivéer 6ver 20 poing betraktas som uttryck for
svar depression.

Hamiltons depressionsskala finns i ett stort antal versioner med mellan 9
och 28 frigor, 4ven om den ursprungliga och oftast anvinda har 17 fra-
gor (Hamilton redovisar visserligen 21 frégor, men anger tydligt att fyra
av dessa inte borde ingd i skattningen) [168,169]. En ytterligare kompli-
cerande faktor ir att dven med samma frigeantal kan poingtalen variera
beroende pd att de enskilda frigorna ges olika variationsbredd. For att
kunna jimfora studier som anvint versioner med olika minga frigor
kan man enkelt multiplicera totalpoingen med 17 och sedan dividera
med antalet frigor i den anvinda versionen for att 4 ett standardiserat
virde. Detta ir givetvis endast en approximering som mdjligen nagot
underskattar den reella svarighetsgraden bland patienter som skattats
med de lingre skalorna. Eftersom poingen pa de enskilda frigorna
nistan aldrig redovisas finns ingen bittre metod om man vill jimféra
mellan studier som anvint olika versioner av HDRS.

Det finns ingen allmint accepterad definition av hur grinserna mel-
lan lindrig, mattlig och svar depression ska dras pd Hamilton- eller
Beckskalorna, eller hur denna uppdelning i ICD-10 ska 6versittas till
skalpoing. Flera aktuella 6versikesartiklar har diskuterat problemen [2,8,
259,296,413]. Genomgaende for dessa ir uppfattningen att en grins pa
20 pd HDRS , dven omfattar patienter med mattlig depression och att
en mer adekvat grins for svir depression ligger pa 25—26. I det begrin-
sade antal studier med antidepressiva likemedel som i forvig definierat
svar depression har samtliga satt grinsen till 25 [165,246,442,462], lik-
som i de studier som i efterhand delat upp patienterna efter svérighets-
grad [7,8,135,209,218,268,279,295,320,323].

I de aktuella studierna dr det endast i fyra studier som mer 4n nigra
procent av patienterna haft 25 eller hogre pa HDRS17 [97,186,188,358].
En av dessa studier redovisar dock svirtolkade data eftersom man har
ungefir samma nivd pd HDRS som BDI, medan det vanliga dr att BDI
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ligger s—7 poing hogre in HDRS [358]. Dessutom var sannolikt en
betydande del av patienterna i ytterligare en studie svart deprimerade,
men symtomnivdn mittes enbart med BDI [204].

Bland de studier som undersékt kliniska ingdngsvariablers eventuella
betydelse for svar pd KT respektive antidepressiva likemedel fann tre
ingen inverkan av endogenicitet [34,117,354] och i en saknades utslag i
dexametasontest och férekomst av melankoli betydelse [274]. Det kan
hir konstateras att uppdelningen av depressioner i endogena och psyko-
gena saknar empiriskt stod och inte lingre anvinds i psykiatrisk forsk-
ning och diagnostik. Melankoli 4r didremot en relevant undergrupp av
depressioner som férutom en speciell symtombild ocksa kinnetecknas
av en svagare reaktion pa placebo och en hogre frekvens av avvikelser i
neuroendokrina test och somn-EEG mitningar. Nédgra specifika studier
av KBT-effekt pa patienter med melankoli har inte gjorts men vore vir-
defulla. Observationsdata fran storre patientgrupper talar for en simre

effekt av KBT [415,420].

Initial depressionsnivd mitt med Hamiltonskalan visade i tva studier
inte nigot samband med behandlingseffekt for KT eller antidepressiva
medel [36,188]. I en tredje fann man en svag differentiering med tyd-
ligare fordel for KT relativt tricyklika vid lindrigare jimfort med vid
svarare depression [422]. Endast TDCRP-studien fann en fordel for
tricyklika gentemot KT vid depression med éver 19 poing pd Hamilton-
skalan [114,117].

Effekt vid langvarig (genomsnittligt 16 &r) respektive tidigt debuterande
depression skilde i TDCRP inte KT och tricyklika at och i en studie
som endast anvinde KT fann man ingen skillnad i svar beroende pd om
den behandlade depressionen pagitt mer eller mindre 4n ett ar [199].

I den stora studien med kroniska depressioner (8—23 &r) fanns ingen
skillnad mellan antidepressiva likemedel och KBT [214]. En naturalis-
tisk studie fann en tendens till bittre effekt av SSRI/bupropion in av
KT vid kroniska depressioner, med en omvind tendens f6r akut depri-
merade [416]. En annan studie fann for tricyklika (men inte KT) ett
stort bortfall vid svarare depressioner och en obetydlig tricyklikaeffekt
for lindrigare depressioner [303]. Andra stérre studier dir BT och anti-
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depressiva likemedel jamf6rts har dock visat motsatta bortfallstendenser

(28,276].

Sammanfattning

I sex av sju studier har alltsd depressionens svarighetsgrad och/eller endo-
genicitet inte differentierat mellan KT och antidepressiva likemedel.
Detta idr dock ett resultat som inte kan leda till slutsatsen att KT ir lika
effektiv som antidepressiva medel vid svar depression, eftersom bara ett
fatal av de studerade patienterna haft sidan svarighetsgrad som motsva-
rar svar depression eller melankoli. Underlaget for bedomning av eventu-
ell betydelse av kronicitet och av selektivt bortfall 4r i KT-studierna litet.

KT jamfort med annan psykologisk behandling

Av sju studier har effekten av KT varit signifikant storre 4n av annan

psykologisk behandling endast i en [89].

I tvd slutenvardsstudier visade KT en signifikant tilliggseffeke till
tricyklika [49,285]. Tilligg av savil BT som av avslappningstrining till
tricyklika hade emellertid effekter som var likvirdiga med KT i motsva-
rande kombinationer och var liksom KT bittre 4n endast antidepressiva
likemedel. Ocksa i en 6ppenvardsstudie var systematisk avslappnings-
terapi likvirdig med KT och bida signifikant éverligsna tricyklika
[303]. I 6vriga oppenvardsstudier var effekten av KT densamma oavsett
om tricyklika adderades eller ¢j, med bada KT-varianterna 6verligsna
kontrollinterventionen PSD [89,90].

Fem av sex primirvardsstudier fann KT effektiv som tilligg till, eller
som ersittning for, allminlikares rutinbehandling medan man i en
sjatte inte sdg ndgon sirskild effekt av K'T. Vilken utformning rutin-
behandlingen som KT jimf6rts med har haft dr oftast oklart. I flertalet
fall har effekten av opreciserad rutinbehandling varit liten. Endast i en
studie var likemedelsbehandlingen standardiserad och behandlingsef-
fekten hog, och endast i denna fanns en psykologisk kontrollgrupp
(stddsamtal) [363]. Gentemot denna psykologiska kontrollintervention
sdg man ingen fordel for K'T.
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Ett tiotal studier, dir KT jimforts med BT utan jimforelse med anti-
depressiva likemedel, har inte kunnat pavisa systematiska effektskillna-
der vare sig akut eller vid uppféljning. Dessa dterfinns under avsnittet
"BT”. Inte heller har man i ndgon av sju metaanalyser funnit nigon
skillnad i effekt mellan dessa bdda terapiformer, medan metaanalyser
anger att K'T- och BT-varianter som grupp visat gynnsammare utfall 4n
PSD-varianter (se avsnitt PSD).

Langtidsjamforelser mellan KT och andra psykoterapier

Relativt IPT finns uppféljningsdata endast frin TDCRP-studien dir
KT hade med IPT och placebo jimférbar effekt efter 18 ménader [381].

I tvd studier av idldre patienter fann man i den ena efter 12 manader
ingen signifikant skillnad mellan KT och BT, men bida var éverligsna
PSD [151]. I den andra studien sigs ingen skillnad mellan de tre psyko-
logiska terapierna efter 12 och 24 manader [152]. En studie visade efter
nio méinader stérre effekt av KT i en gruppvariant jimfort med en san-
nolikt oprofessionellt genomford PSD [89]. En ytterligare studie visade
vid uppfoljning efter 12 och 24 ménader likvirdighet mellan den beteen-
deterapeutiska delkomponenten i KT och KT i fullstindig form [163].

Vid uppféljning av patienter som behandlats i slutenvird visade en
studie ingen signifikant skillnad mellan BT och KT vid sex minaders
uppfoljning [282], medan ingen separat analys gjordes mellan patienter
som behandlats med KT eller BT vid uppféljning efter 12 minader i en
annan studie [94].

Sammanfattningsvis har KT alltsa varit likvirdig med BT i samtliga
fyra studier. KT har visat en icke-signifikant fordel i férhillande till IPT
i en studie samt varit effektivare an PSD i tvd av tre studier. Endast i tva
studier har jimforelse med antidepressiva likemedel ingétt [89,381]. En
virdering av KT:s langtidseffekt i forhallande till antidepressiva like-
medel i ljuset av dess effekt i férhillande till alternativa psykologiska
behandlingar kan dirfér endast bli indirekt. Det finns vid en sidan
jamforelse inget stod for att KT skulle ha gynnsammare effekt in BT
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eller IPT, men det finns begrinsat stod for storre lingtidseffeke relative

PSD.

Sammanfattning

Sammantaget finns fler och ofta bittre kontrollerade studier med kli-
niskt adekvata patientgrupper f6r KT 4n for andra psykologiska tera-
piformer. Detta giller framf6r allt de studier som ocksé jimfort med

antidepressiva likemedel.

Som akutfasbehandling har effekten av renodlad KT varit minst lik-
virdig med antidepressiv likemedelsbehandling i sammanlagt 19
oppen- och slutenvardsstudier. Till dessa kommer fyra, i detta kapitel
inkluderade och ovan diskuterade, studier med KBT och antidepressiva
likemedel. Dirutover har fem av sex primirvardsstudier funnit signifi-
kant effekt for KT som tilligg eller alternativ till allminlikares rutin-
behandling. Ingen randomiserad studie har visat svagare effekt av KT
dn av antidepressiva likemedel, men i ett par studier har effekten varit
signifikant starkare. Detta monster ses sdvil i studier med direkt jam-
forelse mellan KT och antidepressiva likemedel som monoterapier, som
nir olika kombinationsvarianter prévats. I férhillande till placebo har
KT och antidepressiva likemedel inbordes inte skilt sig systematiske i de
fyra studier ddr sddana jimforelser ingitt.

Genomgdende intrider den antidepressiva effekten av likemedel snab-
bare dn den av kognitiv terapi, men vid studiernas slut ses inte lingre
nagon skillnad. I de studier dir KT jimforts inte bara med antidepres-
siva likemedel utan ocksd med alternativa psykologiska behandlingar
har dessa inte skilt sig i effekt frin KT. Endast i en av sju sidana studier
har KT visat signifikant bittre akutfasresultat. I dtta av nio studier utan
jimforelser med antidepressiva dir KT jimforts med BT har terapierna
varit likvirdiga, ocksd vid kortare uppf6ljningar. Vid langtidsuppfolj-
ningar, i de flesta utan jimférelser med antidepressiva likemedel, har
KT varit likvirdig med etablerade psykologiska terapier som BT och
IPT och varit signifikant effektivare in PSD.
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Med avseende pd dterfallstérhindrande effekt under en period pa upp till
tvd &r efter avslutad behandling har K'T som alternativ eller tilligg till
antidepressiva likemedel visat numeriskt gynnsammare utfall i samtliga
sju studier.

Sekvensstudier

Med sekvensstudier menas i detta sammanhang studier dir ett skifte
gjorts frin psykologisk till farmakologisk behandling eller tvirtom, eller
att antidepressiva medel kombinerats med psykoterapi. De forskargrup-
per som studerat sekvensbehandlingar har arbetat med mycket skilda
forsoksuppliggningar. Huvudfrigan dr om byte till eller tilligg av en
behandling av annat slag 4n den som dittills prévats med ofullstindig
eller ingen framgang kan ni storre effekt och/eller verka forebyggande
gentemot aterfall. Metodproblem som forsvirar bedomning av dessa
studiers resultat berors i det féljande.

De ingdende studierna redovisas i Tabell 5.

Tre studier skiljer sig frin de 6vriga men dven inbérdes genom att de
provat effekten av tilligg av KT/KBT till antidepressiva likemedel paral-
lellt med endast antidepressiva likemedel, dvs av kombinationsbehand-
ling jamf6rd med antidepressiva likemedel som monoterapi. Den forsta
studien inkluderade patienter som trots behandling med antidepressiva
likemedel hade kvarvarande depressiva symtom [327]. I den andra stu-
dien ingick patienter som varit helt symtomfria i minst tre veckor [330].
I den tredje studien slutligen hade de mycket fa patienter som ingick
varit aterstillda i minst sex manader, men direfter aterfallit [131]. Efter
randomisering anvindes i den forsta studien normal dos av antidepres-
siva likemedel, i de bdda andra en férdubblad dos. Dessa studier utgor
didrmed speciella varianter av sekventiell kombinationsbehandling.

Ett f6rsok att prova effekten av kontinuerlig kombinationsbehandling
gentemot en sekventiell behandling dir kombinationsbehandling ges
forst ndr patienter inte svarat pa psykologisk monoterapi (hir IPT) har
publicerats [141]. Okningen av andelen responders niir antidepressiva
likemedel sekventiellt adderades till IPT var i denna studie visentlig
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(fran so till 8o procent). Sekvensbehandlingen gav bland de svérare
deprimerade signifikant fler aterstillda 4n den kontinuerliga kombina-
tionsbehandlingen. Problem med skilda kohorter, typ av antidepressiva
likemedel och terapiomfing gér dock att resultaten maste ses som preli-
minira. Tva lingtidsstudier (2—6 4r) frin samma forskargrupp visade att
10 sessioners KBT med fokus pd depressiva restsymtom, frimst dngest
och irritabilitet, efter en mattligt framgingsrik behandling med enbart
antidepressiva likemedel, reducerade dessa symtom, minskade aterfalls-
risken och férlingde tiden till dterinsjuknande [126-129].

I den storre studien med patienter med restsymtom efter tidigare anti-
depressiv likemedelsbehandling som ovan nimnts visades att ett tilligg
av 18 sessioners KT till fortsatt behandling under ett &r med antidepres-
siva likemedel 6kade andelen aterstillda signifikant och reducerade
andelen dterfall [327]. Dessa olika studier har siledes visat pd gynnsam-
ma langtidseffekter av KBT efter, respektive i kombination med, antide-
pressiv likemedelsbehandling som getts enligt klinisk praxis men som
limnat restsymtom. De béda studier som initierade tilliggsbehandling
med KBT till patienter som dterfallit efter ett respektive sex ménaders
effektiv behandling med antidepressiva medel, visade skilda resultat nir
KBT adderades till forhsjd dos av antidepressiva likemedel [131,330].

I den f6rsta och storre studien saknade tilligg av KBT en dterfallsfor-
hindrande effekt under sju ménaders behandling, men &terfallsfrekven-
sen var med enbart dosdubblering endast 8 procent varfér utrymmet f6r
ytterligare sinkning med KBT-tilligg var minimalt [330]. I den andra
studien aterstilldes atta av de tio patienter som &terfallit under pdgdende
antidepressiv likemedelsbehandling med antingen doshsjning eller med
KBT-tilligg till normaldos, men av KBT-patienterna dterfll endast en
under det f6ljande dret medan alla som fétt dubbel dos dterfoll [131].

Tillsammans ansluter de anférda studierna till data som redovisats i
avsnittet om IPT. For de undergrupper som redan visat stabila svar pa
antidepressiv likemedelsbehandling ger en fortsatt akutdosering eller en
forhojd dos likartad reduktion av aterfallsfrekvensen oavsett om psyko-
logisk tilliggsbehandling getts eller inte [143,330]. For patienter med

begrinsad eller instabil effekt av antidepressiva likemedel, med restsym-
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tom eller med &terfall, har ddremot senare tilldgg av eller ersittning med

KBT visat en signifikant aterfallsforhindrande effekt.

I en f6r sekvensbehandling relevant studie fann man en nistan fem-
faldigt stérre symtomreduktion och signifikant fler dterstillda i den
mindre grupp patienter som, jimfort med att fa fortsatt antidepressiv
likemedelsbehandling under ett r efter det att de inte svarat pa fore-
gdende fyra ménaders behandling med antidepressiva, under detta &r
istillet fick KT [36]. Diremot fann man for de patienter som i akutfas
dterstillts med antidepressiva likemedel ingen vinst, men en negativ
tendens, av att dverfora dessa till 24 ménaders underhillsbehandling
med KT, jimfort med att fortsitta med antidepressiva likemedel som
underhéllsterapi. Relativt ligst andel aterfall fanns i gruppen som éter-
stilles med KT och direfter fict KT som underhéllsterapi. Skillnaderna
mellan alternativen var relativt smi, men ocksa dessa resultat kan stdja
tendensen att i den mén vidare behandling anses motiverad s finns
generellt inget empiriske stdd att fringd den intervention som i akutfas
stabilt dterstillt en patient.

Det preliminira monstret 4r alltsd att nir initial behandling med anti-
depressiva likemedel gett ingen, ofullstindig eller endast temporir
effeke, sd fungerar den f6ljande psykologiska alternativbehandlingen f6r
flertalet. Nir ddremot den antidepressiva likemedelsbehandlingen gett
full och stabil effekt har en fortsittning eller intensifiering av denna en
reducerande effekt pd dterfall som ir likvirdig eller stérre dn ett byte
till eller tilligg av psykoterapi. Frigan vad som ska avses med temporir
respektive stabil effeke dr viktig men saknar for nirvarande svar baserade
pa empiriska data. Man kan notera att endast 30—50 procent av patien-
terna i de redovisade studierna blev symtomfria av antidepressiva like-
medel i akutfas och dirmed gick vidare till fortsittningsstudierna.

Samma effektdata framkom ocksa i en kvantitativ analys av 36 studier
av antidepressiva likemedel dir nistan hilften av patienterna visade
otillfredsstillande svar pd i genomsnitt sju veckors behandling med
vanligtvis adekvat dos [133]. Till denna begrinsade andel patienter med
tillfredsstillande behandlingssvar i akutfas ska liggas férhillandet att
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dterfallsrisken for dessa (svarande/dterstillda) patienter ér cirka 20 pro-
cent dven under fortsatt antidepressiv likemedelsbehandling.

Denna typ av rikneexempel 4r dock av begrinsat virde. For det forsta
dndras i klinisk praxis dos eller byts antidepressivt likemedel om patien-
ten inte talt forsta medlet eller inte svarat pd det efter fyra veckor. For
det andra ir patienter med egentlig depression en f6ga enhetlig grupp
och jamf6relser mellan studier eller grupper av studier forutsitter att de
inkluderat rimligt likartade grupper. Indirekta jimforelser, t ex mellan
en grupp studier av antidepressiva likemedels effekt och en grupp
studier av psykoterapiers effekt har ett mycket svagare bevisvirde in

om man i samma studie jimf6rt de olika behandlingarna.

I tva relativt smé studier fann man att en betydande andel av de som
inte svarat pi KT svarade pé foljande antidepressiv likemedelsbehand-
ling, men inte pd placebo [280,402]. I en mindre, okontrollerad studie
fann man en motsvarande effekt av 10 sessioners modifierad KBT hos
patienter som inte svarat pd upprepade behandlingsfrsok med adekvat
antidepressiv likemedelsbehandling [132]. Hos en grupp inneliggande
patienter med lingvarig depression som dittills inte svarat pa nigon
behandling fick man med en lingre KBT-terapi pataglig, och gentemot
KT och kontrollgrupp, signifikant BDI-reduktion [94]. I ytterligare en
studie med f4 deltagare fann man en dramatiskt stérre symtomreduktion
och signifikant fler dterstillda bland patienter som inte svarat pa fyra
manaders antidepressiv likemedelsbehandling om de 6verfordes till ett
drs fortsittningsterapi med KT, jimfort med om de fortsatte med anti-
depressiva likemedel [36]. En i studien mojlig prévning av den omvinda
sekvensen ir inte rapporterad.

Dessa studier kan alltsd tyda pa att det kan finnas patientgrupper som
svarar olika vil pd psykologisk respektive somatisk behandling. Studi-
ernas bevisvirde reduceras av att detta inte varit den primira frigestill-
ningen och av att antalet patienter generellt ir litet samt av att brister i
randomisering och kontrollbehandling férekommer.

Utifran foreliggande studier skulle alltsd minst 60 procent av de patien-
ter som inte svarat pd antidepressiva likemedel kunna férvintas svara
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pa BT, KBT, KT, CBASP ("Cognitive Behavioral Analysis System of
Psychotherapy”) eller IPT. Minst lika mdnga av de som inte svarat pd
KT eller IPT skulle kunna férvintas svara pa antidepressiva likemedel.
Problemet med sekvensstudier, i synnerhet utan kontrollgrupper, ir att
ju lingre de pdgar desto storre dr sannolikheten att en forbittring beror
pa naturalforloppet snarare 4n pa behandlingen.

Studier som pa liknande sitt systematiskt provat sekventiell behand-
ling med alternativa psykologiska behandlingar sedan den ena inte visat
effekt saknas. Sekvensstudierna besvarar inte heller entydigt frigan om
KBT inriktad pd beteende och aktivitet 4r den optimala psykologiska
behandlingen av patienter med ldngvarig och overlagrad depression som
inte svarat pa antidepressiva likemedel, eller om olika psykologiska tera-
piformer har samma effekt.

For KBT som specifik psykologisk strategi for denna grupp talar att
sammanlagt 75 procent av patienterna i Favas och de Jongs studier [94,
126,127] hade en egentlig depression pa basen av en dystymi (dubbel-
depression). Médnga av dessa, hos Fava mer in en tredjedel, hade utan
verkan forutom antidepressiva likemedel tidigare ocksé genomgétt
omfattande psykodynamisk psykoterapi. Den beteendeaktiverande
varianten hos de Jong gav ett gynnsammare utfall 4n en kognitivt foku-
serad variant. Ocksd i Keller-studien, dir patienterna hade en mycket
langvarig depressionshistoria och hég andel dubbeldepression och dir
tvd tredjedelar tidigare genomgatt framfor allt psykodynamisk psykote-
rapi, anvindes en terapiform baserad pa en socialt fokuserad BT-strategi
(CBASP) [214]. I Paykels studie fanns storre stod for patientanvindning
av den beteendeterapeutiska anpassningskomponenten i KT som verk-
sam for langtidsstabilisering 4n for ndgon annan KT-faktor [327]. Med
avseende pd renodlad KT kan hir erinras om dess flerfaldigt rapport-
erade tendenser till att en relativt stor andel blir dterstillda medan en
mindre andel inte alls har effekt av behandlingen.

Inte i ndgon av sekvensstudierna finns data som ger indikationer pé
vilka patientegenskaper som skulle kinneteckna de bida férmodade
grupperna som svarar selektivt pa antidepressiva likemedel respektive
pa psykologisk terapi. Sidan kunskap skulle ge virdefull information,
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bade infor behandlingsval langt innan resistens mot en behandlingsform
behover konstateras, och generellt for forstdelse av varianter i sjukdomens
struktur. Vilka patienter som svarar specifikt pd psykologisk respektive
pa olika varianter/kombinationer av farmakologisk terapi torde ocksa
komma att klarldggas utifrin en mycket stor och omfattande studie som

nyligen startat, finansierad av det federala psykiatriska institutet i USA
(NIMH).

Sammanfattning

Sammantaget anger ett begrinsat antal studier att det finns goda skil
att prova alternativ behandling sedan féregiende f6rsok med farmako-
logisk eller psykologisk terapi inte gett 6nskad effekt. I de allra flesta av
dessa studier har patienterna haft en historia av dterkommande, lingva-
rig resistent depression. Studier som rapporterat resultat av psykologisk
behandling efter utebliven effekt av antidepressiva likemedel ir fler 4n
de som studerat effekten av antidepressiva likemedel efter icke-verksam
psykoterapi.

Effekt av psykoterapi i forhallande till
antidepressiva likemedel givna ensamma
eller i kombination med psykoterapi

Ett stort antal studier dir sdvil psykologisk som farmakologisk behand-
ling ingatt samlas hir i tvd sammanfattande tabeller (Tabell 10a, b).

I detta avsnitt analyseras 59 studier dir antidepressiva likemedel jim-
forts med psykoterapi, som ensamma behandlingar eller i kombination.
Av dessa studier 4r mer 4n 40 akutstudier, 15 fortsittningsstudier och

2 profylaxstudier. I 54 av studierna har patienterna egentlig depression
och i 5 dystymi. Studierna 4r samlade i en gemensam tabell dir, f6r
varje studie, det relativa utfallet mellan psykologisk och farmakologisk
behandling, enskilt eller i kombination schematiskt anges. Studier for
vilka det rider oklarhet f6r sdvil den psykologiska som den farmako-
logiska behandlingens specificitet eller kvalitet, vilket t ex giller nigra
storre nyligen publicerade primarvardsstudier, har limnats utanfor
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denna 6versikt. De dterfinns redovisade i avsnitten om KBT och primir-
vérd.

De enskilda studierna varierar med avseende pé bl a metodologisk
styrka, patienturval, virdform och vilka psykologiska och farmakolo-
giska behandlingar som anvints.

Akutfas

Jamforelse mellan KBT och antidepressiva likemedel

Huvuddelen av de jimf6rande studierna dr 15—25 4r gamla och avspeglar
den tidens sitt att anvinda antidepressiva likemedel. Behandlingstiden
ar mycket kortare in den man idag vet dr limplig. I flertalet av studier-
na saknas systematisk kontroll av hur patienterna tar sina likemedel, och
den allmint stodjande patient—likarkontakten ir begrinsad. Det sak-
nas i allminhet mojligheter att gora dosindringar eller preparatbyten.
De ildsta studierna har ibland inte varit randomiserade, eller ocksi har
randomiseringen varit tveksamt genomférd. Endast ett fital av studierna
har anvint en placebojimférelse.

Kinslighetsanalys har gjorts genom att utesluta tta studier med brister
i kontroll av randomisering eller antidepressiv medicinering, vilka alla
visat resultat till fordel for KBT. Detta medforde obetydlig effeke pd de
redovisade resultaten. For 6vrigt har ingen vigning gjorts for studiernas
allminna metodkvalitet och inte heller for deras storlek.

Bland de icke-exkluderade studierna finns dock inga tydliga tendenser
att mindre eller metodologiskt simre studier skulle peka i annan rikt-
ning 4n de stdrre och metodologiskt starkare. Endast en studie omfat-
tande patienter med kronisk depression avviker gentemot 6vriga med
avseende pd vinst av kombinationsbehandling framfér psykologisk eller
farmakologisk monoterapi [214].

Foér undergruppen méttliga depressioner i 6ppenvérd har bland atta
KBT-studier, de flesta stora och vilgjorda, en studie funnit antidepres-
siva likemedel 6verligsen KBT [115] och en studie har funnit KBT

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION 103



overligsen antidepressiva likemedel [175]. Ovriga sex studier har, lik-
som en metaanalys [162], funnit behandlingarna likvirdiga vid mattlig
depression. En ytterligare studie har dnnu inte publicerats, men den
har rapporterats pa kongresser och finns tillginglig ver internet [186].
Studien, som omfattade 240 patienter med mictlig till svir depression,
drevs vid tvd centra. Vid det ena var KBT ndgot effektivare 4dn anti-
depressiva likemedel, men vid det andra var antidepressiva likemedel

signifikant effektivare in KBT.

For gruppen méttliga—svara depressioner i slutenvird har KBT som
monoterapi visat en effekt som motsvarat den hos jimf6rbara patienter
med endast farmakabehandling [175], eller med kombinationsterapi; en
studie utifrin direktjamforelse [175], tvd utifrdn indirekea jimforelser

[94,417].

For endogenicitetsdimensionen och for melankoli har inga signifikanta
skillnader mellan KBT och antidepressiva likemedel pévisats (fem stu-
dier) och inte heller ndgot samband mellan nirvaro/frinvaro av endo-
genicitet och effekten av KBT. Dessa studier har dock inte primirt haft
detta som frigestillning utan resultaten ir baserade pa efterhandsanaly-
ser.

Fér dimensionen atypiskhet fann man i en studie ingen signifikant skill-
nad mellan KBT och adekvat behandling med antidepressiva likemedel
[202].

For dystymi har tvé studier funnit storre effeke av SSRI 4n av KBT [110,
335]. Tva andra studier fann en marginell och icke-signifikant fordel

for SSRI 6ver KBT vid dystymi och "minor depression” [20,448]. I de
tvd senare studierna var effekten av de bida aktiva terapierna visserligen
statistiskt signifikant, men den kliniska betydelsen forefaller endast
marginell.

I de relativt fa fall dir kombinationsterapi visat signifikant gynnsamma-

re utfall in KBT som monoterapi (i dessa studier visades ocksa fordel for
kombinationsterapi gentemot antidepressiva likemedel som monoterapi)
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har detta gillt patienter med kronisk depression eller dldre patienter
[214,422].

Depression med samtidig personlighetsstdrning, neuroticism och/eller
dngest har visat reducerat behandlingssvar vid flertalet savil farma-
kologiska som psykologiska behandlingar [340,427]. En nyare studie
fann att nidrvaro av personlighetsstorning var en prediktor for virdet av
att kombinera psykodynamisk terapi med antidepressiva likedelmedel
[229].

De kliniskt intressanta frigor som kan besvaras ir:

Finns ndgon effektskillnad mellan akutbehandling med KBT

och med antidepressiva likemedel?

Det finns ett starkt stod for att den akuta antidepressiva effekten ir
minst lika stor for KBT som for tricyklika f6r patienter med lit till
macttlig depression. Vid litt depression finns svagt stdd for att nigon
specifik behandling dr effektivare dn allmint kliniskt omhindertagande.
Vid svér depression idr kunskapsliget otillfredsstillande. Studierna har
endast inkluderat ett fital patienter med svér depression. I den metodo-
logiskt starkaste studien sig man storre effekt av antidepressiva likeme-
del an av KBT for patienter med méttlig till svir depression.

Har antidepressiva likemedel nagon tilliggseffekr till KBT?

Av 20 akutfasjimforelser dir antidepressiva likemedel och KBT i kom-
bination prévats gentemot enbart KBT har endast en visat signifikant
storre effekt av kombinationsterapi. Fem har haft ndgot hogre effeke

av kombinationen medan ovriga 14 inte funnit nigon tilliggseffeke av
antidepressiva likemedel gentemot enbart KBT.

Har KBT ndgon tilliggseffekt till antidepressiva likemedel?
Av 27 akutfasjimforelser dir antidepressiva likemedel och KBT i kom-

bination prévats gentemot enbart antidepressiva likemedel har samman-
lagt 11 funnit en signifikant férdel f6r kombinationen. Nio fann en
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numeriske storre effekt som inte var signifikant. I 6vriga sju sigs ingen
tilliggseffekt av KBT gentemot enbart antidepressiva likemedel, (dvs i
tre fjardedelar sigs en okad effekt av att addera KBT. I nistan hilften

av studierna var skillnaden signifikant).

Sammanfattning

Kombinationsterapi ger inte simre resultat in enbart antidepressiva like-
medel eller psykoterapi.

De studier som visat likvirdighet mellan kombinationsterapi och sepa-
rat terapi har visat en visentligt ligre sannolikhet for att antidepressiva
likemedel har tillskottseffekt till KBT #n vice versa.

Dir kombinationsterapi visat bittre resultat in monoterapi har denna
okade effekt oftare varit beroende av KBT 4n av antidepressiva likeme-

del.

Mot bakgrund av foreliggande studier torde man alltsd generellt kunna
forvinta en storre terapeutisk vinst genom att addera KBT till anti-
depressiva likemedel 4n genom att addera antidepressiva likemedel till
KBT. Denna slutsats 4r dock med endast enstaka undantag baserad p
jimforelser med tricyklika, och inte med nyare antidepressiva likemedel.

Jamforelse mellan IPT
och antidepressiva likemedel i akutfas

Data 4r mindre definitiva for IPT, bl a dirfor att antalet studier ar firre
och for att ndgra av de storre och bittre studierna saknar akutfasdata
ddr IPT och antidepressiva likemedel later sig jimforas.

I tvd akutfasstudier har man funnit likvirdighet mellan IPT och tricyk-
lika oavsett depressionens svarighetsgrad [104,115]. I en studie fann man
ingen skillnad vid svirare depressioner, men en snabbare effekt av tricyk-
lika vid lindrigare depression [359]. I ytterligare tva studier utan jimfo-
relser med antidepressiva likemedel har man inte funnit ndgot samband

mellan svarighetsgrad och effekt av IPT [137,414].
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Utifrin en "megaanalys” av sex studier har kombination varit signifikant
bittre 4n enbart IPT for svirare, men inte for lindrigare depressioner
[418]. En senare icke-randomiserad studie visade att for de som inte
svarat akut pd enbart IPT gav ett foljande tilligg av SSRI storre effekt
in for en jimforelsegrupp som enbart behandlades med SSRI [141].

Underhallsbehandling och aterfallsprevention

For patienter som i olika grad svarat pd farmakologisk terapi har tio
studier provat effekt av att introducera psykologisk fortsittnings-/under-

hallsbehandling [4,36,128,141,143,200,201,327,330,342].

Utifrdn jimforande analys av tre storre lingtidsstudier med olika
behandlings- och forsoksuppliggningar framkom att KT, IPT och
tricyklika (+ IPT) aterstillde dterfallsbenigna patienter i samma
utstrickning (ITT: so—ss procent) [141,143,200]. Diremot paverkades
dterfallsfrekvenserna under 24 manader for de olika behandlingarna i
olika omfattning av om respektive behandling ocksd gavs som fortsitt-
nings- och/eller underhéllsterapi sedan patienten aterstillts.

Jamforelse mellan IPT och antidepressiva likemedel
Kombinationsbehandling (IPT + tricyklika) har i forhallande till res-

pektive monoterapi varit det numeriskt gynnsammaste alternativet for
skydd mot aterfall f6r hogriskpatienter. Kombinationen ir signifikant
effektivare 4n enbart IPT, men inte 4n enbart tricyklika som dock gav
20 procent firre dterfall dn enbart IPT [143,342]. Detta giller patienter
som ursprungligen aterstillts med kombinationen tricyklika + IPT.

I den langtidsstudie ddr IPT getts bide som akutfasbehandling och for
dterstillda som underhillsterapi (IPT — IPT) har aterfallsfrekvensen
manad 24 rapporterats visentligt ldgre 4n f6r samma forfattares ling-
tidsstudie med tricyklika + IPT — tricyklika (30 respektive 55 procent)
[141,143]. Endast niir en sekvens av iterstillande och stabiliserande tri-
cyklika + IPT ersattes (ménad 7) med antingen endast IPT eller endast
tricyklika visade tricyklika f6rdel 6ver IPT i termer av firre aterfall
(cirka 15 procentenheters skillnad &r tre).
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I tvd studier med uppféljning dir IPT och tricyklika getts som mono-
terapier i akutfas, si redovisas i den ena [104] inga dterfallsdata, men
manad 12 fanns hir en tendens till IPT:s fordel i termer av ligre medel-
symtomniva. | den andra studien fanns manad 18 en férdel f6r IPT i
termer av ligre andel dterfall (33 respektive so procent) [381].

Aven om IPT:s lingtidsutfall siledes visat gynnsammare tendens in
antidepressiv likemedelsbehandling i tre av fyra studier, 4r det endast

i tvd som man anvint lingre uppfoljningsperioder utan underhéllsbe-
handling. Aterfallsfrekvens, som registrerades endast i en av dessa, visade
fordel for IPT. I i den andra fanns vid uppféljning en ligre medelsym-
tomniva for IPT jamfort med tricyklika.

Effekten av kombinationsbehandling med psykoterapi och antidepres-
siva likemedel har varit stérre vid svarare och kronisk depression och
hos ildre patienter. For dessa grupper finns ett storre stod f6r gynnsam

effeke av tilligg av antidepressiva likemedel till IPT én till KBT.

Jamforelse mellan KT/KBT
och antidepressiva lakemedel

KBT som akutfasterapi har i férhallande till antidepressiva likemedel
som akutfasterapi visat forstirkt skydd mot aterfall. I proportionella
termer 4r denna vinst mycket stor, i absoluta termer ligger den kring

30 procentenheter. Trots denna vinst 4r andelen aterfall efter KBT inte
forsumbar (25—-30 procent) — detta giller de for vilka akutfasbehand-
lingen varit framgangsrik. Langtidsforloppet f6r samtliga randomiserade
(ITT) ir betydligt mindre gynnsamt: 20—25 procent aterstillda vid
uppfoljning efter 18 minader. Dessa resultat 4r baserade pé existerande
direktjamférande studier, flertalet vilgjorda och relativt stora.

Nirmare granskning visar att behandling med KT primirt fungerade
under den tid den pagick, men f6r patientgruppen som helhet inte
didrefter [200,201]. Huvuddelen av aterfallen intriffade i anslutning till
att en behandling upphorde, oavsett om detta var akut- eller fortsitt-
ningsbehandling. Om denna tendens har giltighet indikeras att ocksd
en kontinuerlig psykologisk underhéllsterapi, med glesare intervall in
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inom akutfasbehandling men med odefinierad bortre tidsgrins, kan vara
motiverad for att minimera risken hos vissa aterfallsbenigna patienter.

Av resultaten fran Jarretts studie kan man utlisa att f6r den undergrupp
av patienter med dterkommande depression som blivit stabilt dterstillda
redan under akutfas-KT finns ingen positiv effekt av fortsatt KT [200,
201]. For den undergrupp av patienter som blivit endast instabilt ater-
stillda sinker didremot 10 sessioners fortsittnings-K'T dterfallsrisken
fram till det andra studiedret till samma niva som for den stabila akut-
fasgruppen utan fortsitenings-K'T.

Det finns inga data frin denna studie som visar om den dterfallsredu-
cerande effekten av fortsittnings-KT férmedlas av 6kad symtomfrihet i
anslutning till fortsittningsterapin. Ett flertal studier har visat oberoen-
de av behandlingsform att en patients status vid behandlingsavslutning-
en ir en viktigare prognostisk faktor 4n initial symtomnivé och viktigare

in tidigare depressionshistoria [125,205,299,314,315,387,425].

I tvd studier behandlades patienter med olika typer av restsymtom (efter
tidigare behandling med antidepressiva likemedel) med KBT-varianter
och man fann signifikant reducerade aterfallsfrekvenser [128,327].

Sammanfattningsvis: Utifrin granskning av de inbérdes heterogena stu-
dierna finns visst, men inte entydigt dokumenterat, stdd for att fortsatt
psykologisk underhéllsterapi kan ha en skyddande effekt under den tid
den pdgir medan detta ir entydigt dokumenterat f6r underhallsbehand-
ling med antidepressiva likemedel.

Belidgg saknas for att fortsatt psykologisk behandling for patienter som
dterstillts med akut psykoterapi har en dterfallsskyddande effekt ocksa
efter det att den upphort. Den langsiktiga skyddseffekten forefaller gene-
reras under patientens forsta behandlingserfarenhet av KBT, oavsett om
KBT utgér forstabehandling for patienter med ett akut syndrom, eller
foljer pa behandling av annat slag som varit mer eller mindre framgings-

rik.
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For patienter som blivit helt symtomfria pa akutbehandling med

SSRI fann man i en senare studie ingen effekt av KBT som tilldgg till
doshojning av SSRI [330]. Bdde med och utan KBT-tilldgg var ater-
fallsfrekvensen mycket ldg under det dryga halvir under vilken fort-
sittningsbehandling pagick. Eftersom patienterna var symtomfria nir
studien pébdérjades dr det svarforstdeligt varfor man dubblerade den
antidepressiva likemedelsdosen. Uppliggning och utfall av denna studie
skiljer sig frin en samtidig mindre studie dir endast patienter deltog som
dterfallit under pdgiende behandling med antidepressiva likemedel. Av
dessa dterstilldes 80 procent med antingen doshojning eller KBT-tilligg
till tidigare dos, men endast KBT-patienterna forblev dterstillda under
det foljande dret [131].

Sammanfattning

Fér den undergrupp (35—50 procent) som i akutfas visat stabila svar pa
antidepressiva likemedel forefaller alltsd en fortsatt hog eller forhsjd dos
kunna skydda mot aterfall lika vil utan som med tilligg av psykologisk
terapi (IPT, KBT, KT) [36,143,330]. For de patienter som inte svarat
fullstindigt pd antidepressiva likemedel minskar dterfallsrisken betyd-

ligt om man lagger till KBT eller ersitter likemedelsbehandlingen med
KBT.

For patienter som svarat pa och aterstillts av en viss behandling, kan
denna generellt antas fungera aterfallsforhindrande/stabiliserande sa
linge behandlingen pégar. Stodet dr starkare for underhéllseffekt av
antidepressiva likemedel 4n av psykoterapi, men dessa behandlingar har
bara jamforts direke i ett fital underhallsstudier.

For patienter som dterstillts med antidepressiva likemedel har dterfalls-
frekvensen 18 manader efter avslutad terapi generellt varit dubbelt si hog
(55—60 procent) som hos patienter som aterstillts med KBT (25—30 pro-
cent). Om den antidepressiva likemedelsbehandlingen fortsitter ir ter-
fallsrisken liknande den for de som 18 manader tidigare avslutat KBT.
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Faktorer som kan paverka langtidseffekten
av lakemedel respektive KBT

Det saknas data f6r att avgéra om langtidsskillnaderna mellan aterstill-
da efter akutbehandling med KBT respektive antidepressiva likemedel
beror pd att KBT-behandlade patienter vid akutfasavslutning har mindre
restsymtom 4n de som behandlats med antidepressiva likemedel eller pa
att de tillforts mer bestdende psykologiska kunskaper med vilka eventu-
ella kvarstiende eller nya belastningar effektivare kan hanteras (eller pa
nigon helt annan faktor).

Det finns visst stod for att likemedelsbehandlade patienter langsiktigt
klarar sig bittre om de efter den antidepressiva likemedelsbehandlingen
far KBT. Detta kan dter bero pa att restsymtom hivs eller pa att nagot
nytt tillfors (t ex Favas strategier for “enhancing wellbeing” sedan viss
symtomfrihet uppndtts. Dessa strategier skiljer sig delvis frin traditio-
nellt akutfasfokus koncentrerat pd hivande av symtom).

Det kan ocksa bero pé sjilva bytet av interventionsform. Det finns
indikationer pa att byte frin antidepressivt likemedel till KBT dterstil-
ler cirka tva tredjedelar av de patienter som inte svarat pd den antide-
pressiva likemedelsbehandlingen, men det finns ocksa indikationer
baserade pa firre studier att byte frin KBT till antidepressivt likemedel
dterstiller samma andel av patienterna som inte svarat pd KBT. Denna
effekt kan vara en funktion av patientspecifik mottaglighet for den ena
eller den andra behandlingsformen, men det ir inte uteslutet att en del
av den ocksid kan vara av ospecifik placebokaraktir ("ny terapi”). Mot
den senare hypotesen talar en mindre studie dir byte till antidepressivt
likemedel var effektivt, medan byte till tablettplacebo inte var effektivt
[402].

Eor bytet fran KBT till antidepressivt likemedel (ej dterstilld av KBT
men av f6ljande antidepressiv likemedelsbehandling) saknas lingtids-
data for att dessa resultat 4r bestdende. Det finns diremot data frin
langtidsuppfoljningar for att byte frin antidepressivt likemedel till KBT
(¢j aterstilld av antidepressiva likemedel men av féljande KBT) i storre
utstrickning ger langvarig symtomfrihet.
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Slutsatser om den éterfallsférdrojande effekten av KBT i akutfasen i
forhallande till motsvarande effekt av antidepressiva likemedel baseras
huvudsakligen pa studier dir jimforelsepreparatet varit ett tricykliske
antidepressivum och med kortare behandlingstid 4n vad som idag ir
praxis. Endast en studie dir patienter behandlas 8—12 minader med

t ex ett SSRI-preparat efter uppnidd symtomfrihet och aterfallsfrekven-
sen under denna period jimférs med den efter framgingsrik KBT har
slutfrts med en uppf6ljning under ett andra &r di den antidepressiva
likemedelsbehandlingen avslutats [186]. Hir fann man numeriske ligre
dterfallsrisk efter KBT-behandlingen, dven under andra aret.

En i detta avsnitt aktualiserad men ofullstindigt besvarad friga gil-
ler for vilka undergrupper av "dterstillda” patienter som vidare KBT-
behandling kan forvintas ha gynnsam effekt.

Som tidigare noterats har fortsittnings-/underhallsterapi med KBT
utifrdn tvd oberoende, studier visat signifikant dterfallsreducerande
effeke for vissa sirskilt dterfallsbenigna patientgrupper [200,412].
I samma studier fanns en tendens till att fortsatt behandling hade
negativ effekt for patienter som var vil dterstillda och som saknade

indikatorer pd hog aterfallsrisk [200,412].

Aterfallsfrekvensen for patienter med 4terkommande depression, men
fria frin sddana riskfaktorer, var i bdda dessa studier 15—25 procenten-
heter hdgre med fortsittningsterapi 4n utan. Det dr oklart varfor det
forhaller sig sd och ingen av forfattarna har berort dessa fynd. I bida
studierna var dessa negativa effekter av fortsittnings-/underhallsterapi
hos de relativt friskare patienterna icke-signifikanta, men storleken pa de
negativa effekterna var inte mindre 4n storleken pé de positiva effekterna
hos de mer sarbara. Forklaringen till att skillnaderna trots detta var sig-
nifikanta f6r den ena gruppen men inte f6r den andra torde ligga i att de
relativt friskare/mindre sirbara patienterna i bida studierna utgjorde en
mindre andel 4n de mer sdrbara.

For patienter som blivit helt symtomfria av akutfas-KT respektive av

akutfasbehandling med antidepressiva likemedel saknade fortsittnings-
terapi generellt dterfallsforhindrande effekt sedan den upphért, medan
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den f6r patienter med restsymtom eller i 6vrigt sdrskilt hog aterfalls-
benigenhet visade signifikant riskreducering dver foljande 12—16 mana-
der. Tendensen i bdda studierna var allts att aterfallsskillnaden efter
psykologisk fortsittningsterapi utjamnades mellan hogt aterfallsbenigna
patienter och patienter utan sidana riskfaktorer.

Detta ir ett av mycket fa exempel pa negativ effeke av kontrollerad
psykologisk terapi, av allt att déma beroende pi att den hir inte getts
till subsyndromalt symtomatiska eller instabila patienter, utan till fulle
dterstillda patienter, for vilka den skulle kunna innebira en behandling
med ndgot man inte vill, behéver eller 4r i stind att ta emot.

Psykologisk behandling av depression
inom primarvard

Nir effekt av rutinbehandling jimfors med effekt av psykologisk
behandling kan klassificering av studier i en del fall vara problematisk.
Psykologisk behandling innebir ibland att patienten fortldpande har
tillgdng ocksa till sin primirvérdslikare (rutinvird) — ska studien d
klassificeras som psykoterapi mot rutinvard eller som psykoterapi plus
rutinvird mot endast rutinvird? Ar alltsi den psykologiska behandling-
en en separat intervention vars effekt jimfors med rutinbehandling, eller
dr den en tilliggsbehandling till rutinvdrd? Rutinbehandling innehaller
generellt antidepressiva likemedel eller 4ngestdimpande medel, men
limnas ofta ospecificerad. Behandling med antidepressiva likemedel har
i en del studier anfortrotts primirvardslikares omdome (preparat, dos
och tid) — ska sddana studier betraktas som jimforelser mellan psykote-
rapi och rutinvard eller mellan psykoterapi och farmakologisk behand-
ling?

Den psykologiska interventionen kan utgora en systematisk och kontrol-
lerad anvindning av en etablerad och manualbaserad terapi, en sirskild
kortare version anpassade till primirvardens villkor, en vagt specifice-
rad rutinintervention anfértrodd primirvérdens psykosociala ridgivare
("counsellors”), eller informellt psykologiskt stéd frin primirvardsperso-
nal pa olika terapeutiska kompetensnivéer. Studiernas "counsellors” har i
allminhet varit erfarna och deras insatser har bedémts som kompetens-
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missigt adekvata (psykologisk rutinbehandling), men varierar bl a med
avseende pd eventuell teoretisk bas, malsittning och struktur, dvs med
avseende pd hur insatsen faktiskt genomférdes.

Det psykologiska stodet kan ges i traditionell terapeut—patientform, som
gruppterapi, som sirskilda kurser, per telefon av personal med sirskild
trining pé for patienten depressionsspecifika psykologiska fragor eller pa
sikerstillande av patientens f6ljsamhet av antidepressiva likemedel, eller
som delkomponent i ett stérre organisatoriskt program for 6kad vardef-
fektivitet. Grinser/kriterier for vilka av dessa manga varierande behand-
lingsvillkor som ska klassificeras som “psykologisk terapi” ir flytande.

Generellt ter sig inneborden och standardiseringen av de interventioner
som jaimfors oklarare i primirvérdsstudier 4n i de studier som genom-
forts vid psykologiska och psykiatriska forskningsenheter. Strivan efter
okad kostnadseffektivitet i virden, med bl a generellt kortare behand-
lingar, ofta delegerade till sirskilda medhjilpare och dirmed reducerat
utnyttjande av kvalificerad specialistpersonal, priglar huvuddelen av
primirvérdsstudierna. Dessa studier varierar mer i frigestillningar och i
behandlingsgenomforande 4n de flesta studier inom psykiatrin. Det ger
sannolikt en stdrre verklighetsrepresentativitet, men ocksé ligre preci-
sion och differentiering i frigor och svar. Antal deltagande patienter 4r
generellt stérre 4n i klinikstudier, med 6kad sannolikhet for statistiskt
signifikanta skillnader. Bland primirvirdsstudierna finns ocksd en
ovanligt stor spridning i omfattning/redovisning av data — frén mycket
knapphindiga rapporter med ofullstindiga uppgifter till omfattande

monografier.

En oversikt av resultaten frin de 26 studierna sammanfattas nedan

(Tabell 6).

Effektstudier utan jimforelse med rutinbehandling

I 4tta studier har man utan jimforelse med rutinbehandling undersskt
effekten av kortare KBT-varianter pa primirvardspatienter. Fér soma-
tiska patienter utan egentlig depression sigs ingen preventionseffekt av
KBT, men en symtomreduktion for lindrigt deprimerade [290,301].
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I en visteuropeisk studie dir patienterna identifierats via screening fick
man en effekt av KBT (strukturerad problemlésningsterapi) som var
signifikant storre 4n i en obehandlad kontrollgrupp men marginellt
storre 4n av beteendeterapeutisk gruppkursterapi [109]. Efter ett &r sigs
inga skillnader mellan de tre grupperna. For patienter med dystymi eller
“minor depression” sigs en effekt av KBT (strukturerad problemlos-
ningsterapi) som inte skilde sig frin SSRI, men inte heller frin placebo
[448]. Man fick generellt svagare effekt och mindre effekeskillnad mel-
lan olika behandlingsalternativ hos ildre 4n hos medelélders patienter
och ingen inbérdes forindring for interventionerna efter tre manader
[20,321,448]. For patienter med méttlig egentlig depression var effek-
ten av KBT (strukturerad problemlssningsterapi) inte skild frin den av
tricyklika eller SSRI men signifikant storre 4n av placebo [307,308].

I dessa tva studier sdgs ingen tilliggs- eller kombinationseffekt med anti-
depressiva likemedel och ingen inbérdes férindring efter ett &r. Effekten
av den psykologiska behandlingen var densamma om den gavs av likare
eller sjukskoterskor.

Psykologisk terapi som tillagg till rutinbehandling

I tio studier har man undersokt effekten av psykologisk terapi som till-
lagg till rutinbehandling vid i de flesta studier endast depression, men i
vissa dven olika dngesttillstind [34,47,87,146,204,220,363,364,389,
410].

Signifikant tilliggsefteke for KT sdgs i en studie med anmirkningsvirt
svag tricyklikaeffekt [34], i en annan med anmirkningsvirt svag effekt
av rutinbehandling, och inte kvarstiende vid uppfoljning efter tre mana-
der [410] och i tva ytterligare studier av hogre kvalitet [363,364]. I tre
studier péd blandade depressions- och dngestpatienter jimfordes patient-
centrerad rddgivning ("counselling”) som tillidgg eller alternativ till
rutinvérd [87,146,220]. Ingen av dessa fann nigon generell tilliggseffekt
vid ndgon tidpunkt. Béde patientcentrerad och KBT-inriktad ridgiv-
ning visade i en studie signifikant och inbordes likvirdig tilliggseffekt

i akutfasen, men ingen bestdende effekt efter ett &r jimfort med endast
rutinvard [220].
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[PT-baserad radgivning visade i en mycket liten studie ingen tilliggs-
effeke till kontrollerad behandling med antidepressiva likemedel och
klinisk rutin [204].

I de tva studier dir man studerade effekten av 2—10 kortare (frimst
KBT-baserade) telefonkontakter som tillidgg till rutinmissig antidepres-
siv likemedelsbehandling fann man i bida signifikant battre effeke

in av enbart rutinmissig behandling med antidepressiva likemedel
[189,426]. I den ena studien torde denna effekt framfér allt ha varit
betingad av 6kad medicinféljsamhet [426]. I den andra som anvinde
speciellt utbildade sjukskéterskor forefaller det psykologiska stodet ha
varit visentligast [189]. I tvd andra studier med kortare KBT-kurs for
primirvérdslikare respektive KBT-baserade undervisningsmaterial i
versioner for patient och likare saknade bada interventionerna helt effeke

[185,219].

Jamforelser med antidepressiva likemedel

Sammanlagt dtta studier har innehéllit grupper som enbart behandlats
med antidepressiva likemedel och psykologisk intervention [20,60,263,
307,308,358,364,448]. Effekten av de formella psykologiska interventio-
nerna i dessa studier (KT, KBT, IPT) har inte skilt sig frin den kontrol-
lerade behandlingen med antidepressiva likemedel. I en norsk studie
visade tilligg av antidepressiva likemedel 10 procentenheter storre effeke
in endast stddsamtal frin primirvardslikare [263]. I en stor studie av
patienter med dystymi var effekten av IPT signifikant svagare (12 pro-
centenheter) dn SSRI-effekten och IPT saknade klinisk tilliggseffekt till
SSRI [60]. Kombinationen av antidepressiva likemedel och IPT reduce-
rade bortfall orsakat av biverkningar och medférde ett ligre varduttnytt-
jande under studiedret.

Av studierna med antidepressiva likemedel har fyra varit placebokontrol-
lerade. I de tre som tilldter jamf6relser, var den psykologiska terapins
(KBT) effeke signifikant storre dn placebo i en [308], men skilde sig inte
signifikant i de bdda andra [20,448].
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Resultat av metaanalyser och systematiska oversikter

Kvantitativa analyser av psykologisk behandling inom primirvirden ir
fa. Metaanalyser blir problematiska bl a utifrin oklarheter kring patient-
urval och bortfallsredovisning och variationer i val av utfallsmétt. En
metaanalys och tva systematiska Gversikter har identifierats. De depres-
sionsstudier som ingdr ir i stor utstrickning gemensamma mellan de tre
rapporterna och har redovisats i detta kapitel.

En metaanalys baserad pa elva brittiska studier mellan dren 1975 och
1985, har utvirderat effekten av intervention inom primirvarden av
psykiatriker, psykologer, kuratorer och/eller "counsellors” jimfért med
allminlikares rutinvird. Man fann en medeleffekt pa 0,22, vilket ir en
liten effeke [14]. Effektstorleken paverkades inte av metodfaktorer som
storlek och randomisering for de ingdende studierna. Effektvinsterna

i forhéllande till rutinvird av psykologisk intervention fran psykiater,
beteendeterapeut och radgivare var inbérdes likvirdiga; tydligast effeke
registrerades i termer av generella métt pa forbiterad psykisk hilsa och
lagre andel inldggningar. Analysen ger ingen specificering av olika
psykiatriska diagnoser, men endast tre av studierna forefaller omfatta
patienter med egentlig depression, varav tvd omfattat psykologisk

behandling/KT.

Ytterligare tvd, delvis kvantifierade, systematiska oversikter av randomi-
serade studier dir specialistvird getts som tilldgg till eller som ersittning
for primirvérdens rutinbehandling har patriffats [56,385]. Den forra
inkluderade 13 studier med depressiva patienter, varav sju med farma-
kologisk och sex med psykologisk behandling (1981-1992). Den senare
inkluderade 18 studier med psykologisk behandling, varav sju omfattade
patienter med depression (1981-1995).

Bada fann effekten av psykologisk specialistbehandling f6r primarvards-
patienter likvirdig med den inom stérre kliniska 6ppenvardsstudier och
bada fann en viss vinst utover rutinvard. Bada registrerar dock si stora
metodologiska variationer att entydiga slutsatser inte kan dras.
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Metodologiska aspekter
Bade f6r rutinbehandlade patienter och for grupper med psykologisk

behandling ir skillnaderna mellan olika studier alltsa stora i termer av
uppnidd symtomreduktion. Ocksé inom enskilda projekt kan emellertid
uppnddda effekeskillnader f6r en given intervention mellan olika centra
vara pafallande stora, i en studie med en faktor 2—4 for andel dterstillda
[321]. Fér de granskade studierna ir den genomsnittliga vinsten med
psykologisk intervention cirka 15 procentenheter (55 procent i experi-
mentgruppen respektive 40 procent i kontrollgruppen).

Skillnaderna mellan studier med avseende pé fortsatt reduktion efter
avslutad terapi 4r ocksa stora, men mellan de bdda behandlingstyperna
inbérdes mindre 4n i anslutning till akutfas. I tre storre studier [109,220,
254], och en mindre [410] har fortsatt forbittring f6r de rutinbehand-
lade kontrollgrupperna under uppfsljningsfas (3—19 manader) varit sidan
att tidigare signifikanta skillnader helt férsvunnit.

Redovisningen av rutinbehandlingens innehall 4r begrinsad eller obe-
fintlig. For de studier som jimfort en psykologisk intervention med
rutinbehandling vet man alltsd inte vad man jimf6rt med. Att préva
manualbaserade och genomarbetade egna interventioner realiserade av
erfarna och sirskilt trinade specialister gentemot primirvirdens okon-
trollerade vardagspraxis ir att jimféra med en vag kontrollgrupp. I en
ny studie frin USA fick bara 46 procent av deprimerade primirvards-
patienter en nigorlunda adekvat depressionsbehandling. Betydligt fler
av de som fick SSRI #n tricykliska preparat och dir behandlingen
skedde i samarbete med psykiater fick en adekvat antidepressiv like-
medelsbehandling [436]. I en tidigare undersékning var siffrorna dnnu
lagre, och hégst 10 procent behandlades med psykoterapi [212].

For flertalet studier som anvint psykosociala ridgivare ("counsellors”)
har innehallet i den behandlingen limnats ospecificerad. Man har hir
jamfort vilken effekt som tilligg av det som ridgivare brukar gora har
relativt det som primirvardslikare brukar gora, dvs en ospecificerad
praxis gentemot en annan.
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Det ir svért att dra ndgra slutsatser om respektive psykologisk terapis
eventuella specifika effekt eftersom den oftast innebdr mer omfattande
terapeutkontakt 4n vid allminlikarbehandling eller grupper med defi-
nierad antidepressiv behandling. Att t ex en 12 timmars samtalsserie
visade en minst lika god effekt som KT i atta timmar, psykiateradmi-
nistrerad antidepressiv likemedelsbehandling i fyra timmar respektive
rutinvérd i en timme, kan vara ett uttryck for tids- och uppmirksam-
hetstaktorer, liksom det férhillandet att patienter generellt féredragit
psykologisk behandling i samtliga de studier dir detta undersokts. Ett
undantag kan utgdras av svirt deprimerade som visat en relativt mer
positiv attityd till behandling med antidepressiva likemedel.

Oavsett behandlingsresultat har de studier som undersokt patienters
virdering av behandling funnit en signifikant mer positiv instéllning till
psykologisk intervention in till rutinvard. Dessa positiva attityder giller
inte minst mindre strukturerade samtal med radgivare eller skoterskor.
Det finns emellertid inget generellt samband mellan patienttillfreds-
stillelse med genomgangen behandling och uppnadd klinisk effekt.
Inte heller har tvd stérre studier, som sirskilt undersokt betydelsen av
tillgodoseende av initiala patientpreferenser for viss behandling respek-
tive randomiserad tilldelning till en behandling, funnit nigot samband
med behandlingens resultat [26,220]. Ettarsuppfoljning av den senare
studien fann en fordel for preferens framfor randomisering hos patien-
ter behandlade av ridgivare, men ingen skillnad bland patienter som
behandlats med antidepressiva likemedel. Denna interaktion mellan
behandling, preferens/randomisering och uppf6ljningsresultat kan vara
avhingig initiala olikheter och selektivt bortfall.

Med avseende péd den eventuella betydelsen av omfattningen av psyko-
logisk kontakt kan ocksd noteras att det bland primirvérdsstudierna
finns ett flertal med korta (=6 sessioner) och distinkt strukturerade
psykologiska interventioner vars effekt inte skilt sig fran traditionell
terapi (KBT/IPT) av dubbel eller tredubbel omfattning. Aven dessa
korta interventioner innebir dock i sin tur tvd eller tre gdnger s mycket
kontakt som vid allminlikarbehandling.
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Psykologisk depressionsbehandling
inom slutenvard

Slutenvirdsstudier skiljer sig frin studier i psykiatrisk dppenvird och
primirvérd genom att patienterna generellt har en svirare eller mer kom-
plex sjukdomsbild och att behandling med antidepressiva likemedel eller
ECT ir standard eftersom svara depressioner inte limnas obehandlade.
Den psykologiska behandlingen sker mer koncentrerat och avdelnings-
vistelsen kan i sig ha en effekt pd tillstindet. Endast den sista faktorn ir
en nédvindig aspekt av slutenvirdsbehandling medan 6vriga i princip
kan varieras experimentellt.

Med avseende pé symtombild har depressionsnivderna varit svrare in i
flertalet ppenvérdsstudier. For de sju slutenvardsstudier dir sidana data
redovisas var BDI i medeltal 30,5 och HDRS,, i medeltal 215.

Med avseende pd behandlingsintensitet, har den psykologiska behand-
lingen varit titare med fler sessioner under kortare tid, i genomsnitt fyra
sessioner per vecka under 6 till 7 veckor.

Med avseende pé vdrdmiljo, har en kontrollgrupp med endast sjukhus-
vérd inte ingdtt i ndgon studie varfor betydelsen av denna faktor forblir
okind. I kapitlet om akut behandling med antidepressiva likemedel
redovisas dock ett antal slutenvérdsstudier dir antidepressiva likemedel
jimforts med placebo vilket ju dven innefattar sjilva sjukhusvirden.

I dessa jamf6relser har alltid antidepressiva likemedel varit signifikant
effektivare dn placebo. Effekten av en i stort sett daglig kontakt med
egen terapeut och med patienter med liknande problematik under kan-
ske mer 4n en ménad gor att de psykologiska behandlingarna inte heller
enkelt kan skiljas frin vad som ir specifika komponenter i den enskilda
psykologiska terapin. Eftersom vérdmiljofaktorn 4r gemensam for de
specifika behandlingsalternativ som jaimforts kan eventuella relativa net-
toskillnader mellan dessa dock provas.

Med avseende pé farmakaterapi, si har antidepressiva likemedel getts
till samtliga patienter i fyra studier (Tabell 7). Hir har man prévat
effekten av sjukhusvérd och farmaka, med och utan tilligg av KBT
[15,49,96,285]. I ytterligare tre studier jimfordes effekten av avdelnings-
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vistelse med eller utan KBT [48,94,175]. I en av dessa studier utvirdera-
des ocks effekterna av tricyklika respektive av kombinationsbehandling

KBT/tricyklika [175].

Tva av studierna fann en signifikant stérre effekt av kombinationsbe-
handlingen. I en studie blev fler terstillda [48,49] och i den andra
sdgs bide fler dterstillda och firre aterfall [282]. Tvé andra studier
visade ingen skillnad [96,175]. En forklaring kan vara hogre kvalitet pa,
och kontroll av, behandlingen med antidepressiva likemedel och/eller
terapeutisk milj6 i de tyska studierna. Aven faktorer som hégre initial
depressionsniva [49], respektive storre bortfall bland patienter utan
KBT-tilligg [285] kan ha bidragit till de bdda amerikanska studiernas

relativt svagare resultat for patienter med endast tricyklika.

Symtomreduktionen for kombinationsterapin i de studier som tilldter
berikning var 45—70 procent, i medeltal 59 procent. Givet patienternas
ingdngsnivder innebir detta genomsnittliga BDI- respektive HDRS-
nivder vid terapins avslutning pa knappt 13 respektive 10 poing, dvs en
forindring frén svar till lindrig depression. De fyra studier dir upp-
foljningar gjorts har visat att behandlingseffekten vid terapiavslutning
forblivit stabil eller forstirkts [94,98,173,282].

I de tvd studierna med behandlingsalternativ utan antidepressiva like-
medel var BDI-reduktionen av KBT cirka 60 procent [96] respektive

65 procent [175] och HDRS-reduktionen 60—65 procent. Den nigot
mindre reduktionen i den forsta studien (med mer omfattande KBT)
ska ses i relation till att samtliga patienter dir var kroniska och inte hade
svarat pa tidigare provade behandlingar [94]. I den enda slutenvardsstu-
dien med separata alternativ f6r psykologisk, farmakologisk och kombi-
nerad terapi, hade de tre alternativen likvirdig effekt [175].

Sammantaget visar de bdda stérsta och bist kontrollerade studierna inte
nagon tilldggseffekt av KBT till en adekvat slutenvardsbehandling med
regelbunden psykiaterkontakt (tricyklika + CM) f6r inneliggande patien-
ter med svér depression [96,175].
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For inneliggande patienter utan endogena drag ségs ingen skillnad i
effekt mellan KBT, tricyklika och kombinationsbehandling. Det fanns
ingen inbérdes skillnad mellan de olika behandlingarnas effekt i forhal-

lande till initial svirighetsgrad pa depressionen.

Jamforelse med andra psykologiska terapier

I de fall som tillater en jimforelse mellan olika psykologiska terapier har
KT inte visats vara en overligsen terapiform. I en studie var systematisk
avslappningsterapi likvirdig med KT [49]. De 6vriga studierna dir KT
provats mot alternativ psykologisk terapi visar en gemensam tendens

till att terapier med fokusering pa aktivt beteende och omvirldsrela-
tioner ndtt bittre resultat dn de varianter som fokuserat pa depressiva
tankestdrningar och felslut [94,285]. De bada studier, vars uppliggning
inte tillater sddana jimforelser, anvinde en KBT-variant med starkare
beteendeterapeutiskt fokus dn KT [98,175]. Sekundiranalyser avseende
medierande kognitiva mekanismer visade till skillnad frin sidana analy-
ser pd andra patientgrupper att KT/KBT-tillagg till antidepressiva like-
medel hade storre effeke for patienter med hég jimfort med lag initial
kognitiv dysfunktion [283].

Det relativa virdet av den ena eller andra KBT-varianten forblir dock
oklart, liksom betydelsen av kognitiva patientvariabler (liksom i den
uppsittning studier som i stérre omfattning undersékt motsvarande
frigor pd oppenvardspatienter).

I en systematisk genomgang av KT inom slutenvird betonas vikten

av tidig konkret beteendeaktivering for att sd snart som mdjligt bryta
tillstind priglade av hoppldshet och sjilvmordstankar. Dirtill betonas
allians, tita kontakter, individualisering, inkludering av anhériga och
kontinuitet i samband med utskrivning/6ppenvard [406].

Kommentarer

Det gér inte att generellt avgora hur stor del av en eventuell tilldggsef-
fekt av psykologisk terapi som kan hinforas till en specifik terapifaktor.
I avsaknad av kontrollgrupper som enbart fatt vistas i den avlastande
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miljé som slutenvirden kan utgéra idr det oklart hur stor del av behand-
lingseffekten som denna bidragit med.

I praktiken har samtliga patienter erbjudits en kombinationsbehandling.
Monoterapi med likemedel har inkluderat den kliniska dygnet-runt-
miljon och regelbundna psykiatersamtal (CM). Psykologisk monoterapi
har pa samma sitt inkluderat dygnet-runt-miljon. Kombinationsbe-
handling har kommit att innefatta sivil slutenvirdsmiljon, som regel-
bunden psykiaterkontakt, strukturerad terapi och likemedel.

Sammanfattning

Den symtomreduktion som uppnétts med KBT inom slutenvérd, som
separat terapi eller som tilligg till antidepressiva likemedel, har varit av
samma storlek som inom andra virdformer. Med hogre ingdngsvirden

i slutenvardsstudierna har de genomsnittliga symtomnivéerna vid terapi-
avslutning varit ngot hogre, men den procentuella forbittringen har
varit jimforbar.

Psykologisk behandling av depression
vid samtidig kronisk kroppslig sjukdom

Studierna dr mycket svira att jimfora pga olikheter i frigestillningar
och design, i interventionernas innebord och format, i ingings- och
utfallsmétt och i patienturval (Tabell 8). I den enda identifierade studien
av patienter med cancer dir depressionen uppticktes genom screening,
sdgs ingen skillnad i effekt mellan KBT och stédterapi i gruppformat
[124].

HIV-infektion
Jiamforelse med likemedel

Antidepressiva medel har ingdtt i tre studier. F6r HIV-smittade fann
man i en mindre studie, med tdmligen stor symtomreduktion och samt-

liga patienter aterstillda, likvirdig effekt av KBT i kombination med
SSRI och KBT kombinerat med placebo [408]. SSRI saknade alltsé reell
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tilliggseffekt, men designen tillidt inte ndgon direkt jimférelse mellan
effekterna av KBT och antidepressiva likemedel.

I en likaledes liten studie med liknande design, ingick patienter med
tydligare depressionskriterier och lingre sjukhistoria f6r depression. Dir
fann man en signifikant tilliggseffeke av SSRI f6r svarare deprimerade,
men endast en tendens for mattligt deprimerade, for vilka en stédterapi
i gruppformat gav likvirdigt resultat med och utan SSRI-tilligg [460].
Inte heller denna studie tillater en direkt jimférelse mellan SSRI och
psykologisk intervention. Symtomreduktionen med kombinationsterapi
lag for hela gruppen kring 40—50 procent.

Tricyklika har visat tilliggsefteke till stddterapi for HIV-patienter med
blandade psykiatriska storningar, frimst depression, nir mitning gjorts i
termer av symtomreduktion, men inte i termer av andel dterstillda [269].

Jiamforelse med andya psykologiska terapier (inklusive stidterapi)

KBT har getts individuellt och med manual och terapeututbildning
enligt Beck i en studie [269]. I 6vriga studier har man anvint egna tera-
pivarianter i gruppformat och med oklara terapeutkvalifikationer.

En studie fann att KBT vid terapiavslutning var marginellt mindre
effektiv och vid uppfoljning signifikant mindre effektiv 4n stédterapi
och inte skild frin resultaten i en obehandlad kontrollgrupp [215].
Behandlingseffekten var dock mattlig dven i gruppen som behandlades
med stodterapi. I den bist kontrollerade HIV-studien (dock innefat-
tande patienter med heterogena psykiatriska stérningar) fann man att
bade IPT och tricyklika var overligsna KBT och stédterapi i termer av
depressiv symtomreduktion, men ndgra signifikanta skillnader i termer

av andel aterstillda (HDRS =6) sdgs inte [269].

I de bada HIV-studier dir de jimforts var alltsa social stodterapi effek-
tivare in KBT i den ena respektive likvirdig med KBT i den andra
[215,269]. IPT har haft samma effekt som tricyklika kombinerat med
stodterapi och varit effektivare in KBT och in stodterapi [269].
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Det dr mojligt att de interpersonella och stédjande dimensionerna i IPT
och stodterapi ir bittre dgnade dn KBT att hantera den livskrissitua-
tion som en HIV-diagnos innebir. IPT har & andra sidan visat obetydlig
effeke vid krisgenererad depression efter nira anhorigs dod [343].

Minga av patienterna i studien av Kelly hade allvarliga somatiska
symtom [215], medan patienterna i studierna av Markowitz [269] och
Zisook [460] hade varierande symtomnivéer. Alla patienter i studien av
Targ var fria frin HIV/AIDS-symtom [408]. Nistan enbart min deltog
i samtliga studier och de flesta var homosexuella eller bisexuella. Man
kan notera att storst symtomreduktion och andel dterstillda uppnéddes
i den studie dir patienterna var fria frin samtidiga storningar i form av
missbruk och HIV-symtom [408], medan minst depressionseffekt nad-
des i den mest belastade gruppen [215].

Diabetes

I en studie dir KBT genomférdes av terapeut med expertstatus, visade
KBT pataglig klinisk effekt i termer av andel aterstillda och signifikant
effekt i jimforelse med en svag kontrollsituation utan fokus pa depres-
sion [258].

Multipel skleros (MS)

MS-studierna dr av mycket olika karaktir. I den forsta visade sex vecko-
sessioner av grupp-KBT mycket stor symtomreduktion (70—90 procent)
och slutnivier under gingse grinser for depression, medan vintelistpa-
tienter forblev oférindrade [239]. I en studie utan fokus pa depression
hade ett terapeutiskt program ingen effekt pd primirmaélet neurokogni-
tiva funktioner, men signifikant effekt pa redan laga depressionsnivéer.
Det bér rimligen tolkas som en ospecifik effekt av ett specifikt program
utanfor dess avsedda fokus [206]. Mohr fann att telefonadministrerad
KBT med hemuppgifter gav en visentlig reducering av depressionsnivin
jimfort med enbart rutinmissig somatisk vird hos patienter med MS
[294]. I en senare studie fann samma grupp att patienter med MS och
depression svarade likvirdigt pd KBT och SSRI (symtomreduktion 45
respektive 38 procent), och signifikant bittre in pa en psykodynamisk
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stodjande gruppterapi [292]. Efter sex ménader var skillnaderna inte
lingre signifikanta och flertalet var dé fortfarande kliniskt deprimerade.

Hjart-karlsjukdom

I den enda studien av patienter med stroke fann man ingen ytterligare
effekt av KBT, jamfért med psykologiskt stéd och rutinsjukvérd [255].
Studien ir vilgjord, men s pass liten att slutsatsen om avsaknad av
effekt fir betraktas som provisorisk. En stor studie har gjorts pd patienter
med hjirtinfarke [29]. I denna jimfordes KT med standardbehandling
vid mattlig depression och med tilligg av SSRI vid svirare depression
(HDRS,, >24). Den specifika behandlingen hade en mattlig effekt pa
depressionsnivan jimfort med rutinbehandlingen som visade ovintat god
effekt. Vid uppféljning under cirka tva ir sdgs inga signifikanta effekter
av depressionsbehandlingen pa hjirtkomplikationer eller déd.

Sammanfattning

HIV-studierna ger inget stéd for att psykologisk depressionsterapi har
nagon effekt pa somatiska indikatorer pd HIV-status. Diabetesstudien
visade gynnsammare (ldga/stabila) blodsockernivéer efter KBT jimfort
med traditionell patientutbildning, men inte pga 6kad patientféljsam-
het till instruktioner om regelbunden egen kontroll/mitning (svagare
vid KBT-tilligg) utan sannolikt som foljd av sinkt depressionsniva.
Mobhrs f6rsta MS-studie visade pa 6kad foljsamhet till somatisk medi-
cinering f6r de patienter som behandlades med telefon-KBT [294] och
den andra, hos MS-patienter fria frin interferonmedicinering, visade pa
gynnsamma forindringar i immunsvaret vid T-cellsprovokation [293].

De kontrollerade studier som gjorts tyder dock pé att organiserat psy-
kologiskt stod — oavsett hur vil det ansluter till etablerade terapiformer
— har en gynnsam effekt pa depression i samband med kronisk somatisk
sjukdom och i en omfattning som inte visentligt avviker frin effekten
hos somatiskt friska patienter med depression. Detta giller f6r psykolo-
giska interventioner i grupp- och individformat, som separat atgird eller
som tilldgg till farmakologisk depressionsbehandling och/eller till soma-
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tisk rutinvird. Det totala antalet studier 4r dock begrinsat och omfattar
bara ett fital av alla somatiska sjukdomar.

[ fyra av de fem studier dir antidepressiva likemedel forekommit har
sddana anvints endast som tilligg/kombination till psykologisk terapi.
SSRI/tricyklika har da visat tilliggseffekt (utéver placebo) vid ungefir
hilften av jimforelserna. Vid direket jamférelse i en studie var psykolo-
gisk och farmakologisk terapi inbordes likvirdiga, akut och vid uppfolj-
ning.

Prevention och psykologisk behandling
av postpartumdepression (PPD)

I DSM-1V kategoriseras postpartumdepression som en egentlig depres-
sion med debut inom fyra veckor efter nedkomst. Med nédgot skiftande
skattningskriterier mellan olika studier och med tidsramen 0—8 veckor
ligger prevalenstalen inom intervallet 8—16 procent. Frigan om tiden
efter forlossning innebir en visentligt f6rhojd depressionsrisk 4r kontro-
versiell. En metaanalys av 59 studier fann en medelrisk pa 13 procent 4—8
veckor efter nedkomst, men inget belidgg for att denna siffra var hogre
dn under andra faser av graviditet eller tid som smabarnsférilder [317].
Ytterligare en storre prospektiv brittisk studie fann sma skillnader i icke-
psykotiska psykiatriska stérningar, inklusive depression, mellan tiden

for graviditet och aret efter nedkomst, och inte hdgre férekomst 4n hos
icke-gravida kvinnor [85]. I en annan studie fann man inga skillnader i
diagnostiserad forekomst av egentlig depression mellan gravida kvinnor i
andra trimestern och matchade icke-gravida kontroller och inte heller for
perioden efter nedkomst. Diremot sdgs hogre symtomnivier under ett
intervall fore och efter f6rlossning [318]. Liknande resultat rapporterades
i ytterligare en studie [91]. I nyare studier frin Skandinavien har de hoga
prevalenssiffrorna bekriftats och den liga andel som upptickes i barn-
och modrahilsovirden dokumenterats [70,111,446].

Karaktiren hos PPD ir alltsd oklar, men en temporirt 6kad depressions-
belastning tycks féreligga under veckorna kring nedkomst. Empiriskt

identifierade riskfaktorer innefattar tidigare psykisk ohilsa, livsstressorer
under graviditeten, frinvaro av dktenskapligt eller annat socialt stod och

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION 127



medicinska komplikationer. Det betydande forskningsintresset for till-
stdndet beror i hog grad pé de dokumenterat negativa effekter pa spid-
barnets kinslomissiga och kognitiva utvecking som en depression hos
modern medfor. Forskningen kring effekterna pé barnet och eventuella
positiva effekter av depressionsbehandling pa barnets utveckling har inte
granskats i denna genomgéng.

Refererade studier nedan redovisas i Tabell 9.

I 7 av 11 program for prevention av PPD hos kvinnor med eller utan
riskfaktorer har man inte funnit nigon signifikant effekt [61,118,177,
271,332,391,435]. I de fall dir effeke visats dr det, som i andra preven-
tionsstudier med litt symtomatiska riskgruppspatienter, tveksamt om
interventionen ska betraktas som prevention eller som behandling av
subsyndromal depression [72,461]. I en studie sigs effekt av stodinsatser
frin kvinnor som sjilva haft PPD [100].

For behandling av PPD har sex studier identifierats [9,86,184,291,316,
445]. Samtliga studier fann interventionen effektivare pé kort sikt dn
for en obehandlad kontrollgrupp. De behandlingar som prévats dr IPT,
KBT, PSD och "Counselling”. Den enda studien som redovisar uppfolj-
ningsdata fann dé inte lingre ndgon skillnad jimfort med kontrollgrup-
pen [85].

Med undantag for det genomgiende anvinda sjilvskattningsinstrumen-
tet Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) varierar de skalor/
bedomningskriterier som anvints. I flertalet studier gjordes skattningar-
na inte av oberoende bedémare, utan i allminhet av den som verkat som
terapeut. Med ndgot undantag har interventionerna varit egna varianter
av olika terapiformer anpassade till den speciella patientgruppen. Den i
nagra av studierna anmirkningsvirt stora och/eller tidiga symtomreduk-
tionen kan aktualisera frigan om PPD, trots ibland formella diagnos-
kriterier, utgér en sirskild och kortvarigare depressionsform. Detta far
stod i en studie frin Australien som fann att postpartumdepressionerna i
allminhet varade ett ftal veckor och var lindrigare in egentliga depres-

sioner [309].
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Sammanfattning

Det finns en betydande oklarhet om postpartumdepressionerna ir
avgrinsade tillstind. Stodet dr svagt for att depressionsforekomsten ir
hogre efter 4n under graviditet och likaledes 4r stédet begrinsat for att
depressionsférekomst hos kvinnor ir vanligare i samband med graviditet
dn annars. Forsok till forebyggande av sddan depression har generellt
inte varit framgdngsrika. Psykologisk behandling har ddremot inte varit
mindre framgingsrik in under andra omstindigheter.

Behandling av barn och ungdomar

Sammanlagt har 33 depressionsstudier pd barn och unga identifierats
(Tabell 11), 25 avser behandling av egentlig depression eller dystymi och
av dem har 18 anvint formella diagnoskriterier. Dessutom har itta pre-
ventionsstudier inkluderats. Metodiken har varierat. I tidiga studier har
man ibland anvint kontrollgrupper utan randomisering och inte heller
oberoende effektbedémning. Nagon variant av KBT, oftast som grupp-
behandling, har ingitt i nistan samtliga behandlingsstudier, IPT i tre
studier och ndgon form av psykodynamisk behandling i fem. Flertalet
studier har omfattat tondringar, men ett fital har dven tagit med barn
ner till sex ars alder.

De tvd IPT-studierna visade signifikant storre akuteffekt 4n kontroll-
gruppen pé vintelista [300,351]. I den ena kvarstod effekten vid upp-
foljning tre ménader efter behandling och d4 med samma effekt som
av KBT [351]. Ett forhillandevis litet patientantal och stort bortfall
begrinsar de slutsatser som 4dr mojliga att dra. I férhallande till vuxen-
studier med IPT ir resultaten — med reservation f6r de metodologiska
begrinsningarna — minst lika goda.

Olika varianter av KBT har generellt visat signifikant storre effekt 4n for
kontrollgrupperna utan behandling eller pa vintelista. Behandlingseffek-
ten har dokumenterats i anslutning till akutfasavslutning (1—2 méinader)
och vid uppféljning for bide symtomatiska och diagnostiserade unga.
KBT-varianter har visat signifikant stérre akuteffekt 4dn alternativ psy-
kologisk intervention (IPT, stodterapi, avslappningsterapi, uppmirk-
samhetsplacebo) i tre av nio studier. En vilgjord storre studie fann dock
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dubbelt si stor andel dterstillda efter KT/KBT som for tva alternativa
manualbaserade terapier [53].

Vid uppféljning av varierande lingd (ling i studier av patienter med
egentlig depression, kort i studier av barn med depressiva symtom) har
ingen studie pavisat ndgon signifikant skillnad mellan KBT och annan
aktiv intervention. Inte heller har den testning av antagna kognitiva
verkningsmekanismer som gjorts i ett fatal studier gett stod for att upp-
nidda KBT-effekter skulle vara teori-/terapispecifika. Skilda terapifor-
mat och eventuellt deltagande av forildrar har generellt sett inte paverkat
behandlingsresultaten. I den enda studie som jimfort effekten av KBT
for barn i forhallande till tondringar sigs inga skillnader i effekt [453].

Det idr oklart om fortsittningsterapi efter akutfas reducerar dterfallsris-
ken. Ett par studier har visat att nagra fa tilliggsbehandlingar saknar
sadan effekt [33,248]. I en metodologiskt svag studie, med mer konti-
nuerlig fortsittningsterapi sdgs firre aterfall, &tminstone under de sex
mdnader studien pégick [234]. Behandling utanfér studieprotokollen,
av ofullstindigt akutfasaterstillda eller recidiverande ungdomar, har
forekommit i flera studier vilket gor bedsmningen av ldngtidseffekt
nistan omdjlig.

Preventionsbehandling av unga utan uttalade riskfaktorer har i flera
studier visat obetydlig effekt. For unga med depressionssjukdom hos for-
dldrar har man diremot funnit signifikant effekt efter grupp-KBT och
psykopedagogiska insatser under upp till tvé ars tid i att f6rdréja eller
forhindra debut av egentlig depression [78,80,159,203] eller att forbittra
problemlésningsformaga och kinslomissigt familjeklimat [22].

Rapporterade sena fullstindiga behandlingssvar med 6kande andel
dterstillda efter akutfasavslutning och likvirdighet i lingtidsforloppet,
oavsett form av aktiv akutintervention, aktualiserar frigan om vad som
ar fordrojda effekter av behandling och vad som ir spontanremission
eller naturalforlopp.

Denna friga ir inte begrinsad till barn/unga, men i vuxenstudier finns
vissa studier som talar for en gynnsammare langtidseffekt av akut
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KT/KBT jimf6rt med kort behandling med antidpressiva, och likvir-
dig lingtidseffekt av akut KT/KBT jimf6rt med fortsatt behandling
med antidepressiva under ett dr. Eftersom publicerade studier dir psyko-
terapi jimfors med antidepressiv likemedelsbehandling saknas f6r unga,
liksom ocksi studier med fortsatt vintelista efter akutfas, fir man hir
forlita sig pa de ndgot osikra data som de naturalistiska/epidemiologiska
studierna gett.

En stor studie dir fluoxetin jamf6rts eller kombinerats med KBT eller
med placebo har nyligen redovisats pa kongresser [172]. Det rér sig om
en studie som finansierats av National Institute of Mental Health. Man
fann att kombinationsbehandlingen hade en icke-signifikant storre
effekt 4n enbart fluoxetin, men att bdda behandlingsalternativen var
signifikant effektivare in KBT och placebo som inte skilde sig inbérdes.
Resultaten dr bara kortfattat redovisade och giller endast de 12 forsta
veckornas behandling, men studien pagick i 36 veckor.

Aldersrelaterade skillnader i hur depression manifesteras kan komplicera
jimforelser i forhéllande till vuxenstudier. Visst stéd finns for delvis
annorlunda diagnostisk bild och samsjuklighetsmonster hos barn, men
inte hos tondringar. Det finns ocksa fler, metodologiskt mer homogena
och storre depressionsstudier f6r vuxna dn for unga, och oklarheter kan
ibland finnas om resultat i de dldre studierna har baserats pd samtliga
randomiserade eller endast pa fullféljande.

Givet sidana reservationer skiljer sig dock inte de redovisade resultaten
av akutbehandling f6r barn och ungdom, vare sig for IPT eller for KBT,
frén de som redovisats i kontrollerade studier av vuxna deprimerade.
Den dnnu endast preliminirt redovisade studien med antidepressiv
likemedelsjamforelse visade dock en pétagligt begrinsad effekt av KBT.
Om detta beror pd att behandlingen varit individbaserad, medan tidi-
gare studier av KBT hos ungdomar huvudsakligen skett i grupp, kan for

nirvarande inte bedomas.
Symtomreduktionens storlek har i KBT-studier varit likvirdig for de

studier som inkluderat barn och ungdomar med egentlig depression
och de som anvint mer ospecifika depressionsavgrinsningar och ir
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likartad den som setts i vuxenstudier med liknande terapi (cirka 55 pro-
cent). Andelen aterstillda har i studier med unga patienter med egentlig
depression varit ldgre (cirka s5 procent) 4n i studier med mer heterogena
tillstdnd (cirka 75 procent), men kriterierna har i det f6rra fallet baserats
pa klinikerskattning utifrin formella diagnoskriterier och i det senare pa
sjalvskattning med standardskalor. Fér patienterna med egentlig depres-
sion forefaller skillnaderna jimfort med vuxenstudier vara smé, vilket
ocksi giller andelen aterfall 6ver en tvadrsperiod (cirka 35 procent).
Effektstorlekar som framkommit i metaanalyser varierar bl a beroende
pa jamforelsegrupper, men inte heller hir finns ndgra visentliga avvikel-
ser relativt vuxenstudier (effektstorlek cirka o,8).

Genomgaende visar uppféljningsstudier att en stor del av de barn och
ungdomar som forbittrats eller dterstillts av akutbehandlingen har fatt
dterfall och behovt ytterligare behandling med psykoterapi eller anti-
depressiva likemedel. Den skyddande effekt som en framgéngsrik kogni-
tiv beteendeterapi visats ha hos vuxna har inte uppnatts bland unga.

Behandling av dldre

De 18 primirstudier som identifierats finns i en separat tabell
(Tabell 12). Dessa studier redovisas liksom uppfoljnings- och sekundir-
studier i andra kapitel.

Den friga som frimst ir av intresse dr om resultaten for dldre avviker
frin de som uppndtts f6r yngre patienter (18—60 ar) med motsvarande
behandlingar. Ingen kontrollerad studie som inom sig jimfort dessa
bada &ldersgrupper har hittats. Endast en mindre okontrollerad studie,
som omfattade psykiatriska 6ppenvardspatienter med skiftande symtom-
bild, har direkt jimfort effekten av KB T-varianter mellan #ldre patienter
(m = 73 &r) och yngre patienter (m = 32 4r) [428]. Man fann inga skill-
nader med undantag for en hgre terapiféljsamhet och ett ligre bortfall i

dldregruppen.
Patienternas genomsnittliga alder i de 18 #dldrestudierna var 68 ar.

Det dr mojligt att gingse symtomskalor hir kan innebira avvikelser/
metodstorningar. BDI kan for idldre ge svarigheter i tolkning och dis-
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kriminering av svarsalternativ och HDRS med starkare somatiskt fokus
kan registrera dldersberoende men depressionsoberoende tillstind.

Endast tre studier har haft patienter med en medelélder 6ver 70 ar [32,
448,449]. Dessa har inkluderat antidepressiva likemedel och har haft
olika uppliggning och fragestillningar och patienter med varierande
former och svarighetsgrader av depression. Resultaten i tvéd av dessa
studier var relativt svaga, med fa dterstillda och/eller liten dterhime-
ning [32,449]. I den tredje studien 4terstilldes knappt hilften [448],
vilket var 15 procentenheter firre in med samma behandlingsalternativ
i en parallell studie med yngre patienter med motsvarande diagnos och
depressionsniva [20]. Aldersfaktorn gav i dessa bida studier (6ver skilda
interventioner) utslag i termer av signifikant firre dterstillda dldre kvin-
nor med dystymi (=60 4r) jimfort med yngre (=45 r) kvinnor, med
ytterligare visentligt minskande andelar kvinnliga aterstillda frén 70 ar
och uppit. Motsvarande élderseffekt saknades f6r minnen i studien

[211].

Resultatet av en studie av underhills-IPT p4 dldre med dterkommande
depression [342] skiljer sig frin resultatet av motsvarande terapi pa
yngre [143]. Tilligg av IPT-M (underhalls-IPT) till en hég dosering
av antidepressiva likemedel var mer dterfallsférhindrande 4n enbart
antidepressiva likemedel och 4n enbart IPT-M f6r de 6ver 70 &r. Bland
medelalders fann man inte nigon tilldggseffekt av IPT till tricyklika.
De ildsta patienterna hade obetydligt simre akutfassvar, men generellt
hégre och tidigare férekomst av éterfall 4n de négot yngre (60—7o0 &r).
Jimfort med medeldlders patienter visade dldregruppen generellt en
nagot lingsammare behandlingseffekt. I en kvantitativ analys av sex
studier fann man ocksé lingsammare svar hos ildre 4n hos yngre [418],
och motsvarande tendens har redovisats i tre metaanalyser av depres-

sionsbehandling hos ildre [122,157,228].

Ocksi i studien av dldre patienter med sorgrelaterad depression var det
terapeutiska svaret relativt lingsamt och, med endast IPT, svagt [343].
Det ir osikert om frinvaro av distinkt resultat hir ska hinféras till hog
alder eller till depressionens sirskilda genes/karaktir (kvarstdende sorge-
reaktion) — ingen annan kontrollerad studie av depression i anslutning
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till ndra anhorigs dod har identifierats (oavsett alder och terapiform).
Resultatet av biblioterapi pd idldre [361] skilde sig obetydligt frén resulta-
tet i motsvarande studie med medellders [198]. I studien av ildre med
dystymi var ddremot den antidepressiva effekten svagare 4n i motsva-
rande studie med medelélders patienter [20,448].

Eftersom reminiscensterapi endast getts till dldre, saknas jimférelsemaj-
lighet med andra éldersgrupper [11,221]. Det ir oklart om den kognitivt
inriktade beteendeterapi som ocksi ingick i dessa bada studier 4r den-
samma som anvints i ett antal studier med yngre patienter [307,308,
312,313]. Den antidepressiva effekten var dock betydligt storre i dessa
studier 4n i de bdda med ildre patienter. Rehms beteendeterapeutiska
sjalvkontrollterapi har prévats i tvé dldrestudier som bada gav en ungefir
halvering av BDI [348,349]. P4 yngre/medelalders har samma terapi-
form i sju studier [139,149,230,337,338,339,352] gett en marginellt
storre BDI-reduktion.

Resultaten frin tre studier av ildre patienter frin samma forskargrupp
med olika terapiformer skiljer sig inte visentligt frin resultaten av mot-
svarande terapier (KBT, BT, KT, PSD) p& medeldlders patienter [151,
154,424]. 1 en fjirde studie frin samma forskargrupp, dir KT och
tricyklika anvindes enskilt och i kombination, var effekten av KT simre
dn i gruppens foregdende studier och resultaten generellt visentligt sva-
gare 4n i jimforbara studier pd yngre [422]. Effekten av desipramin var
i genomsnitt mindre 4n hilften jimfort med medelvirden fran tidigare
redovisade studier pa yngre/medelélders patienter [274,285,352], men
dosen var i motsvarande grad ligre och &ldersanpassad. Det dr moj-

ligt att de generellt svagare resultaten i den fjirde studien kan bero pd
stringare patientselektion lika vil som pd &ldersfaktorn. Endast patienter
som vid en andra screening fortfarande uppfyllde inklusionsvillkoren
deltog (60 procent av ursprungsgruppen en manad tidigare).

En gruppterapeutisk dldrestudie med KT och PSD som jimforelsebe-
handlingar visade, beroende pd mitt och intervention, relativt smi eller
macttliga resultat trots laing behandling (nirmare 50 sessioner 6ver nio
mdnader; timligen stort bortfall) [400].
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I sex aktuella metaanalyser har man granskat effekten av psykologisk
terapi for patienter med en medelilder pa 69 ar [93,122,157,228,273,
362]. De bada senaste omfattar bdde psykologiska och antidepressiva
likemedelsbehandlingar. Ett antal ovan redovisade primirstudier med
etablerade terapier och metodik dterkommer i flera av metaanalyserna.
Studier som utgér dubbelpublikationer eller preliminira redovisningar
forekommer i tre av analyserna [93,157,228]. Det finns silunda i de
flesta av metaanalyserna en inklusion av ett begrinsat antal dterkom-
mande studier (vars resultat ddrmed fir en multiplicerad tyngd) och i
vissa ocksd en inklusion av ett antal udda studier med tveksam meto-
dologi. De bada analyser av dldrestudier som undersokt betydelsen av
ingdende studiers metodkvalitet i forhéllande till funna effektstorlekar
har dock inte funnit ndgot sddant samband [273,362].

Jimf6relser mellan effektstorlekar (ES) frin olika metaanalyser dr
problematiska bl a pga skillnader i jimférelsegrupper, beroende pa om
viktning gjorts for studiestorlek, beroende p&d om ES beriknats utifrin
differens mellan tva gruppers slutresultat eller i termer av fre—efter-
differens, och beroende pé anvinda utfallsmatt. I tre av analyserna har
man funnit nistan identiska ES f6r aktiv terapi gentemot vintelista (ES
cirka 1,2) [228,273,362]. I termer av de olika behandlingarnas inbsrdes
styrka fanns en genomgiende, men oftast inte signifikant tendens till
gynnsammare utfall f6r KBT-varianter jimfort med PSD-varianter.

Utifrin de bida metaanalyser som inkluderat farmakabehandling kan
endast indirekta jimférelser mellan behandlingsformerna goras. I den
ena metaanalysen med béde psykologiska och antidepressiva likemedels-
behandlingar (med endast fyra psykologiska gentemot fler 4n 5 anti-
depressiva likemedelsstudier) fann man en symtomreduktion i samma
storleksordning (HDRS cirka so procent) for psykologisk och farma-
kologisk terapi och ett likartat bortfall (cirka 30 procent) [157]. Bida
behandlingsformerna var signifikant effektivare 4n placebo/kontroll.
Den andra metanalysen som ocksd omfattade studier med antidepres-
siva likemedel fann en signifikant effekt av tricyklika gentemot placebo
(ES = 0,64 i elva studier) och fér KBT gentemot vintelista (ES = 1,14
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i sex studier). Diremot inte for KBT gentemot placebokontroll: (ES =
0,30 i tvd studier), och inte f6r PSD eller IPT gentemot placebo, antide-
pressiva likemedel eller vintelista (ES = 0,27 i fyra studier) [273].

Tva metaanalyser, bida primirt av KT-studier, vilka inte specifikt foku-
serat pa ildre patienter, har redovisat skilda resultat f6r samband mellan
patientdlder och ES [105,162]. I den ildre analysen fanns aldersuppgifter
frin 22 studier [105]. Hogre dlder var signifikant relaterad till svagare
BDI-utfall. Med exkludering av nigra av studierna pga avvikande terapi-
lingd och/eller initial symtomniva blev sambandet mellan dlder och
terapieffekt inte lingre signifikant.

Den nyare metaanalysen, med ldersuppgifter frin 41 studier, rappor-
terade ddremot efter kontroll f6r behandlingstyp avsaknad av samband
mellan ilder och ES (BDI-utfall). Det ir inte helt klart om denna frin-
varo av dlderseffekt hinfor sig till de relativa effekterna av olika interven-
tioner eller om den ocksa indikerar generell frinvaro av &lderseffekt over
samtliga interventioner.

Sammantaget giller att endast for tre dldrestudier finns motsvarande
studier pé yngre genomférda av samma forskargrupper och med over-
ensstimmelse i design, interventioner etc. Av dessa har biblioterapi visat
likvirdiga resultat mellan &ldersgrupperna [198,361], IPT + tricyklika
lingsammare édldresvar [143,342], och KBT/PrLT och SSRI firre ater-
stillda bland ildre [20,448]. For 6vriga idldrestudier saknas parallellt
genomforda jamforelsestudier pd yngre, men de interventioner som
anvints har med ndgot undantag ocksa provats i studier pd yngre, med
varierande uppliggning. For tva av dessa dldrestudier (KBT/PrLT) ir
det oklart om det — jimf6rt med fyra kontrollerade studier med lik-
nande terapi pd yngre — patagligt respektive ndgot simre utfall for dldre
beror pd annan eller mindre effektivt genomférd terapi eller om det
avspeglar en nedsatt terapeutisk svarsforméga hos ildre. Ytterligare tvd
KBT-studier (sjilvkontrollterapi) pé ildre har gett ndgot simre resultat
in sju studier med motsvarande terapi pd yngre.

I tre av fyra studier som innefattat flera alternativa psykologiska behand-
lingar (PSD, KT, BT, KBT) har man funnit i stort sett samma resultat
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som i liknande studier med yngre. I den fjirde var effekten nigot sva-
gare 4n i motsvarande studie med yngre. I en femte didr KT jimfordes
med farmaka var K'T-svaret svagare 4dn hos yngre, och svagare 4n i grup-
pens tidigare dldrestudier men starkare 4n studiens farmakasvar. Av de
sju studier [32,261,342,343,422,448,449] dir antidepressiva likemedel
ocksd ingdtt var i tre av dessa [32,448,449] effekten av savil psykologisk
som farmakologisk terapi begrinsad. Tilligg av psykologisk terapi har i
samtliga haft effekt utéver antidepressiva likemedel, men i tvé av studi-
erna finns metodologiska svagheter och de antidepressiva likemedel som
anvints skiljer sig i dessa frin gingse anvinda preparattyper [32,449].

I 6vriga fyra studier var effekten av psykologisk behandling mindre eller
likartad den av antidepressiva likemedel.

Sammanlagt fem metaanalyser talar for att effekten av psykologisk
behandling kommer lingsammare och ir svagare vid hogre alder. Det
ir mojligt, men saknas systematiska beldgg for, att en forlingd behand-
lingstid for denna 4ldersgrupp dirfor skulle vara av virde, pi samma
sitt som giller for behandling av dldre med antidepressiva likemedel.

Medan kon generellt inte visats paverka effekten av psykologisk behand-
ling finns indikationer pd att kvinnligt kon tillsammans med hog lder
och aterkommande, svir och/eller lingvarig depression eller dystymi
kan utgéra en prognostiske sirskilt negativ kombination [211,414,419].
Varianter av KBT har liksom i studier av andra dldersgrupper en tendens
till storre effekt dn traditionella, oftast psykodynamiska terapiformer.

Terapiformat

Individuell terapi i jimforelse med gruppterapi

Av de sammanlagt tio studier som jimfort KBT individuellt med KBT
i grupp var i atta av dessa studier effekten likartad, medan i tvé studier
var individuell behandling mer effektiv. Dessa proportioner éverens-
stimmer vil med vad metaanalyser som ocksa utvirderat effekt av
gruppterapi rapporterat. Av totalt elva identifierade sidana metaanalyser
(6ver skilda terapiformer) var ES i tta av dessa likartad mellan forma-
ten, och individualterapi var dverldgsen i tre. I flertalet av dessa analyser
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har endast ett relativt litet antal originalstudier som inom sig direkt
jimfort formaten ingdtt. Utifrin tvd metaanalyser som inkluderat ett
tiotal direktjamférande studier har férdelen for individualterapi legat i
storleksordningen ES = 0,15-0,30, vilket dr en kliniske liten skillnad.

De analyser som gjorts har inte funnit nigot sikert samband mellan
patientegenskaper och skillnader i effekt av individuell- respektive grupp-
terapi.

Dessa studier och flertalet av de som jimfort olika format inbérdes har
provat KBT-varianter. Tendensen till fordel for dessa framfor PSD-
varianter som konstaterats vid individualterapi har gillt ocksé for grupp-
versioner av de bada terapiriktningarna (skillnad i ES cirka 0,3).

Skillnaderna mellan formaten har alltsé sillan varit tillrackligt stora
eller systematiska for att visa signifikans. Flertalet provade psykologiska
terapiformer 4r ursprungligen utformade f6r individuell behandling.

Parterapi/familjeterapi

Studier dir beteendeterapeutiskt inriktad dktenskapsterapi (BMT
“behavioral marital therapy”) prévats gentemot individuell KT respek-
tive KBT redovisas i Tabell 13 [21,119,191]. Huvudtendensen ir att
individuell terapi (KT/KBT) visat storre antidepressiv effekt in beteen-
deinriktad dktenskapsterapi (BMT) given till bada parter (varav en
deprimerad) i normalt harmoniska dktenskap, medan BMT:s relativa
effekt 6kade med hogre initial disharmoni i parrelationen och d& med
en effekt pd depressionen som var likvirdig med individuell KT/KBT.
BDI-reduktionen i de bada stérre studierna var f6r BMT cirka 6o pro-
cent och i den mindre 50 procent. For den generella dktenskapliga
tillfredsstillelsen oberoende av depressionseffekt har BMT i alla studier
utom en visat gynnsammare resultat dn individuell terapi given endast
till den deprimerade partnern. En fjirde dktenskapsstudie anvinde en
speciell KBT-variant jimf6rd med ett &rs kontrollerad antidepressiv
medicinering [242]. Beriknat pd samtliga randomiserade studier, med
stort bortfall i gruppen antidepressiva likemedel, visade studien efter ett
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och tvi ar en signifikant férdel f6r KBT relativt farmaka mitt med BDI
men inte med HDRS (BDI-reduktion 57 procent).

I tvd mindre parallellstudier finner man en antytt ligre antidepressiv
effekt av individuell KBT f6r patienter i disharmoniska jimfért med
harmoniska dktenskap. I tre av fyra studier har man funnit tendenser till
storre dktenskaplig tillfredsstillelse efter parterapi dn efter individuell
terapi. Ytterligare tva studier som specificerat dktenskapsvariabeln fann
belidgg for en signifikant fordel f6r parterapi vid disharmoniska relatio-
ner. I bdda dessa fanns en kontrollerad samvariation mellan férindring

i dktenskapstillfredsstillelse genom parterapi och reducering av depres-
sionssymtom, vilket skulle kunna tala f6r en medierande roll for par-
relationens kvalitet i férhillande till depressionssymtom i disharmoniska
dktenskap. Inte heller vid depressionsbehandling (KBT) av barn och
ungdomar har ndgon effektskillnad kunnat pavisas beroende pd om f6r-

dldrar deltagit i parallell eller integrerad terapi eller inte [53,75,81,247].

I de tre studier ddr parterapi jimforts med antidepressiva likemedel har

man inte funnit nigra tydliga skillnader i effeke [148,242,433]. I forhal-
lande till antidepressiva likemedel visade den minsta studien en svagare
effekt av parterapi [433], den stdrsta en likvirdig effeke [148], och i

den senaste fanns en tendens till starkare effekt med psykologisk terapi

[242].

Sammantaget tyder ingen av de sex studierna pd nigon generell vinst
med att terapi ges gemensamt till bdda parter i ett dktenskap dir den ena
dr deprimerad (nistan samtliga patienter har varit kvinnor), jimfort med
individuell depressionsspecifik terapi. Fér normalt harmoniska dkten-
skap tyder de béda studierna som specificerat denna dktenskapsvariabel
pa att individuell terapi har storre effekt. I bida dessa studier 6kar den
antidepressiva effekten av parterapi med 6kad disharmoni i dktenskapet
och kan dé ge motsvarande effekt som individuell KT.
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Biblioterapi

Sammantaget varierar de dtta studierna av KBT i form av sjilvhjilps-
material, med eller utan terapeutstdd, i metodkvalitet/kontroll, bl a i
forhallande till kvalifikationer hos de som administrerat terapin och i
registrering av utfallsméct. Likvil redovisar studierna likartade basdata
och resultat. Samtliga patienter i biblioterapistudierna var annons-
rekryterade och med maéttlig depression (medelvirden f6r BDI 24,
HDRS 18). Studierna har varit relativt korta (de flesta 4—8 veckor) och
anvint vintelistepatienter som kontrollgrupp. I férhallande till kontroll-
grupp visade fem av sju signifikant effekt. Symtomreduktionen lag for
sex av studierna kring 55 procent (BDI-medelvirdet vid terapiavslutning
pa 10—11, HDRS cirka 9), med ytterligare ndgon sinkning under de
foljande ménaderna. En studie hade ndgot ogynnsammare virden, men
inte specifikt for biblioterapin.

En ES pa 0,8 utifrdn en metaanalys av sex depressionsstudier avviker
inte frin vad som brukar redovisas fér konventionell terapi. Ocksa tre
metaanalyser av mer 4n 100 olika studier har for en heterogen uppsitt-
ning psykologiska stérningar visat en medel-ES av motsvarande storlek
for olika slags sjalvadministrerade terapier i forhallande till kontrollgrup-
per. Samtliga fann likvirdighet for biblioterapi och traditionellt given
terapi i de studier dir de jamf6rts inbordes.

Resultat av tvd lingre (tvé respektive tre ar) uppféljningar 4r gynnsamt,
men dess bevisvirde osikert pga metodproblem. Kontroll f6r eventuell
parallell terapi utanfor studierna ir ofullstindig, men paverkar knappast
det gemensamma huvudresultatet. Ingen jimforande studie har visat
ligre effekt for biblioterapi eller datorbaserad terapi 4n f6r motsvarande
terapi i individ- eller gruppformat. Man kan notera att dven om patient-
grupperna och villkoren i flera avseenden kan skilja sig frin de inom
primirvérd, dppenvird och slutenvérd, sd 4r behandlingseffekterna

likartade.
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Datorbaserad terapi

De fem studier med datorbaserad KBT som identifierats tillater inte
nagra entydiga slutsatser. Samma slutsats dras i en systematisk litteratur-
genomgang som ocksd omfattar behandling av dngesttillstind [208].
Med tanke pa depressioners och dngesttillstinds vanlighet och effek-

ten av biblioterapi vore givetvis littillgingliga egenbehandlingar 6ver
internet av stor betydelse, sirskilt i omraden och linder med fi utbildade
i psykologiska terapiformer. Flera studier pagér internationellt och dven i
Sverige.

Telefonstod

De tre studier dir KBT-baserat stod begrinsat till kortare telefon-
kontakter getts till depressionspatienter inom primirvérd respektive
MS-vird har alla visat signifikant tilliggseffekt (10 respektive 40 procent-
enheter) jimfort med endast psykiatrisk/farmakologisk respektive
somatisk rutinvird. Endast en studie med textbaserad sjilvhjilpsterapi
som tilldgg till primidrvardens rutinbehandling har identifierats. P4 ett
symtommissigt heterogent patientmaterial och med eget textmaterial
visade denna studie obetydlig skillnad gentemot rutinbehandling. For
sjalvhjilpsterapier inom primirvirden (dngest oftare 4n depression) har
en metaanalys visat en méttlig, men inte fsrsumbar ES (m = 0,41). Det
relativt sett laga virdet dr sannolikt bl a beroende p3 effektivare behand-
ling med antidepressiva likemedel i jimférelsegrupperna (TAU) jimfort
med de metaanalyser inom omridet dir psykologisk terapi jamf6rts med
placeboterapier eller vintelista. Nir man mitt patienternas instillning
till de okonventionella behandlingsformerna har denna genomgéende
varit positiv, och i d&tminstone nigon studie visat tydligt samband med
behandlingsresultat.

Effekt av hemuppgifter
Hemuppgifter ir en integrerad del av BT, KT, KBT och betraktas som

centrala for patientens tillignelse och konsolidering av nya konstruktiva
strategier. Livet utspelar sig utanfér terapirummet och aktiv 6vning och
tillimpning av terapeutgivna strategier ses som en effektiv och forstir-
kande brygga mellan sessioner och verklighet. Sidana strategier/tekniker
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forutsitts ocksa integreras som en del av patientens f6rhillningssitt och
efter terapin utgora instrument for att férhindra aterfall. Under KT kan
patientens erfarenheter av hemuppgifter ocksd tjina som en kontinuer-
ligt uppdaterad diagnostisk informationskilla f6r terapeuten med avse-
ende pé hur patienten pd egen hand aktualiserar, provar och bearbetar
kognitiva feltolkningar. Mot bakgrund av denna antagna betydelse av
hemuppgifter och dess historiska tradition 4r det empiriska stédet oan-
senligt, i mycket beroende p3 att relativt f studier dgnats en systematisk
utvirdering av effekten av hemuppgifterna och att sidan provning visat
sig férenad med metodproblem.

I en studie fann man att formedling av hemuppgifter var den vikti-
gaste tekniska terapeutfaktorn for senare resultat bland TDCRP:s

KT- terapeuter, men den ir ofullstindigt separerad frin andra terapi-
strukturfaktorer, vilka totalt hade begrinsad betydelse for resultat-
skillnader [379]. Om patientvariabler, som framkommit bl a frén
TDCRP- studien, generellt har storre betydelse 4n terapeut- och terapi-
faktorer, torde dirfor patientens grad av utforande av hemuppgifter vara
viktigare 4n det férhallandet att hemuppgifter tilldelas. Studiens resultat
kan tolkas som att f6ljsamhet inte 4r oberoende av hur sidan tilldelning
sker. I en annan studie fann man emellertid bland flera undersokta
terapeutvariabler med antaget samband med f6ljsamheten med hemupp-
gifterna att endast feedback vid péféljande session var av betydelse [62].

Ett dterkommande problem ir i vad mén hog aktivitet med hemuppgif-
ter hos patienten utgor en faktor som direke orsakar ett bra behandlings-
resultat eller om den hoga aktivitetsgraden frimst utgér en indikator pd
gynnsamma patientegenskaper, diribland patientens allminna motiva-
tion och/eller depressionsnivd. I en studie sigs en uppenbar och tidig
samvariation mellan terapeutisk beredskap/attityd, aktivitet med hem-
uppgifter och sévil tidig som bestdende klinisk f6rindring [136]. Nagon
separation mellan betydelsen av allmin attityd i form av acceptans av
behandlingsprinciper och av faktiskt utférande av hemuppgifter gjordes
inte i denna studie. I en annan studie sigs obetydliga samband mel-

lan genomforande av hemuppgifter och resultatet av KT samt mattliga
samband mellan utférda hemuppgifter och resultatet av BT [6]. Dessa
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samband var f6r bida terapierna svagare in sambanden mellan tidiga
patientattityder till hemuppgifter och behandlingsresultat.

Flera studier av samma forskare har samtliga visat att grad av utférande
av hemuppgifter samvarierar med terapiutfall [64,65,66,67]. I tre av
studierna var sambandet mycket starkt, och man har med statistiska
metoder forsokt sikerstilla att sambandet beror péd att hemuppgifter
paverkar depressionsnivan och inte tvirtom, liksom man s6kt kontrol-
lera for flera tinkbara tredjefaktorer som skulle kunna paverka bada.
Skattningar av genomférandet av hemuppgifter har emellertid skett efter
det att behandlingsresultatet varit kint, dvs icke-blint, och en osikerhet
om kausal rikening kvarstdr dirfor.

I en delanalys av en tidigare redovisad ildrestudie fann man ett starke
samband mellan grad av hemuppgiftsaktivitet och behandlingsresultat,
men man kunde inte sikerstilla orsakssamband [84]. I tva studier fann
man ingen skillnad i behandlingseffekt mellan de patienter som fatt eller
inte fatt hemuppgifter [230,310]. En metaanalys fann diremot en sidan
skillnad (ES = 0,76 vid depression), men de bida just nimnda studierna
var inte inkluderade och de tvé depressionsstudier som ingick i metaana-
lysen var bida mycket sma och av speciell karakeir [213].

Sammantaget ir det empiriska stodet f6r betydelsen av hemuppgifter vid
depressionsbehandling svagt. Entydiga data saknas for en effekeskillnad
av nirvaro i forhallande till frinvaro av hemuppgifter pa behandlings-
resultat. Det finns ocksa otillricklig kunskap om sittet att ge hemupp-
gifter kan paverka patientfoljsamhet respektive behandlingsresultat.
Likasd dr sambandet mellan foljsamhet med tilldelade hemuppgifter och
behandlingsresultat otillrickligt kartlagt. I det senare hiinseendet har
ndgra men inte alla studier visat signifikanta samband. Designen i dessa
har varit sddan att den inte entydigt utesluter att andra patientvariabler
in specifikt fullgérande av hemuppgifter varit ansvariga for de funna
sambanden. I vilken utstrickning behandlingsf6ljsamhet miter attityd,
motivation etc som kan vara generella bakomliggande variabler for savil
foljsamhet som effeke dr oklart.
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Diskussion

Effekten av psykologiska behandlingar av depression har undersokes i
mer 4n 200 studier. Patienturvalet har varierat, ibland har man anvint
annonsrekrytering, ibland vanliga mottagningspatienter och inte sillan
en kombination av dessa rekryteringsvigar. I de 4 studier dir jamforel-
ser gjorts har man inte funnit nigra betydelsefulla skillnader i patient-
egenskaper, depressionstyp eller kvarstannande i behandling beroende

pa rekryteringsvig [51,181,240,397].

Det rider ingen tvekan om att den stora majoriteten av de deltagande
patienterna haft en depression av sidan svarighetsgrad och varaktig-

het att det vil motsvarar de patienter som ses i sjukvirden. Minga av

de dldre studierna har inte anvint oberoende bedémare av behand-
lingsresultat vilket skapar visst utrymme f6r subjektivitet, dven om
anvindningen av sjilvskattningsinstrument begrinsar denna felkilla.
Randomiseringsprocessen ir ofta oredovisad och effekterna ofta baserade
endast pd de som fullfsljt hela, eller stérre delen av behandlingen. Stu-
dierna har ofta varit s sma att betydelsefulla skillnader kunnat missas,
men ocks3 att redovisade skillnader kunnat bero pé slumpen. Inga av
dessa brister dr unika for psykoterapiforskningen, och samtliga blir allt
mindre uttalade i nyare studier. Dessutom har ett stort antal metaanaly-
ser genomforts vars resultat vil 6verensstimmer med de som framkom-
mer i de enskilda studierna.

Vad som ir patagligt dr hur sma skillnader som oftast uppvisas mel-
lan olika aktiva behandlingar, oavsett om dessa ir psykoterapeutiska
eller farmakologiska, eller en kombination av dessa. Vad som i storre
utstrickning borde ha redovisats i de granskade studierna 4r andelen
som blivit symtomfria respektive inte forbittrats av de olika behand-
lingarna. Oftast anges enbart symtomminskning pa skattningsskalor,
eller mojligen andelen patienter som forflyttas frin en patologisk till en
normal del av en symtomfordelning. Ater ir detta inte en begrinsning
som ir specifik f6r psykoterapilitteraturen utan utgér samma problem
inom likemedelsforskningen.

Eftersom en omfattande forskning funnit endast begrinsat stéd for
att de mekanismer som de olika terapiformerna anger som centrala
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for depressioner faktiske ir sd centrala, och 4n mindre att de specifike
paverkas av respektive terapi, dr det uppenbart att det mesta terstar att
utforska kring depressionernas uppkomst och vidmakthéllande.

Det borde ocksé vara angeliget att utvidga forskningen kring primir-

profylax eller profylax riktad till grupper med forhéjd risk for att utveck-
la depressioner.
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Forkortningar och forklaringar i tabellerna:

Allegiance

AT
BA
BDI
Beck
BMT
BT
Burns

CBASP

CDI

CDRS

CES-D

C-GAS 79
CIGP-CD

CIS-R

CM

C-O0

CWD-A

DDES

Teoretisk/praktisk bindning hos forskare till en viss psykoterapiform.
| psykoterapiforskning visat paverka behandlingseffekten av sadan
terapi

Akutbehandling (terapi)

Beteendeaktivering

Beck Depression Inventory

Becks form av KT

Behavioral Marital Therapy (beteendeterapeutisk parterapi)
Beteendeterapi

DD Burns, psykolog som utvecklade egen version av KT

Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy
(KBT-form utvecklat fér behandling av dystymi)

Children’s Depression Inventory (intervall 0-54, =12 lindrig depr,
=djup depr)

Children’s Depression Rating Scale

Center for Epidemiological Studies Depression Scale
(0—60 poing, >15 sannolik depression)

Clinical Version — Global Assessment of Symptom: 79 poing
Cognitive Interpersonal Group Psychotherapy for Chronic Depression

Clinical Interview Schedule/Revised. Ett intervjuinstrument avsett for
lekmannaintervjuare. Anvands nu i reviderad version

Clinical Management, den stédkontakt som vanligen ges av farmaka-
forskrivande psykiater

Cross-over eller 6verkorsningsstudie, patienten far bada behandlingar
i slumpvis ordning

Coping With Depression — Adolescent

Duke Depression Evaluation Schedule
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DSM

DST

EPDS

FB

Feighner

FEP
FT
GAD
GAF
GAS

GDS

GHQ

Goldberg

HADS

HDRS

HSCL-D

Diagnostic and Statistical Manual. Diagnostisk handbok fran American
Psychiatric Association. Fran och med DSM-IIl som kom 1980 finns
detaljerade regler for hur olika diagnoser ska stillas. Senaste utgdvan
ar DSM-IV som kom 1994 (en litt reviderad version DSM-IVTr finns
ocksa, men andvinds sillan i studier). Arbetet med DSM-V har
pabdriats

Dexametason. Himningstest (anvinds for att studera kortisol-
regleringen i kroppen). Ar ofta onormalt hos deprimerade vilket
felaktigt troddes kunna leda till att testen skulle kunna anvindas for
att diagnostisera depression

Edinburgh Postnatal Depression Scale dr en kort sjilvskattningsskala
for att vardera depression efter férlossning

Fortsattningsbehandling

Feighnerkriterier ar ett tidigt forsok i USA att ge operationaliserade
kriterier for ett begransat antal psykiatriska diagnoser. En foregangare
till RDC och DSM-III

Focused Expressive Psychotherapy (variant av psykodynamisk terapi)
Fortsittningsbehandling (terapi)

General Anxiety Disorder

Global Assessment of Function

Global Assessment of Symptoms

Geriatric Depression Scale, finns med 15, 20 (svensk Oversittning)
och 30 fragor

General Health Questionnaire

Engelskt frageformular (graderat fran 0—4 dar 2 brukar sittas som
grans for psykisk ohilsa)

Hospital Anxiety and Depression Rating Scale. Ett sjilvskattnings-
instrument som ursprungligen var tankt att anvidndas av inneliggande
patienter, men som sedan visats fungera vil savil i priméarvard som i
befolkningsstudier

Hamilton Depression Rating Scale. En klinikerskala som ursprungligen
bestod av 17 items, men som sedan modifierats i ett stort antal lingre

och kortare versioner

Hopkins Symptom Checklist Depression Scale (vanlig sjilvskattnings-
skala)
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HSCL-D-20 Hopkins Symptom Checklist Depression Scale (vanlig sjalvskattnings-

skala)
IDS Inventory for Depressive Symptomatology
IPC Interpersonal Counselling
IPT Interpersonell terapi
IPT-M Interpersonell underhillsterapi
ITT Intention to treat, resultatberikningar baserad pa samtliga patienter

som randomiserats

KBT Kognitiv beteendeterapi

Klin Klinisk rekrytering

KT Kognitiv terapi

K-SADS Kiddie Schedule for Assessing Depression and Schizophrenia
(barnversion)

Lewinsohn Beteendeterapeutisk teoretiker som har egen behandlingsform

MAOI Monoaminoxidashammare (dldre antidepressivt likemedel)

MBCT Mindfulness Based Cognitive Therapy

MDD Major Depressive Disorder — pa svenska egentlig depression

Media Annonsrekrytering

MFQ Mood and Feelings Questionnaire

MHPG Nerbrytningsprodukt av noradrenalin

MMPI-D Minnesota Multiphasic Personality Inventory-Depression

NDC Non-Directive Councelling

NUF Naturalistisk uppfojning

Penn Resilience  Behandlingsprogram fér barn med risk for depression
Program

PLA Placebo

POMS Profile of Mood States
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POMS-D

Power

PPD
PRE DSM-II|
PrLT
PSD

PSE-CATEGO

PTSD
QHQ
RAP
Raskin
Rehm
RDC
Rogers
RT

Rutin

SAICA
SCID
SCL-90

SCL-90-R

Screen
Sekv

Seligman

150

Profile of Mood States-Depression

En studies mojlighet att uppticka skillnader — framst relaterad till
patientantalet

Postpartumdepression

Diagnoser stillda innan DSM-III inférdes
Problemldsningsterapi (form av kognitiv beteendeterapi)
Psykodynamisk terapi

Present State Examination — datorversion (genererar diagnoser i flera
diagnostiska system)

Posttraumatiskt stresssyndrom

Quality of Health Questionnaire

Resourceful Adolescent Program

Raskin Depression Scale (skalintervall 3—15)
Psykoterapeut som utvecklat egen behandlingsform
Research Diagnostic Criteria (foregangare till DSM-III)
Carl Roger, grundare av non-directive counselling
Reminiscensterapi (en slags psykodymamisk terapi)
Rutinbehandling

”Session” dvs behandlingstillfille

The Social Adjustment Inventory for Children and Adolescent
The Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID)
Symptom Check List (med 90 fragor)

Symptom Check List (formuliar med 90 fragor om olika psykiska
symtom)

Rekrytering efter screening
Sekvensbehandling

Psykoterapiforskare

BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



Shaw

SPSP

SSRI

SV

TAU

TCA

UB

VL
Wollersheim

ov

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION

En av utvecklarna av KT

Short Psychodynamic Supportive Psychotherapy
Serotoninaterupptagshimmare

Sjukhusvérd

Treatment as ususal (rutinbehandling)
Tricykliska antidepressiva lakemedel
Underhallsbehandling

Vintelistepatienter

Psykoterapiforskare

Oppenvard-akut
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Tabell 1 Psykodynamisk terapi.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt

Kriteriebaserade studier

Arean 75/59 ov + RDC BDI PrLT-grupp (=BT)
1993 [11] NUF Egentlig m =23,5 RT-grupp (=PSD)
Media depression HDRS,, VL
=55 ar, m =24
m = 66 ar
HDRS,, >17
Barkham 36/29 Ov + DSM-III BDI PSD
1996 [17] NUF NUF Egentlig m=235 KBT
depression +
Klinik generaliserat
angestsyndrom
Bellack 125/82 OV +UB RDC/Feighner BDI BT + PLA
1981/1983 Egentlig m =29 PSD + PLA
[27,28] Klinik + depression HDRS,, TCA
media (50% endogena) m =235 BT+ TCA
Kronisk
depression
(m=4ar)
Hersen 81/64 Uppfoljn-
1984 [180] studie
Beutler 76/63 oV + DSM-1II BDI KT-grupp
1991 [31] NUF Egentlig m =255  FEP-grupp
Klinik + depression HDRS S/SD (stédjande
media HDRS,, >15 m=19 kontakter pa
telefon)
Burnand 95/74 ov DSM-IV HDRS Klomipramin/
2002 [63] Egentlig m = 24 citalopram + rutin
Klinik depression Klomipramin/
50% med tidi- citalopram +
gare episoder rutin + PSD
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(v/s) foljn
(man)
12v/12s 3 PrLT > RT > VL Medel
(aterstillda)
PrLT > RT > VL
(HDRS)
PrLT = RT > VL
(BDI)
NUF = OV
70%; 47% med 8v/8s 3-12 KBT = PSD Lag power Lag
antidepressiv. = 16 v/16 s 16s>8s
farmaka Begrinsade effekter
vid uppféljning
Amitriptylin 12v/12s — BT =PSD =TCA = Samma resultat Medel
150-300 24 v/6s BT + TCA for klinisk
m =200 Storre bortfall pa rekrytering och
farmaka vid mild mediapatienter
depression, pa
psykoterapi vid
djup depression
6 BT =PSD =TCA =
BT + TCA
20v 1-2-3 KT =FEP=S/SD Lag power Lag
NUF = OV
Koncentra- 10v/10s Farmaka + rutin + Medel
tionsstyrd PSD = farmaka +
dosering rutin
Klomipramin +
desmetyl-
klomipramin
200-300 ng/l
Citalopram
20-40

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 1 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Cooper 193/170 OV Postpartum- Rutin
2003 [86] depression, “counselling”
Screen forstfod KBT
EPDS >11 Psykodynamisk
terapi
Covi 70/53 ov + RDC BDI =20  PSD-grupp
1987 [89] NUF Egentlig HDRS,, KT-grupp
Media depression =14 KT-grupp + TCA
(75% kroniska)
de Jonghe 167 rand OV DSM-1lI-R HDRS Farmaka + rutin
2001 129 Egentlig m =20,5 Farmaka + rutin +
[95,229] accept depression PSD (SPSP)
beh alt <20% kroniska
Klinik
Gallagher 30/22 ov + RDC BDI BT
1982, 1983 NUF Egentlig m =26 KT
[154,151] Klinik depression HDRS PSD
=3 man m = 18,5
50% endogena
>55 ar,
m = 68 ar
HDRS >17
BDI >17
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Dos (mg)

Behandl
(v/s)

Upp-
foljn
(man)

Resultat

Kommentar Kvalitet

Imipramin
100-300

Fluoxetin 20 —
imipramin
50-150 —
moklobemid
300-600

18 v

14v/14 s

24 v
Rutin: 7 s
PSD: 16 s

12 v/16 s
(90 min)

9-60

18 v "counselling” =
KBT = psykodyna-
misk > rutin

Senare uppféljning
inga skillnader

KT =KT + TCA >
PSD (BDI)

KT + TCA > PSD =
KT (HDRS)

NUF: 9 man

KT =KT+TCA =
PSD (BDI)

KT =KT + TCA >
PSD (HDRS)

Farmaka + rutin +
PSD = farmaka +
rutin (enbart vid
samtidig personlig-
hetsstorning)

OV: BT =KT = PSD
NUF: BT = KT >
PSD

Lindrig depres- Medel
sion, kliniskt
tveksamma

skillnader

EITT Lag

Medel

Tveksam
metodik —
bortfall ersat-
tes med nya
patienter.
Liten studie

Lag
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Tabell 1 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Gallagher- 66/52 ov + RDC BDI KBT
Thompson NUF Egentlig m=19,5 PSD
1994 [153] Klinik + depression HDRS,,
media (68%) m=16
”Minor
depression”
m = 62 ar
92% kvinnor
BDI >9
Greenberg 34/30 DSM-III BDI Klientcentrerad
1998 [164] Egentlig PSD—-IPT
Media depression Klientcentrerad
utan PSD
Guthrie 110/103 OV + ICD-10 SCL-90-R Rutin (psykiater)
1999 [166] 76 NUF  NUF >75% depres-  84% = Rutin + PSD
sion “severe”
Klinik (m=5ar)
Terapiresistent
(m=3ar)
Hogg 37 Student- DSM-III BDI PSD-grupp
1988 [176] hilsa Dystymi/ m =21 KT
anpasnings- VL
storning/
egentlig depres-
sion
Klausner 13 FB RDC BDI Malfokuserad
1998 [221] Egentlig m =17 terapigrupp (=BT)
Klinik depression HDRS,, RT-grupp (=PSD)
=55 ar, m = 23,5
m = 67 ar
Terapiresistens/
restsymtom
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
16-20v 3-12 KBT = PSD Patienter med  Medel
Kort vardansvar ansvar for sjuka
PSD > KBT anhodriga
Langt vardansvar
KBT > PSD
1620 v 6 Ingen skillnad Lag power Lag
Ej standardi- 8v/8s 6 AV: rutin + PSD = Effekt medel, Hog
serad rutin men kliniskt
NUF: rutin + PSD relevant
> rutin
8v/8s 3 Grupp—-PSD = Lag
KT =VL
77%: TCA, Mv BT > RT (HDRS) Lag power Lag
SSRI BT = RT (BDI)

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 1 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Kornblith 49/39 ov + RDC BDI 1. BT
1983 [230] NUF Egentlig m = 27,5 (Sjalvkontroll-
(ej strikt Media depression HDRS grupp)
random) Enbart kvinnor m=16,5 2. BT,1 utan sjilv-
BDI >19 forstarkning
3. BT,1 utan hem-
uppgifter
4. PSD-grupp
McLean 196/154 OV RDC/Feighner  BDI =23 BT
1979 [276] Egentlig m =27 PSD
Media depression Avslappning
TCA
McLean 121 Uppfoljn-
1990 [277] studie
Mohr 63/52 ov + DSM-IV BDI 1. KBT
2001 [293] NUF Egentlig m =245 2. SSRI
depression HDRS 3. PSD-grupp
MS m = 20,5 ("’supportive—
expressive”)
Shapiro 150/117 OV DSM-1II BDI PSD (8 eller 16 s)
1994 [372] Egentlig m =215 KBT (8 eller 16 s)
Klinik + depression
media =3 man
Shapiro 117/103  Uppfoljn-
1995 [376] studie
Steuer 33/20 ov DSM-III BDI,;, KBT-grupp
1984 [400] Egentlig m =15 PSD-grupp
(random?) Klinik + depression HDRS,,
media =55 ér, m =19
m = 66 ar
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
12v/12s 3 OV:1=2=3=4 Lag power Lag
NUF = OV
Amitriptylin 10v/10s 3 BT >PSD =TCA = Tveksam Lag
150 avslappning metodik —
bortfall ersat-
tes med nya
patienter
3-9- BT>PSD=TCA=
15-21- avslappning
27
Sertralin 16v 6 OV:1=2>3 Lag power Medel
m =100 NUF:1=2=3
8v/8s 3 KBT = PSD Hog
16 v/16 s 8s=16s
Samma effekt
oberoende av
depressionens
svarighet
12 KBT 8 v =
KBT 16 v =
PSD 16 v >
PSD 8 v
36 v/46 s BDI: KBT > PSD Lag power Lag

HDRS: KBT = PSD
Aterstillda: KBT =
PSD

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 1 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Thompson 120/91 ov RDC BDI BT
1987 [423] Egentlig m=23,5 KT
Klinik + depression HDRS PSD
media (80%) m =19 VL

”Minor depres-
sion” (20%)

=60 ar,
m = 68 ar
Gallagher- 91/74 Uppfoljn-
Thompson studie
1990 [152]
Watson 93/66 ov DSM-1V BDI KBT
2003 [434] Egentlig m =25 Psykodynamisk
Media depression terapi 1 s/v
Studier utan formell diagnos
Barkham 116 Ov + Lindrig/subklin 1. BDI KBT
1999 [19] 80 NUF  NUF depression m=19,0 PSD
2. BDI VL
Klinik m = 12,5
3. BDI
m =75
Blay 84 ov Blandad dngest/ GHQ PSD-grupp
2002 [42] Psykiatri  depression/ m =10 (8 s-2/v)
Klinik somatisering Rutin
QHQ >3
Covi 218/149 OV +FB Neurotisk POMS Imipramin
1974 [90] depression SCL Diazepam
Klinik Placebo + PSD-
grupp
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
16-20 v/ BT = KT =PSD > Lag power Lag
18s VL
3-6- BT =KT=PSD
9-12—
18-24
16v KBT = psyko- Balans for Medel
dynamisk “allegiance”.
Stort bortfall,
men ITT
12 v/ 12 OV: KBT = PSD
2+1s > VL
(session 3 NUF: KBT > PSD
efter 12 v) Ingen skillnad
beroende pa initial
svarighetsgrad
4v 24 Grupp > rutin direkt
efter behandling,
men vid uppféljning
ingen skillnad
Imipramin 16 v/16 s 12 Imipramin > Endast Medel
100-200 diazepam = placebo  akutdelen
Imipramin + PSD- redovisad.
grupp = imipramin  Tvd centra
+ rutin — betydande
skillnader

mellan dessa

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 1 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Shapiro 44/35 ov Lindrig BDI KBT
1982 [377] depression m =13 KBT-grupp
Klinik HDRS,, PSD-grupp
m=15,5
Shapiro 48/40 ov Depression BDI PSD — KBT
1987 [374] (75%) m=20,5 KBT — PSD
Klinik + Angest (25%)
media
Shapiro 40/31 Uppfoljn-
1990 [375] studie
Simpson 181/143 OV + Lindrig-mattlig BDI Rutin
2000, 2003 NUF depression m=21 Rutin + PSD-
[389,390] Klinik Primdr-  >6 man varak- “counsellling” (75%)
vard tighet Rutin + KBT-

“counselling” (25%)

162 BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
10v KBT individuellt = Ej ITT-analys Lag
KBT grupp = tradi- men likartat
tionell grupp bortfall
Lag power
16 v/ KBT = PSD Overkorsnings- Medel
8s+8s studie.
Analys base-
rad pa de som
fullfsljde
24 KBT = PSD
>30% 1vl6s 6 och 6 man: rutin + PSD/ Mycket begrin- Medel
Farmaka ej 12 KBT = rutin sad effekt av

standardiserad

12 man: rutin +
PSD/KBT > rutin
PSD = KBT

bada "counsel-
ling”-formerna
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Tabell 2 Studier av interpersonell terapi (IPT).

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfélj form
Rekryt
Kriteriebaserade studier
Bolton 248/224 OV DSM-IV Lokalt IPT-grupp
2003 [45] Egentlig anpassad  VL-kontroll
Screen depression skala med
(ca 90%) viss valide-
”Minor depres- ring
sion” (10%)
Browne ov: ov + DSM-1V MADRS IPT
2002 [60] 707/586 NUF Dystymi m =25 SSRI
NUF: Primar-  Ca 40% ocksa IPT + SSRI
525 vard egentlig
depression
Klinik
de Mello 35/25 OV+FB ICD-10 HDRS,, MAOI + IPT
2001 [99] Dystymi m =25 MAOI + rutin
Klinik 90% ocksd
egentlig
depression
DiMascio 81/43 ov RDC HDRS,, IPT
1979 [104] Egentlig m=16,5 TCA
Weissman Klinik depression Raskin IPT + TCA
1979 [439] Raskin >6 m = 8,5 Kontakt—kontroll
Weissman 62 Uppfoljn-
1981 [437] studie
Elkin 250/155 OV RDC BDI KT
1989 [117] Egentlig m=265 IPT
Klinik depression HDRS,, TCA+CM
=14 PLA + CM
m =195
Shea 198 Uppféljn- Naturalistisk
1992 [381] studie uppfoljning
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

16 v IPT-grupp > VL Hog
(90 min/v) Oddskvot

(ej langre depres-

sion) 17 (7-39)

Sertralin 24 v/ 618 Effekt =40% ITT-analys Hog
50-200 10-12s forbattring

SSRI + IPT = SSRI

> IPT

Moklobemid 32 v/ 3—4 v 0-12: MAOI + Ej ITT-analys, Medel
m = 475 16s+6s IPT = MAOI + rutin  men samma

v 12-48: MAOI + bortfall i bada

IPT > MAOI + rutin  grupperna.

Lag power

Amitriptylin 16 v IPT+TCA=IPT=  I[TT-analys Medel
100-200 TCA > kontroll

Betydligt fler

fullfoljde i

kombinationsbe-

handlingsgrupp

12 IPT=TCA =IPT +
TCA = kontroll

Imipramin 16 v TCA=IPT=KT = ITT-analys Hog
150-250 PLA

18 TCA=IPT =KT =
PLA

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 2 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfélj  form
Rekryt
Frank 230/128 UB Akut: RDC Akut Underhalls-
1990 [143] Egentlig HDRS,, behandling:
Klinik depression m =21 TCA + IPT-M
Episod =3; Ater- TCA + CM
HDRS,; =15 stillda: PLA + CM
Aterstillda HDRS <7 PLA +IPT-M
=20v IPT-M
Kupfer 20 UB Aterstillda HDRS <7  Underhalls-
1992 [237] =3 ar behandling:
TCA + IPT-M
TCA +CM
PLA + CM
PLA +IPT-M
Judd 31/28 ov DSM-1V BDI Farmaka + IPC
2001 [204] Primdar-  Egentlig m =33 (=IPT-KT-
Klinik vard depression “counselling”)
=4v Farmaka + rutin
Klerman 150/106 UB DSM-II Underhallsterapi:
1974 [226] Neurotisk IPT + TCA
Paykel Klinik depression IPT + PLA
1975 [326] Aterstillda IPT
100% kvinnor Gles kontakt + TCA
Gles kontakt +
placebo
Gles kontakt
Markowitz 101/69 ov HIV BDI TCA + stodterapi
1998 [270] 85% min m =27 IPT
Klinik + DSM-III-R HDRS,, KT
media Egentlig m =15 Stodterapi
depression
(45%), ovriga
dystymi eller
”minor depres-
sion”
HDRS,, =15

24 =
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

Imipramin 1 s/mén 36 TCA + IPT-M = Mycket selekte- Hog
150-300 TCA + CM >PLA rade patienter
m = 200, IPT-M = PLA — begrinsad
plasmakonc TCA > PLA generaliser-

IPT-M = PLA barhet

TCA +IPT =TCA

TCA+IPT=TCA +

CM>PLA

IPT = PLA

36 +24 TCA >PLA (9/11)

IPT = PLA
Venlafaxin 12v/6s Farmaka + IPC = Randomisering Lag
75-150 farmaka + rutin av behandlare,

inte patienter.
Lag power

Amitriptylin 34 v/ 8 Ingen effekt (depres- EjITT, ej siker Lag
100-150 8eller 34 s sionsstatus eller randomisering
m =135 aterfall) av IPT som

tillagg till TCA.

IPT =LC
Imipramin 16 v/ TCA + stod = IPT >  ITT-analys. Medel
=300 8-16s KT = stod Heterogen

Kliniskt relevant
skillnad

patientgrupp

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 2 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfélj  form
Rekryt
Martin 28 DSM-IV HDRS,, IPT
2001 [272] Egentlig m =22,5  Venlafaxin 75 mg
depression
HDRS,, >17
Miller 30 ov Subsyndromal =~ HDRS IPT (telefon)
2002 [286] depressionhos m=ca7 Ingen behandling
Media kvinnor med (stor
recidiverande obalans)
depression
Miller Sub-
2003 [287] grupps-
analys av
Reynolds
1999
[342]
Mossey 76 SV Subsyndromal  GDS Grupp-IPC
1996 [298] dystymi m =155  Rutinvard
Klinik GDS >10 >
60 ar
Mufson 48/32 ov DSM-III-R BDI IPT
1999 [300] Egentlig m = 20 Kliniskt stod
Klinik depression HDRS
12-18 ar m =19
HDRS,, >14
88% ocksa
angestsyndrom
O’Hara 120/99 OV Postpartum- BDI IPT
2000 [316] depression m=235 VL
Screen DSM-1V HDRS,,
Egentlig m = 19,5
depression
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
6v Venlafaxin > IPT Kort studie, Medel
primart syfte som
att studera behand-
forandringari  lings-
hjarnfunktion  studie
12v/12's IPT > ingen Pilotstudie. Lag
behandling Misslyckad
randomisering.
Ingen uppfolj-
ning
0-8s PLA + IPT > PLA +
CM (fokus pa inter-
personella fragor)
PLA + IPT = PLA +
CM (fokus pa sorg)
Enstaka 3,6,12 Grupp-IPC = Medel
rutinvard
Grupp-IPC >
rutinvard
(3 och 6 mén)
12v IPT > kliniskt stod ITT-analys. Hog
(kliniskt Kliniskt relevant Uppfoljnings-
stod: 12 x skillnad data saknas
30 min)
12v IPT > VL ITT-analys Medel

Stor klinisk effekt

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 2 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfélj  form
Rekryt
Reynolds 80/66 ov RDC/DSM-IV  HDRS,, IPT + TCA
1999 [343] Egentlig m =20 TCA + stod
Media depression PLA + stod
Sorgereaktion IPT + PLA
ankor/anklingar
m = 66 ar
Reynolds 187/107 UB RDC Akut- Underhalls-
1999 [342] Egentlig behandling: behandling:
Klinik + depression HDRS,; IPT-underhall +
media Minst tva m =22 TCA
tidigare depres- Ater- TCA + stod
sioner stdllda: IPT-underhills-
=60 ar, HDRS17 behandling + PLA
m = 67 ar <10 PLA + stod
HDRS,, 217
Aterstillda
=16 v
Rosselld 71/58 ov + DSM-III-R CDI IPT (reviderad)
1999 [351] NUF Egentlig m =20,5 KBT (reviderad)
Klinik depression Kontroll (VL)
13-18 ar
Schulberg 276/150 AT +FT DSM-IlI-R BDI TCA
1996 [358] Egentlig m =26 IPT
Klinik Primdr-  depression HDRS,, Rutin
vard HDRS,; =13 m =23
Spinelli 50/38 ov DSM-IV EPDS IPT
2003 [396] Egentlig m =18 Foraldraskaps-
Klinik + depression HDRS,, utbildning
media Gravida m = 24
Studie utan formell diagnos
Miller 30 ov Subsyndromal ~ HDRS IPT (telefon)
2002 [286] depressionhos m=ca7 Ingen behandling
Media kvinnor med (stor
recidiverande  obalans)

depression
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Nortriptylin, 16 v TCA + CM >PLA ITT-analys. Medel
plasmakonc +CM
TCA+CM=TCA  Lagpower
+IPT
PLA+ CM=IPT
Svag effekt av IPT
ensamt, svag kombi-
nationseffekt
Nortriptylin, 36 Aterfall: IPT + TCA  [TT-analys Hog
plasmakonc 20%
TCA + stod 43%
IPT + PLA 64%
Stod + PLA 90%
12v/12s 3 IPT = KBT > VL ITT-analys. Medel
Resultat star sig
vid uppféljning Lag power
Nortriprylin 16v/16s+ 8 TCA = IPT > rutin Hog
m =200, 16 v/4 s
plasmakonc
16v IPT > foréldra- Forsta studien  Medel
utbildning med gravida.
Fattiga minori-
teter.
EjiITT
12v/12s IPT > ingen Pilotstudie. Lag
behandling Misslyckad
randomisering.
Ingen uppfolj-
ning
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Tabell 3 Studier av beteendeterapi (BT)/kognitiv beteendeterapi (KBT).

Kriteriebaserade studier

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Appleby 87/61 ov RDC HDRS 1. KBT x 6 + SSRI
1997 [9] Egentlig m = 14 2. KBT x 6 + PLA
Screen depression, EPDS 3. KBT x 1 + SSRI
”minor m =17 4. KBT x 1+ PLA
depression”
Postpartum-
depression
m =25ar
>9 EPDS
Araya 240/211 OV + DSM-IV HDRS,, A. "Paket” —
2003 [10] NUF Egentlig m =20 problemldsning,
depression KBT, utbildning.
Enbart kvinnor Farmaka till
djupare depri-
merade
B. Standard-
behandling
Arean 75/59 Oov + RDC BDI PrLT-grupp (=BT)
1993 [11] NUF Egentlig m =23,5  RT-grupp (=PSD)
Media depression HDRS,, VL
=55 ar, m =24
m = 66 ar
HDRS,, >17
Baker 42/31 OV+FT RDC BDI ov:
1985 [12] Egentlig m =27 KBT
Media depression FT:
BDI >16 1. KBT
2. Stodterapi
3. Kontroll
Barkham 36/36 ov + DSM-III BDI PSD
1996 [17] 29 NUF  NUF Egentlig m =235 KBT
depression +
Klinik generaliserat

angestsyndrom
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(v/s) foljn
(man)
Fluoxetin 12 v/ 1=3=2>1 Lag power Medel
1 eller 6
SSRl eller TCA 12 v/ 3 Intervention > Gjord bland Hog
7+2s rutinbehandling. fattiga i Chile
Kliniskt mycket
relevant effekt
12v/12s 3 PrLT > RT > VL Medel
(aterstallda)
PrLT > RT > VL
(HDRS)
PrLT = RT > VL
(BDI)
NUF = OV
OV:7v FT: KBT = stod = Lag power. Lag
FT:16 v/4 s kontroll (begrinsad
forbattring). Ej ITT-analys.
Booster utan Ej randomise-
signifikant effekt rad fordelning
70%; 47% med 8v/8s 3-12 KBT = PSD Lag power Lag
antidepressiva 16 v/16 s 16 s> 8s.
farmaka Begrinsade effek-

ter vid uppféljning

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Barkham 36/36 Oov + DSM-III BDI PSD
1996 [17] 29 NUF  NUF Egentlig m=23,5 KBT
depression +
Klinik generaliserat
angestsyndrom
Barrett 241/191 OV DSM-III-R HDRS PrLT (=KBT)
2001 [20] Primar- Dystymi (53%) m=14 SSRI + rutin
Klinik vard ”Minor depres- PLA + rutin
Samma design sion” (47%)
som Williams HDRS,, >9
2000 [448],
men yngre
patienter
Oxman 430 Uppfoljn-
(Williams + studie
Barrett)
2001 [321]
Beach 4511 Oov + DSM-III BDI BMT (par)
1992 [21] NUF Egentlig m =26 KT (individuell)
Media depression, VL
dystymi
BDI =14
Aktenskaps-
problem
Bellack 125/82 OV + UB RDC/Feighner BDI BT + PLA
1981/83 Egentlig m =29 PSD + PLA
[27,28] Klinik + depression HDRS,, TCA
media (50% endogena) m =23,5 BT+ TCA
Kronisk
depression
m=4ar
Hersen 81 Uppfoljn-
1984 [180] studie
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
70%; 47% med 8v/8s 3-12 KBT = PSD Lag power Lag
antidepressiva 16 v/16 s 16 s> 8s.
farmaka Begrinsade effek-
ter vid uppfdljning
Paroxetin 11 vi6s 2 = 1 >3 (dystymi) ITT. Hog
=20 1=2=3 ("minor Mattligt bort-
depression”) fall.
Ingen upp-
foljning
3 NUF = OV
15-20 v/ 12 Effekt pa depression: Lag power Medel
15-20's BMT = KT > VL
Effekt pa dktenskap:
BMT > KT = VL
OV = NUF
Amitriptylin 12v/12s—> BT =PSD =TCA Samma resultat Medel
150-300 24 v/6s =BT + TCA for klinisk
m =200 Storre bortfall pa rekrytering och
farmaka vid mild mediapatienter
depression, pa
psykoterapi vid
djup depression
6 BT =PSD=TCA=
BT + TCA
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Bright 98/68 ov DSM-IIIR BDI KBT (KT)-grupp
1999 [55] Egentlig m =123 Sjalvhjalpgrupp
Media depression/ HDRS
dystymi m =175
HDRS >9
Brown 63 ov + RDC BDI CWD
1984 [59] NUF Egentlig m =22 ”Coping with
Media depression, depression”:
“minor 1A. Individuell
depression” 1B. Grupp
1C. Biblioterapi
(Lewinsohn/BT
2. VL

(30% av samtliga i
parallell behandling)

Cooper 193/170 OV Postpartum- Rutin
2003 [86] depression, ”Counselling”
forstfod KBT
EPDS >11 Psykodynamisk
Screening — terapi
ej kliniska
patienter
de Jong 33/28 SV + DSM-IlI BDI =20, BT +KT
1986 [94] NUF Egentlig m =29 KT
Kontroll depression, HDRS Kontroll
men inte dystymi m =25 (VL + rutin)
RCT (=3 man,
m = 24 man)
Terapiresi-
stenta ej

endogena eller
melankoliska
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Dos (mg) Behandl
(v/s)

Upp-
foljn
(man)

Resultat

Kommentar Kvalitet

10v/10 s

8v/12s

18 v/18 s

8-12 v/
45-50's

1-6

9-60

KBT-grupp =
sjalvhjalpgrupp.
Inga uppfdljnings-
data redovisade

Individuell = grupp =

biblioterapi = VL
NUF = OV

18 v "counselling” =
KBT = psykodyn >
rutin.

Senare uppféljning
inga skillnader

BDI: BT + KT > KT
BT + KT > VL

KT = rutin

HDRS: BT + KT =
KT = rutin
Aterstillda: BT +
KT > KT > rutin.
NUF = OV

Medel

Lag power Lag

Lindrig depres- Medel
sion, kliniskt
tveksamma

skillnader

Lag

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
De Jong- 155/126 OV + DSM-IlI-R BDI TCA + KBT
Meyer NUF Egentlig m = 31 TCA + rutin
1996 [96] Klinik O+s depression, HDRS
melankoli, m =29
>70% kroniska
HDRS,, =20
BDI =20
Dowrick 426/310 OV + ICD-10/ BDI 1. PrLT (=KBT)
2000 [109] NUF DSM-IV m=22,5 2. Psyko-
Screen Primar- Egentlig pedagogisk
vard depression depressions-
(80%) kurs (=KBT-
Dystymi (15%) grupp)
3. Kontroll
Emanuels- 36/27 ov DSM-III-R BDI BMT (par)
Zuurveen Egentlig m =22 KBT (individuell)
1996 [119] Media depression
eller dystymi
(m=74ar)
BDI >13
Aktenskaplig
konflikt
Embling 38 OVipsyk ICD-10 BDI KBT
2002 [121] Mattlig eller m =31 VL
Klinik djup depression
Gallagher- 66/52 Ov + RDC BDI KBT
Thompson NUF Egentlig m =195 PSD
1994 [153] Klinik + depression HDRS,,
media (68%) m =16
”Minor
depression”
m = 62 ar

92% kvinnor

BDI >9
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
Imipramin 8v/24s 12 S+0O,S:TCA+ Hog
150 KBT = TCA + rutin
O: TCA + KBT >
TCA + rutin
1:6v/6s 612 BDI-minskning Ej definierade  Medel
2:8v/8s 1>2=3 patienter.
Aterstillda: Ej blind
1=z2=3 allokering.
Inga skillnader ITT-analys,
mellan interventio-  men stort
ner och kontroll bortfall
efter 12 man
16 v/16 s Depression: Ej ITT-analys.  Lag
KBT = BMT Ingen uppfolj-
Aktenskap: ning
BMT > KBT
Begransad klinisk
effekt
12v/12s KBT > VL ”Effectiveness”- Medel
Samre effekt av KBT studie
for perfektionistiska
patienter
16-20 v 3-12 KBT = PSD Patienter med  Medel
Kort vardansvar ansvar for sjuka
PSD > KBT anhoriga
Langt vardansvar
KBT > PSD

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Hautzinger 191/133 OV + DSM-IlI-R BDI KBT
1996 [175] NUF Egentlig m =30 TCA + KBT
Klinik O+s depression HDRS TCA + rutin
(utan melankoli) m =25
>80% kroniska
BDI =20
HDRS,, =20
Hellerstein 40/35 ov + DSM-III-R BDI 1. SSRI + rutin
2001 [179] NUF Dystymi m=13,5 2. SSRI + KBT-
Klinik HDRS,, >13 HDRS grupp
Forbittrade m=18 (CIGP-CD)
av farmaka
Jacobson 72/60 ov DSM-III BDI 1. BMT (par)
1991 [191] Egentlig m =27 2. KT (individuell)
Klinik + depression HDRS 3. BMT + KT
media BDI =20 m =20,5
HDRS,, =14
Jacobson 44 Uppfoljn-
1993 [193] studie
Jacobson 152/137 OV + DSM-IlI-R BDI 1. Beteende-
1996 [192] NUF Egentlig m =29,5 aktivering (=BT)
Klinik + depression HDRS,, 2. 1 + modifiering
media BDI >19 m = 18,5 av automatiska
HDRS,, >13 tankar
3. KT
Gortner 137 Uppfoljn-
1998 [160] studie
Keller 681/519 OV DSM-IV HDRS CBASP (KBT)
2000 [214] Egentlig, kronisk m =27 Farmaka
Klinik depression, CBASP + farmaka
m=7ar
MDD +
dystymi,
m =23 ar
HDRS,, =20

24 =
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
Amitriptylin 8v/24s 12 S+0, Hog
150 S:KBT=TCA =
KBT + TCA
O:KBT =TCA +
KBT > TCA
Fluoxetin 1:224 v 3 OV:2=1 Lag power Medel
35-40 210s NUF:1=2
2:1+16s
20v/20 s Disharmoniskt Lag power Medel
aktenskap
1=2=3
Harmoniskt
aktenskap
3=2>1
3-6—- KT =BMT=KT +
9-12 BMT
<20s 6 1=2=3 Analys baserad Hog
NUF = OV pa patienter
som genom-
gatt minst 12
behandlingar
12-18— NUF = OV
24
Nefazodon 12v/17 s Farmaka + CBASP > [T T-analys. Hog
300-600 farmaka = CBASP Inga uppfolj-
ningsdata
publicerade
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
King 464/372 OV + ICD-10/CIS-R  BDI 1. KBT + rutin
2000 [220] NUF Primar m =27 2. Icke-styrande
Ward Klinik Primar- depression “counselling”
2000 [432] vard (=40%) (patientcentre-
Sekundar rad terapi) +
depression rutin
(=10%) 3. Rutin
Depression/
angest (=25%)
BDI >13
Klausner 13 FB RDC BDI Malfokuserad
1998 [221] Egentlig m=17 terapigrupp (=BT)
Klinik depression HDRS,, RT-grupp (=PSD)
=55 ar, m = 23,5
m = 67 ar
Terapiresistens/
restsymtom
Kornblith 49/39 Oov + RDC BDI 1. BT (Sjalv-
1983 [230] NUF Egentlig m = 27,5 kontrollgrupp)
(ej strikt Media depression HDRS 2. BT,1 utan sjalv-
random) Enbart kvinnor m =16,5 forstarkning
BDI >19 3. BT,1 utan hem-
uppgifter
4. PSD-grupp
Krampen 55 ov
1997 [232]
Klinik
Krampen 55 Uppfoljn- ICD-10 Eklektisk BT +
1999 [233] studie Egentlig autogen traning
depression Eklektisk BT
eller dystymi
Larcombe 20/19 ov + Feighner BDI KBT-grupp
1984 [239] NUF Egentlig m =28 VL
Media depression HDRS,,
BDI >19 m = 16,5

MS-patienter
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
Ej standardi- 6-12s 4-12 BDI-reduktion: ITT. Hog
serad 4 man: KBT = Tva delar:
NDC > rutin Patienter med
12 man: KBT = stark preferens
NDC = rutin, dvs for viss behand-
patienter i rutinbe-  ling fick denna,
handl blev bittre, ovriga rand.
men efter langre tid  Ingen skillnad i
resultat
77%: TCA, 1M vils BT > RT (HDRS) Lag power Lag
SSRI BT = RT (BDI)
12v/12s 3 OV:1=2=3=4 Lag power Lag
NUF = OV
3ar Tillagg av autogen Medel
traning reducerade
andelen aterfall
signifikant
6v/6s 1 KBT > VL Medel
KBT: NUF = OV
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Leff 77147 OV +FT PSE-CATEGO BDI Systemisk parterapi
2000 [242] + NUF Egentlig m =27 (beslaktad med
Klinik + depression HDRS BMT)
media HDRS,, >13 m=18 TCA/SSRI
Aktenskaps-
problem
Lustman 51/42 ov + DSM-III BDI Diabetesutbildning
1998 [258] NUF Egentlig m=123 + KBT-grupp
Klinik + depression Diabetesutbildning
media Diabetes
typ-ll
McLean 196/154 OV RDC/Feighner BDI =23, BT
1979 [276] Egentlig m =27 PSD
Media depression Avslappning
TCA
McLean 121 Uppfoljn-
1990 [277] studie
Miller 46/33 SV+FT DSM-III BDI KT+ TCA+CM
1989 [285] s—-0 Egentlig m =28 BT + TCA+CM
Klinik depression HDRS TCA+CM
BDI 217 m =23
HDRS,, =17
Miller 31 Uppfoljn-
1989 [282] studie
Miranda 267 ov DSM-IV HDRS,, KBT eller SSRI/
2003 [289] Egentlig m =17 bupropion eller
depression remiss till psykiatri

Enbart kvinnor
Nistan hilften
ocksd PTSD
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
Desipramin Parterapi:  12—24  Depression par- ITT-analys Hog
Fluvoxamin; 12-20 v/s terapi = TCA/SSRI.
serumkonc TCA/SSRI: Mycket storre bort-
52v fall i farmakagruppen
(12-20's)
10v/10s 6 KBT + diabetes- Hog
utbildning >
diabetesutbildning
NUF = OV
Amitriptylin 10v/10 s 3 BT >PSD =TCA = Tveksam meto- Lag
150 avslappning dik — bortfall
ersattes med
nya patienter
3-9- BT=TCA-=
15-21— PSD = avslappning
27
Amitriptylin/ 4+ 16 v/ 6-12 BT + TCA=KT + Lag power Medel
desipramin 29s TCA>TCA
=150
KT =BT = TCA
Paroxetin 8v/8s 6 Farmaka > KBT > Svart fa patien- Hog
10-50, vid remiss terna fullfélja
behov byte psykologisk
till bupropion behandling
(finns ej i (fattiga minori-
Sverige) teter i USA)

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Miranda 199/132 OV DSM-IIIR BDI KBT-grupp
2003 [288] Egentlig m =28 KBT-grupp + "case
depression manager”

77 patienter,
primart spansk-

talande
Mohr 63/52 Oov + DSM-IV BDI 1. KBT
2001 [292] NUF Egentlig m=24,5 2. SSRI
depression HDRS 3. PSD-grupp
MS m = 20,5 (’supportive—
expressive”)
Mynors-Wallis 91/65 ov RDC BDI 1. PrLT (=KBT)
1995 [308] Primar-  Egentlig m =26 2. TCA + rutin
Klinik vard depression HDRS 3. PLA + rutin
HDRS,, =13 m =19
Mynors-Wallis 151/116 OV + RDC BDI 1. PrLT (=KBT)-
2000 [307] NUF Egentlig m = 30 forskande
Klinik Primdr-  depression >4 v HDRS allmanldkare
vérd HDRS,, >12 m=20,5 2. PrLT (=KBT)-
55% tidigare forskande
deprimerade skoterska

3. SSRI forskande
allmianlikare

4. PrLT
(=KBT) + SSRI
Nezu 32/26 Ov + RDC BDI Problemldsnings-
1986 [312] NUF Egentlig m =23 grupp (=KBT)
Media depression Problemfokuserad
BDI >15 grupp (ostrukture-
rad problemlsning)
VL
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)

12v/12s 6 Svag effekt i bada Medel
grupperna.
Nagot storre effekt
av kombinations-
behandlingen bland
spansktalande

Sertralin 16 v/16 s 6 Ov:1=2>3 Lag power Medel
m =100 NUF:1=2=3

Amitriptylin 12v/6s 1=2>3 Uppfdljning Medel
m = 140 saknas

Fluvoxamin 12v/6s 12 PrLT = SSRI=PrLT ITT. Hog
100 eller + SSRI Litet bortfall
paroxetin NUF = OV
20 Nagot storre andel

aterstillda i medicin-

grupperna.

Kliniskt relevant

forbattring i samtliga

grupper

8v/8s 6 PrLT > PFT = VL Medel
NUF = OV
Kliniskt relevanta
effekter

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Nezu 43/39 ov + RDC BDI 1. Probleml&sning
1989 [313] NUF Egentlig m =27 terapigrupp
Media depression HDRS (=KBT)
(>80% kvinnor) m =25 2. Forkortad
BDI =20 problemldsning
HDRS,, =18 terapigrupp
3. VL
Proudfoot 167/101 OV ICD-10 BDI Datorbaserad KBT
2003 [333] 80% depres- m =125 eller vanlig primar-
sion eller vard
depression
och angest
Ravindran 97194 ov DSM-1lI-R/-IV ~ HDRS 1. KBT-grupp +
1999 [335] Dystymi m=19 SSRI
Media 2. KBT-grupp +
PLA
3. SSRI
4. PLA
Rehm 56/49 ov RDC BDI 1. BT-grupp
1981 [339] Egentlig m =28 (sjalvkontroll)
Media depression HDRS,, a. endast sjalv-
Enbart kvinnor m =18 observation

b. sjalvobserva-
tion + sjilv-
vardering

c. sjalvvardering
+ sjalvfor-
starkning

d. full sjalv-
kontroll =
sjalvobserva-
tion + sjilv-
virdering +
sjalvforstark-
ning

. VL
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
10v/10's 6 1>2>3 Medel
(1,5-21) NUF = OV
Kliniskt relevanta
skillnader
Okontrol- 8v 4 Dator-KBT > rutin Stort bortfall, Hog
lerad i bada bade for depres- men ITT-analys
grupperna sion och foér angest
— kvarstaende effekt.
Kliniskt relevant
effektstorlek
Sertralin 12v 1=3>2=4 Hog
m = 180 70% responders i
1 mot 33%i2
7v Samtliga behandlings- Lag power Lag
Z11¢) varianter > VL.

Inga signifikanta skill-
nader dessa emellan

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Rehm 138/104 OV + RDC BDI BT (sjalvkontroll)
1987 [338] NUF Egentlig m =29 1. Beteende
depression HDRS,, 2. Kognition
(>50% kron) m =18,5 3. Beteende +
BDI >19 kognition
Enbart kvinnor
Rokke 64/40 ov + DSM-III-R BDI BT (sjalvkontroll)
1999 [348] NUF Egentlig m =18,5 1. Fokus: beteende
Klinik + depression HDRS a. sjalvvalt
media (65%) m=16 b. tilldelat
HDRS,, >9 2. Fokus: kognition
BDI >9 a. sjalvvalt
=60 ar, b. tilldelat
m = 66 ar VL
Rokke 40/34 Oov + DSM-III-R BDI 1. BT-grupp
2000 [349] NUF Egentlig m =18 (sjalvkontroll)
Klinik + depression HDRS,, 2. Utbildning/
media varav 20% m =16 stodterapigrupp
aven dystymi 3. VL
=60 ar,
m = 67 ar
Rosselld 71/58 ov + DSM-IlI-R CDI IPT (reviderad)
1999 [351] NUF Egentlig m =20,5  KBT (reviderad)
Klinik depression Kontroll (VL)
13-18 ar
Roth 32/26 Ov + RDC BDI BT-grupp
1982 [352] NUF Egentlig m = 27,5 (sjalvkontroll)
Media depression HDRS BT-grupp + TCA
BDI =18 m =23
HDRS,, =15

17 =
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
10v 6 BT1=BT2=BT3 Medel
NUF = OV
10v 3-12 BT > VL Lag power. Medel
BT1=BT2
BTa = BTb Stort bortfall i
NUF = OV grupperna utan
Kliniskt relevanta valmojlighet
effekter
10v/10's 3-12 1=2>3 Lag power Lag
NUF = OV
12v/12s 3 IPT = KBT > VL ITT-analys. Medel
Resultatet star sig
vid uppféljning Lag power
Desipramin 12v/12s 3 BT =BT + TCA Lag power. Lag
150-200 (2¢t) NUF = OV
Ej ITT-analys

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Selmi 36/36 Oov + RDC BDI 1. KBT
1990, 1991 NUF Egentlig m=22,5 2. KBT-dator
[369,370] Media depression, HDRS 3. VL
’minor m =15
depression”
Media-
rekryterade
Shapiro 150/117 OV DSM-III BDI KBT (8 eller 16 s)
1994 [372] Egentlig m=21,5 PSD (8eller 16 s)
Klinik + depression
media =3 mén
Shapiro 117/103  Uppfoljn-
1995 [376] studie
Stravynski 24/18 ov + DSM-1I-R BDI 1. KBT-grupp
1994 [404] NUF Egentlig m =24 2. KBT-grupp +
Klinik depression HDRS TCA
BDI =20 m=22
HDRS,, =14
Targ 20/18 ov DSM-IlI HDRS 1. KBT-grupp +
1994 [408] Egentlig m =20 SSRI
depression 2. KBT-grupp +
HIV-positiva PLA
man
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Behandl
(v/s)

Dos (mg)

Upp-
foljn
(man)

Resultat Kommentar

Kvalitet

6v/6s

8v/8s
16 v/16 s

Imipramin 15s/15v
200-250,

plasmakonc

Fluoxetin 12v/12s

20

12

1=2>3

NUF = OV
BDlI-reduktion

OV: 50% (BDI = 11)
BDlI-reduktion
NUF: 68% (BDI = 7)
HDRS-reduktion
OV: 57%

(HDRS = 6,5)
HDRS-reduktion
NUF: 70%

(HDRS = 4,5)

Lag power

KBT = PSD
8s=16s
Samma effekt
oberoende av
depressionens
svarighet

KBT 8 v = KBT
16 v=PSD
16 v>PSD 8v

1=2
NUF1=2

Lag power

1=2
Flertalet patienter
mycket forbattrade

Ej randomi-
serad.

Lag power

Lag

Lag

Lag

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Thompson 120/91 ov RDC BDI BT
1987 [423] Egentlig m=23,5 KT
Klinik + depression HDRS PSD
media (80%) m=19 VL
”Minor depres-
sion (20%)
=60 ar,
m = 68 ar
Gallagher- 91/74 Uppféljn-
Thompson studie
1990 [152]
Verduyn 119 ov DSM-IV HDRS,, KBT-grupp eller
2003 [441] Egentlig m = 14 mammagrupp eller
depression ingen atgard
(90%) eller
dystymi
BDI >14
Smabarn med
beteende-
problem
Williams 415/323 OV DSM-III-R HDRS 1. PrLT (=KBT)
2000 [448] Primar-  Dystymi (50%) m=13,5 2. SSRI + rutin
Screen + vard DSM-IV HSCL- 3. PLA + rutin
klinik ”Minor depres- D-20

sion >4 v (50%)
HDRS,, >9
=60 ar,
m=71ar
Somatiskt sjuka
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
1620 v/ BT = KT =PSD > VL Lag power Lag
18's
3-6— BT =KT=PSD
9-12—-
18-24
Ej kontrol- 16 v/16 s 6 och  Ingen signifikant Screening Medel
lerad 12 effekt av behand- — ej definierade
lingen patienter.
Stort bortfall.
Patienter med
svara ekono-
miska- och
sociala problem
Paroxetin 11 v/6s 2>1=3 ITT. Hog
<20 Kliniskt begransade  Mattligt
skillnader bortfall.
Ingen uppfolj-
ning

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Wollersheim ~ 32/32 Oov + DSM-III BDI KBT-grupp
1991 [452] NUF: NUF Egentlig m =255 (Wollersheim)
25/32 depression Stodterapigrupp
(patientcentrerad
Media terapi)
KBT Biblioterapi
(Wollersheim)
VL
Zimmer 60/46 ov RDC BDI =20, 1. BT:
1987 [459] Egentlig m =29 a. BA
depression HDRS =14, b. BA + sjalv-
(34% kroniska) m = 16,5 kontroll
c. BA + sjilvbild
2. BT+ TCA
3. TCA
Zimmer 27 Uppfoljn-  Aterstillda
1989 [458] studie
Studier utan formell diagnos
Barkham 116/80 OV + Subklinisk 1. BDI KBT
1999 [19] NUF NUF depression m=19,0 PSD
2. BDI VL
Klinik m =12,5
3. BDI
m=75
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Behandl
(v/s)

Dos (mg) Upp-
foljn
(man)

Resultat

Kommentar

Kvalitet

11 v/10s 6

OV: Biblioterapi =
KBT = stodterapi
=VL

NUF: Bibilioterapi-
KBT = stodterapi
Liten akuteffekt

— oklart varfor
patienterna var
mycket forbattrade
vid uppféljning

Lag power

Lag

Maprotilin? 12v/12's
Plasma?

(MHPG)

Aterstillda: 12 = 1b
=1c=2>3

BT =BT + TCA
(66%) > TCA (25%)

Lag

Aterfall efter

12 man:

BT =BT+ TCA=
40%

TCA =100%

12vi2+1s 12
(session 3
efter 12 v)

OV: KBT = PSD >
VL

NUF: KBT > PSD
Ingen skillnad
beroende pa initial
svérighetsgrad

Medel

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Comas-Diaz 26 ov + Deprimerade BDI BT-grupp
1981 [82] NUF m =29 (Lewinsohn)
Klinik HDRS KT-grupp
m = 30,5 (Beck + Seligman)
(egen VL
modifie-
ring, oklart
vad siffran
motsvarar)
Fleming 40/35 ov + Deprimerade BDI BT-grupp
1980 [139] NUF m=24,5  (sjilvkontroll)
Media KT-grupp
(Beck/Shaw)
Icke-styrande
terapigrupp
Fuchs 36/28 Oov + Deprimerade BDI BT-grupp
1977 [149] NUF Enbart kvinnor m =225 (sjilvkontroll)
Media MMPI-D Klientcentrerad
m = 83 terapigrupp
VL
Kelly 115/68 ov + Depression CES-D 1. KBT-grupp
1993 [215] NUF CES-D >15 m =29 2. Social stod-
Media HIV-positiva terapigrupp
méan 3. Kontroll
McNamara 50/40 Ov + Depression BDI BT (Lewinsohn)
1986 [278] NUF >2 veckor m=24,5 KT (Beck)
Klinik HDRS,, =20 BT + KT
Studenter, Stodterapi (patient-
m=23ar centrerad)
Rehm 27/24 Ov + Deprimerade BDI BT-grupp
1979 [337] NUF Enbart kvinnor m =20 (sjalvkontroll)
Media MMPI-D BT-grupp
m = 82 (sociala fardigheter)
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)

4v/5s 1 OV:BT =KT>VL  Lag power. Lag
(1,5¢) NUF: BT = KT

Tendens att KT Eventuellt

forsamras bortfall inte

redovisat

4v 1,5 OV: BT =KT = Lag power Lag
(12¢) klientcentrerad

terapi

NUF: BT = KT =

klientcentrerad

terapi
6v/6s 1,5 Akut: BT > klient- Lag
(12 ¢) centrerad terapi >

VL

NUF: BT > klient-

centrerad terapi
8v/8s 3 OV:2=1>3 Stort bortfall Medel

NUF: 2>1=3
8-10 v/ 2 BT = KT =KT + Lag power. Lag
8-10s BT > stodterapi

NUF = &V Ej ITT-analys
6v 1,5 OV: Sjilvkontroll > Ej korrekt Lag
(Z12¢) sociala fardigheter randomisering

NUF: Sjalvkontroll >
sociala fardigheter

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Rude 48/44 ov + Depression BDI 1. BT (sjalv-
1986 [353] NUF BDI >13 m =23 havdelse)
Media Enbart kvinnor 2. KBT (sjalv-
héavdelse + KT)
3. VL
Schmidt 56/44 ov + Pre DSM-III BDI BT + KT:
1983 [357] NUF Depression m =125 1. Individuell
Media >2v 2. Stor grupp
BDI =10 3. Liten grupp
4. Biblioterapi
(Schmidt/
BT + KT)
5. VL (kontroll)
Scogin 67/44 Oov + Depression HDRS Biblioterapi-KT
1989 [361] NUF HDRS,, >9 m =17 (Burns)
Media =60 ar, Biblioterapi-BT
m = 68,5 ar (Lewinsohn)
VL
Scogin 44/30 Uppfoljn-
1990 [360] studie
Seligman 231 Preventions- KT-grupp
1999 [368] studie Obehandlad kon-
Media Studenter med trollgrupp
depressiv lagg-
ning
Shapiro 44/35 OV Lindrig BDI KBT
1982 [377] depression m=13 KBT-grupp
Klinik HDRS,, PSD-grupp
m=15,5
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
6vi6+6s 2-3 BT = KBT > VL Tveksam Lag
NUF = &V randomisering.
Lag power
8v/8s 2,5 1=2=3=4>5 EjITT. Lag
Dryg halvering av
svarighetsgrad Lag power
NUF = OV
4vi4s 6 Biblioterapi-KT = Lag power Medel
biblioterapi-BT > VL
NUF = OV
24 NUF,, = OV
8v/8s 3ar Trend till farre Medel
depressioner i
behandlingsgrupp.
Signifikant farre
med GAD.
Storre effekt pa
kvinnor
10v/10's KBT individuell = Ej ITT-analys Lag
KBT men likartat
Grp = traditionell bortfall.
grupp
Lag power

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Shapiro 48/40 ov Depression BDI PSD — KBT
1987 [374] (75%) m=20,5 KBT—PSD
Klinik + Angest (25%)
media
Shapiro 40/31 Uppfdljn-
1990 [375] studie
Shaw 32 Oov + Deprimerade BDI BT-grupp
1977 [378] NUF 17-26 ar, m =27 (Lewinsohn)
Klinik m =20 ar HDRS KT-grupp (Beck)
BDI >17 m =29 Klientcentrerad
terapigrupp
VL
Simpson 181/143 OV + Mattlig BDI Rutin
2000,2003 NUF depression m=21 Rutin + PSD-
[389,390] Primar- “counsellling” (75%)
vard Rutin + KBT-
“counselling” (25%)
Taylor 28 Ov + Deprimerade BDI BT
1977 [409] NUF BDI >12 m =21 KT
Media 18-26 ar, KBT
m=225ar VL
Thomas 30/21 ov Depression hos BDI BT-grupp
1987 [421] annonsrekryte- m =22 KT-grupp
rade kvinnor
Wilson 97/64 Oov + Deprimerade BDI BT + TCA
1982 [450] NUF BDI >19 m =255 Avslappning + TCA
Media 86% tidigare Rutin + TCA
depressions- BT + PLA
behandling Avslappning + PLA
Rutin + PLA
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vls) foljn
(man)
16 v/8s + KBT = PSD Overkorsnings- Medel
8s studie.
Analys base-
rad pa de som
fullfoljde
24 KBT = PSD
4v/8s 1 OV:KT > BT = Lag power Lag
(16 t) klientcentrerad
terapi > VL (BDI)
OV:KT =BT =
klientcentrerad
terapi = VL (HDRS)
NUF: BT = KT
>30% farmaka ?v/6s 6 och 6 man: rutin + PSD/  Mycket begrian- Medel
ej standardi- 12 KBT = rutin sad effekt av
serad 12 man: rutin + PSD/ bada "counsel-
KBT > rutin ling”-formerna
PSD = KBT
6v/6s 1 OV: KBT > BT = Enbart sjalv- Lag
KT > VL skattning
NUF: KBT >
BT = KT
6v/6s 6v BT-grupp = KT- Ingen ITT- Lag
grupp analys.
Osikert om
oberoende
bedémare
Amitriptylin 8v/7s 6 BT = avslappning =  Lag power Lag
150 rutin
TCA =PLA
NUF = OV
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Tabell 3 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Wilson 25 ov + Deprimerade BDI BT (Lewinsohn)
1983 [451] NUF 80% tidigare m =24 KT (Beck)
Media depressions- HDRS VL
behandling m=13,5
BDI >16
Zeiss 66/44 ov + Deprimerade MMPI-D 1. BT
1979 [457] NUF m =88 a. Fokus: sociala
Media fardigheter
b. Fokus:
kognition
c. Fokus:
behagliga
situationer
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(v/s) foljn
(man)
8v/8s 5 BT = KT > VL Lag power Lag
NUF = OV
4v/12s 1-2 Inga skillnader i Inga etablerade Lag

effekt, inga tecken effektmatt
pa att effekt medie-

ras via de skilda

metoder som

anvants
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Tabell 4 Kognitiv terapi (KT).

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Kriteriebaserade studier
Beach 45/ ov + DSM-III BDI BMT (par)
1992 [21] NUF Egentlig m =26 KT (individuell)
Media depression VL
Dystymi
BDI =14
Aktenskaps-
problem
Beck 33/25 oV + Feighner BDI KT
1985 [23] NUF Egentlig m=30,5 KT +TCA
Klinik depression HRDS
BDI =20 m = 20,5
HDRS,, =14
Beutler 64/56 oV + DSM-III BDI,, 1. KT-grupp +
1987 [32] NUF Egentlig m=11,5 alprazolam
Klinik depression HDRS 2. KT-grupp + PLA
Kontroll, men =65 ar, m=21 3. Alprazolam
ej random m=71ar 4. PLA
HDRS,, =18
Beutler 76/63 oV + DSM-IlI BDI KT-grupp
1991 [31] NUF Egentlig m =255 FEP-grupp
Klinik + depression HDRS S/SD (stodjande
media HDRS,; >15 m=19 terapeutisk
kontakt; telefon)
Blackburn 88/64 OV RDC BDI KT
1981 [34] Primdar-  Egentlig m =23 TCA
Klinik vard/psyk depression HDRS,, KT + TCA
BDI =14 m =19
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
15-20's 12 Effekt pa depression: Lag power Medel
BMT = KT > VL
Effekt pa dktenskap:
BMT > KT = VL
OV = NUF
Amitriptylin 12v/12s 3-6-12 KT =KT + TCA EjITT Lag
75-200 NUF: KT + TCA
(m =150) = KT
Alprazolam 20v/20's 3 1=2=3=4 ITT Lag
<8 (HRDS)
1=2>3=4(BDI) Lagpower
Sma kliniska
effekter Ej relevant
likemedel
20v/20 s 1-2-3 KT =FEP=S/SD Lag power Lag
NUF = OV
Amitriptylin/ 12 v/12s KT =KT + TCA>  Ej maskerade Lag
klomipramin TCA skattare.
ca 150 EjITT

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 4 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Covi 70/53 OV + RDC BDI =20 PSD-grupp
1987 [89] NUF Egentlig HDRS,, KT-grupp
Media depression =14 KT-grupp + TCA

(75% kroniska)

Dunner 31/22 ov DSM-III-R BDI KT
1996 [110] Dystymi m=19,5  SSRI
Media HDRS,,
m=16
Elkin 250/155 OV RDC BDI KT
1989 [117] Egentlig m=265 IPT
depression HDRS,, TCA +CM
=14, PLA +CM
m =19,5
Gallagher 30/22 ov + RDC BDI BT
1982, 1983 NUF Egentlig m =26 KT
[151,154] Klinik depression HDRS PSD
= 3 man m=18,5
50% endogena
>553r, m = 68
HDRS >17
BDI >17
Hollon 107/64 ov RDC BDI KT
1992 [188] Egentlig m=30,5 TCA
Klinik depression HDRS KT + TCA
BDI =20 m =24
HDRS,, =14
Jacobson 72/60 OV DSM-1II BDI 1. BMT (par)
1991 [191] Egentlig m =27 2. KT (individuell)
Klinik + depression HDRS 3. BMT +KT
media BDI =20 m = 20,5
HDRS,, =14

17 =
Endast kvinnor
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Imipramin 14 v/14 s 9 KT =KT + TCA> Medel
100-300 PSD (BDI)
KT + TCA>PSD =
KT (HDRS)
NUF: 9 man
KT =KT + TCA =
PSD (BDI)
KT =KT + TCA >
PSD (HDRS)
Fluoxetin 16 v KT = SSRI Lag power Lag
2
Imipramin 16v TCA=IPT=KT = ITT-analys Hog
150-250 PLA
12v/16s 6-12 OV:BT =KT =PSD Tveksam meto- Lag
(90 min) NUF: BT = KT > dik — bortfall
PSD ersattes med
nya patienter.
Liten studie
Imipramin 12 v/10- KT+ TCA=KT=  Tveksamtatt Medel
150-250 20 s (KT) TCA ersdtta bort-
ca9s fall med nya
(farmaka) patienter
20v/20 s Disharmoniskt Lag power Medel
aktenskap
1=2=3
Harmoniskt
aktenskap
3=2>1
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 4 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Jacobson 152/137 OV + DSM-I1I-R BDI 1. Beteende-
1996 [192] NUF Egentlig m =295 aktivering (=BT)
Klinik + depression HDRS,, 2. 1 + modifiering
media BDI >19 m = 18,5 av automatiska
HDRS,; >13 tankar
3. KT
Jarrett 156/84 Akut + DSM-IV HDRS KT-fortsdtt
2001 [200] forts beh Recidiverande m =20 Ingen fortsatt
egentlig behandling
depression
HDRS,, >17
20% med
melankoli
Kennedy 44 ov DSM-IV HDRS,, Tillagg av KT
2003 [216] Egentlig 8-15 Tillagg av litium
depression
Otillracklig
effekt av anti-
depressiva
Markowitz 101/69 ov HIV BDI TCA + stodterapi
1998 [270] 85% min m =27 IPT
Klinik + DSM-III-R HDRS,, KT
media Egentlig m=15 Stodterapi
depression
(45%), ovriga
dystymi eller
“minor
depression”
HDRS,, =15
McKnight 43/40 ov DSM-III BDI KT
1992 [274] Egentlig m = 30 TCA
Media depression

37% melankoli
47% onormal
DST

BDI >19
Endast kvinnor
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
<20s 6 1=2=3 Analys base- Hog
NUF = OV rad pa patienter
som genom-
gatt minst 12
behandlingar
32v/10s 18 Signifikant farre 156 patienter Hog
nya depressioner fick akut-KT,
i KT-fortsatt, sar- 84 randomise-
skilt om KT-akut ej  rades
gett full effekt
SSRI eller 8v/16s 1 Ingen tydlig effekt Liten, inkon- Lag
venlafaxin av vare sig KT eller  klusiv studie,
litium, dock battre dalig kontroll av
effekt av litium vid  antidepressiva
uppfoljning behandlingen
Imipramin 16 v/8-16 s TCA +stéd = IPT > ITT-analys. Medel
<300 KT = stod Heterogen
Kliniskt relevant patientgrupp
skillnad
Imipramin/ 8v/8s KT =TCA Lag power. Medel
desipramin Patologiskt DST gav
150-250 samre behandlings-  Data daligt
effekt for bide KT ~ redovisade

och TCA

KAPITEL 17

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 4 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Merrill 192 ov DSM-IV KT
2003 [281] Egentlig
depression
Murphy 87/70 ov RDC BDI 1. KT
1984 [304] Egentlig m=295 2. TCA
depression HDRS 3. KT+TCA
BDI =20 m =20 4. KT + PLA
HDRS,, =14
Paykel 158/127 FT Restsymtom BDI 1: TCA/SSRI +
1999 [327] efter m =22 rutin + KT
Scott Klinik DSM-III-R HDRS 2: TCA/SSRI +
2000 [366] Egentlig m =12 rutin
Scott depression
2003 [365] 50% melankoli,
25% dystymi
BDI =9
HDRS =8
Ross 51/41 ov + RDC BDI 1. KT
1985 [350] NUF Egentlig m =26 2. KT-grupp
Klinik Primdr-  depression MADRS 3. Rutin
vard BDI =15 m =22
Rush 41/32 ov DSM-II BDI KT
1977 [354] Neurotisk m = 30 TCA + rutin
Klinik depression HDRS,,
BDI =20 m =215
HDRS =14
Rush 44/38 ov DSM-I BDI KT
1981 [355] Neurotisk m=295  KT-grupp
depression HDRS KT + farmaka
DSM-IlI =14
Egentlig
depression
Scott 1: 67/48 OV + RDC BDI 1. KT
1990 [367] 2:36/33 NUF Egentlig m =285 2.KT-grupp
Primar-  depression 3. Rutin
vard BDI >13
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Ej kontrol- Varierande Samma effekt somi  ”Effectiveness”- Medel
lerad m=8s tva vilgjorda RCT studie — 6ppen,
ingen kontroll-
grupp
Nortriptylin 12v/20's 1 1=2=3=4 ITT Hog
100-150, Kvarstaende
plasmakonc forbattring vid upp- Lag power
foljning
Imipramin 1:20v 2: 11 Remission: 1 > 2 ITT-analys Hog
m = 185 KT:16 s + Symtomreduktion:
Fluoxetin 2s 1=2
m =33 2:48v Relaps: 1>2
29% resp 47%
Flertalet pa 12v/12s 12 1=2>3 Lag power Medel
farmaka NUF: 1 =2
Imipramin 12 v/max/ KT >TCA ITT-analys. Medel
150-250 20s Stort bortfall pa Ej korrekt ran-
farmaka domisering.
Ej maskerade
skattare
Amitriptylin, 10-12 v/ Individuell KT + Kontroll, men  Medel
doxepin 11-19s farmaka = individuell ej randomise-
=150 KT > KT-grupp rad.
Lag power
Rutin 12v/12s 3-6-12 1:1=2>3 Oklar randomi- Medel
50% TCA 2:1=2 sering
NUF:1=2

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 4 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Scott 121/114 OV DSM-III HDRS,, 1. KT (klinisk
1992 [363] Primar-  Egentlig m=18 psykolog)
Klinik vard depression 2. Social stodterapi
(kurator)
3. TCA (psykiater)
4. Rutin (allmén-
lakare)
Scott 48 OV + DSM-III-R BDI 1. KT (férkortad)
1997 [364] NUF Egentlig m =295 + rutin
Klinik Primar-  depression HDRS 2. Rutin
vard BDI =20 m =22
Teasdale 44/34 ov RDC BDI KT + rutin
1984 [410] Primdr-  Egentlig m =29 Rutin
Klinik vard depression HDRS
>90% endogena m =18
BDI =20
HDRS,, =14
Thompson 102/71 ov RDC BDI KT
2001 [422] MDD m =24 TCA + rutin
Coon Klinik + Aldre, HDRS TCA + KT
2003 [84] media m = 67 ar m=19
BDI >15
HDRS >13
Watson 93/66 ov DSM-IV BDI KT
2003 [434] Egentlig m =25 Psykodynamisk
Media depression terapi
Wierzbicki 38 DSM-III KT
[447] Atypisk dystymi KT-grupp
Media BDI >7 VL
Studier utan formell diagnos
Comas-Diaz 26 ov + Deprimerade BDI BT-grupp
1981 [82] NUF m =29 (Lewinsohn)
Klinik HDRS KT-grupp
m =30,5  (Beck + Seligman)

VL
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Amitriptylin 16 v/16 s 1=2=3=4 Medel
=150
? 7vl6s 12 1>2 Tekniskt Hog
a 30 min NUF:1>2 kravande for
behandlaren
Flertaletaven 15s+2s 3 KT > rutin EjITT Medel
pa antidepres- NUF: KT = rutin
siv behandling
Desipramin 16-20 v/ KT = TCA Hog
m =90 16-20 s KT + TCA=KT
KT + TCA>TCA
16 v/16 s KT = Balans for Medel
psykodynamisk “allegiance”.
terapi Stort bortfall,
men ITT
6vi6s KT > KT-grupp = Lag
VL
4v/5s 1 OV:BT =KT >VL  Lag power. Lag
1,5¢) NUF: BT = KT
Tendens att KT Eventuellt
forsamras bortfall inte
redovisat
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Tabell 4 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
McNamara 50/40 ov + Depression BDI BT (Lewinsohn)
1986 [278] NUF >2 veckor m=24,5 KT (Beck)
Klinik HDRS,, =20 BT + KT
Studenter, Stodterapi (patient-
m=233ar centrerad terapi)
Peden ov + Preventions- Grupp-KT
2000 [328] NUF studie Obehandlad kon-
Kvinnliga troll
studenter
BDI >8
Peden Uppfoljn-
2001 [329] studie
Scogin 67/44 oV + Depression HDRS Biblioterapi-KT
1989 [361] NUF HDRS,, >9 m =17 (Burns)
Media =60 ar, Biblioterapi-BT
m = 68,5 ar (Lewinsohn)
VL
Shea 198? Uppfoljn-
1992 [381] studie
Shaw 32 ov + Deprimerade BDI BT-grupp
1977 [378] NUF 17-26 ar, m =27 (Lewinsohn)
Klinik m =20 ar HDRS KT-grupp (Beck)
BDI >17 m =29 Icke-styrande
terapigrupp
VL
Taylor 28 oV + Deprimerade  BDI BT
1977 [409] NUF BDI >12 m =21 KT
Media 18-26 ar, KBT
m =22,53ar VL
Wilson 25 ov + Deprimerade BDI BT (Lewinsohn)
1983 [451] NUF 80% tidigare m =24 KT (Beck)
Media depressions- HDRS VL
behandling m=13,5
BDI >16
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

8-10 v/ 2 BT = KT = KT + BT Lag power. Lag
8-10s > stodterapi
NUF = OV Ej ITT-analys

6v/6s 1,6 Signifikant farre Hog
med héga poing
pa BDI efter bade
1 och 6 manader

18 Bestdende effekt av
grupp-KT

4vids 6 Biblioterapi-KT = Lag power Medel
Biblioterapi-BT > VL
NUF = OV

18 TCA=IPT=KT =
PLA

4v/8s 1 OV: KT > BT = Lag power Lag
(16 t) klientcentrerad

terapi > VL (BDI)

OV: KT = BT =

klientcentrerad

terapi = VL (HDRS)

NUF: BT = KT

6v/6s 1 OV: KBT > BT = Annons- Lag
KT > VL rekryterade
NUF: KBT > BT =  studenter.
KT Enbart sjilv-
skattning

8v/8s 5 BT =KT>VL Lag power Lag
NUF = OV
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Tabell 5 Sekvensstudier (sekv).

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Kriteriebaserade studier
Berkman 2 481 SV+ OV DSM-IV HDRS,, KT eller KT + SSRI
2003 [29] Egentlig (om HDRS >24)
Klinik depression eller standard-
eller minor behandling
depression”
Akut hjart-
infarkt
Fava 43/40 Sekv RDC CID 1. TCA—
1994, 1996, Restsymtom RDC 2: KBT (egen
1998 Klinik efter egentlig variant)
[126-128] depression 2b: Rutin
Fava 19 Sekv RDC CID 1. TCA—
1997 [132] Egentlig 2: KBT (egen
Klinik depression variant)
(dubbel depres-
sion = 71%)
Fava 40 Sekv RDC CID 1. TCA—
1998 [129] Restsymtom RDC 2a: KBT (egen
Klinik efter egentlig variant)
depression 2b: Rutin
(=3 episoder)
Fava 10/8 Sekv/FT  Aterfall efter CID 1: Farmaka —
2002 [131] 6 man farmaka- RDC farmaka
Klinik respons 150-200% dos
(m = episod 4) 2: Farmaka —
farmaka
100% + KBT
Frank 159/134  Sekv DSM-IV HDRS 1: IPT —
2000 [141] OV +FT Egentlig m=18,5 2: IPT + SSRI
(6ppen) depression

(=3 episoder)
Samtliga kvinnor
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
24 v/24 s 20-29 Ingen effekt pa hjart- Hog
sjukdomen.
Mattlig effekt pa
depressionen
Imipramin 1:16 v 6-12—  KBT > rutin utan Medel
200 2:20v/10s 18-24— farmaka.
48-72  Férre symtom,
farre aterfall
Imipramin 1:26v 3-6—  Avicke-responders Ejrandomise- Lag
200-300 2:16v/10s 12-18-— terapi-TCA: rad.
24 2: (KBT): 63% Ej blind
(12/19)
Aterfall (KBT): 1/12
Imipramin 1:16 v 3-6—  KBT > rutin. Medel
200 2:16v/10s 12-18— Aterfall: KBT 25%,
24 rutin 80%
Fluoxetin 1:12man  3-6- 2>1: Lag power. Lag
Fluvoxamin 2:12man  9-12 1: 4/5 aterstillda;
Amitriptylin +6s 4/4 aterfall Pilotstudie
Desipramin 2: 4/5 aterstillda;
Mirtazapin 0/4 aterfall
Fluoxetin 1:12-24v 24 IPT = IPT + Tva kohorter,  Lag
m =22 IPT +17v (pagd- SSRI>IPT ej randomise-
IPT ende) rad
2:12-24 v
IPT—20v
IPT + SSRI

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 5 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Kennedy 44 ov DSM-IV HDRS,, Tillagg av KT
2003 [216] Egentlig 8-15 Tillagg av litium
Klinik depression
Otillracklig
effekt av anti-
depressiva
Mercier 1: 27/25 Sekv DSM-IlI BDI =14, 1: KT —
1992 [280] 2: 11 Egentlig m =25 2: TCA
depression HDRS,,
Oklart om Klinik eller dystymi =10,
detta dr en Samtliga ocksa  m =17
delrapport atypisk depres-
av Stewart sion
2003
Moore 13/9 Sekv RDC BDI 1: Farmaka —
1997 [297] Egentlig m = 34 2a: KT
Klinik depression HDRS 2b: Farmaka
(m = episod =3) m =18,5
Ej farmaka-

aterstillda

Paykel 158/127 FT Restsymtom BDI 1: TCA/SSRI +
1999 [327] efter DSM-III-R  m =22 rutin + KT
Scott Klinik Egentlig HDRS 2: TCA/SSRI +
2000 [366] depression m =12 rutin
Scott 50% melankoli,
2003 [365] 25% dystymi
BDI =9
HDRS =8
Stewart 1: 36 Sekv DSM-III-R BDI 1: KT
1993 [402] 2:12 Egentlig m =22 2a: TCA
depression HDRS 2b: PLA
Klinik eller dystymi m = 14,5
Atypisk depres-
sion = 76%
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
SSRI eller 8v/s 1 Ingen tydlig effekt Liten, inkonklu- Lag
venlafaxin av vare sig KT eller  siv studie, dalig
litium, dock bittre kontroll av den
effekt av litium vid antidepressiva
uppféljning behandlingen
2: Fenelzin 1:16 v [ Aterstillda 1: Ej randomise-  Lag
60 2:6v (KT): 56% (14/25) rad.
Imipramin Av icke-"respon- Ej blind
200 ders” KT: 2:
(Farmaka): 64%
711)
Amitriptylin 1:16 v 12 Aterstillda (2): Lag power Lag
=100 2a,b: 52 v KT: 3/5 > farmaka:
Fluoxetin 2b: 15-30s 0/4
=20 Symtomreduk-
tion (2): KT
m = 69% >
farmaka
m = 14%
Imipramin 1:20v 2: 11 Remission: 1 >2 ITT-analys Hog
m = 185 KT:16s + Symtomreduktion:
Fluoxetin 2s 1=2
m =33 2:48v ”Relaps™: 1 >2
29% resp 47%
2: Imipramin 1:16 v Aterstillda 1: Lag power Medel
=300 2:6v (KT): 47% (17/36)

Av icke-
“responders” KT:
2: (Farmaka): 100%
(5/5)

2: (PLA): 0% (0/7)

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 5 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Studier utan formell diagnos
Harpin 12/12 ov + Terapiresistent HDRS 1. BT-program
1982 [171] NUF depression m =24 2. VL
Klinik (m =18 ar;
Kontroll, episod m =5 ar)
ej RCT HDRS,, >19
Samtidig angest
10/12 med
slutenvards-
historia
Perlis 132/85 Sekv/FT  Farmakaater- HDRS 1: SSRI — SSRI
2002 [330] stillda efter m =4,5 dubbel dos
Klinik egentlig 2: SSRI — SSRI
depression dubbel dos +
eller dystymi KBT
(m = episod 5)
Teasdale 145/132  FT/prev  Farmakaater- BDI 1: MBCT (variant
2000 [412] stillda efter m =10 av KT)
Klinik + egentlig HDRS 2: Rutin
media depression =2 m=3,5
depressioner
senaste 5 aren.
Ingen pagiende
behandling med
antidepressiva
HDRS,, <10
222 BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

1 och 2: 10v/20s 6 HDRS-reduktion: Pilotstudie Lag
Imipramin BT (37%) = VL (6%)
25 Lag power
Fluoxetin 1:28v/28s (7) 1=2 Ingen forklaring Medel
20 — 40 2:28v/20 s (92-94% fortsatt till doshdjning,

aterstillda) trots symtom-

frihet

Okontrol- 1:8v+ 12 =3 tidigare episoder: Subgrupps- Hog
lerad. 10 man MBCT > TAU analys baserad
Samma om- 8s+4s Halvering av dterfall  pa antal tidigare
fattning i bada 2 tidigare episoder:  depressioner.
grupperna Ingen effekt av Ej konklusiv

MBCT
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Tabell 6 Behandling i primdrvdrd.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Kriteriebaserade studier
Araya 2401211 OV + DSM-IV HDRS,, A.”Paket” —
2003 [10] NUF Egentlig m =120 problemldsning,
depression KBT, utbildning.
Enbart kvinnor Farmaka till
djupare depri-
merade
B. Standard-
behandling
Barrett 241/191 OV DSM-III-R HDRS PrLT (=KBT)
2001 [20] Primar-  Dystymi (53%) m =14 SSRI + rutin
Klinik vard ”Minor depres- PLA + rutin
Samma design sion” (47%)
som Williams HDRS,, >9
2000 [448],
men yngre
patienter
Oxman 430 Uppfoljn-
2001 [321] studie
(Williams
+Barrett)
Bedi 103/85 OV RDC BDI 1. ”Counselling”,
2000 [26] (rand) Primar-  Egentlig m =26 randomiserade
+220/?  vard depression 2. Antidepressiva
(pat pref) randomiserade
3. ”Counselling”,
Klinik patientpreferens
4. Antidepressiva,
patientpreferens
Chilvers 207 Uppfoljn-
2001 [73] (rand +  studie
pref)
Blackburn 88/64 ov RDC BDI KT
1981 [34] Primdr-  Egentlig m =23 TCA
Klinik vard/psyk depression HDRS,, KT + TCA
BDI =14 m=19
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(vis) foljn
(man)
SSRI eller 12 v/ 3 Intervention > Gjord bland Hog
TCA 7s+2s rutinbehandling. fattiga i Chile
Kliniskt mycket
relevant effekt
Paroxetin 11 v/6s 2=1>3 (dystymi) ITT. Hog
=20 1=2=3("minor Mattligt bort-
depression”) fall.
Ingen uppfolj-
ning
3 NUF = OV
Ej standard 8v/6s 1=2=3=4 Endast patien-  Medel
ter utan
preferens fér
viss behandling
randomiserades
12 1=2=3=4
Négot snabbare
effekt av antidepres-
siv behandling
Amitriptylin/ 12 v KT =KT +TCA >  Ej maskerade Lag
klomipramin TCA skattare.
ca 150 EjITT

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 6 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Bolton 248/224 OV DSM-IV Lokalt IPT-grupp
2003 [45] Egentlig anpassad  VL-kontroll
Screen depression skala med
(ca 90%) viss valide-
”Minor ring
depression”
(10%)
Browne ov: ov + DSM-IV MADRS IPT
2002 [60] 707/586 NUF Dystymi m=25 SSRI
NUF: 525 Primar-  Ca 40% IPT + SSRI
vard ocksa egentlig
Klinik depression
Dowrick 426/310 OV + ICD-10/ BDI 1: PrLT (=KBT)
2000 [109] NUF DSM-IV m=225 2: Psyko—
Screen Primar-  Egentlig pedagoisk
vard depression depressionskurs
(80%) (=KBT-grupp)
Dystymi (15%) 3: Kontroll
Hunkeler 302/270 OV + DSM-IV HDRS,, Telefonstod
2000 [189] NUF Egentlig m =17 10 min (emotion/
Primar-  depression/ beteende) +
vard dystymi farmaka

Rutin + farmaka

Judd 31/28 ov DSM-IV BDI Farmaka + IPC
2001 [204] Primar-  Egentlig m =33 (=IPT-KT-
Klinik vard depression “counselling”)
=4 veckor Farmaka + rutin
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
16 v IPT-grupp > VL Hog
(90 min/v) Oddskvot (ej langre
deprimerade) 17
(7-6-39)
Sertralin 24 v/ 618 Effekt =40% for- ITT-analys Hog
50-200 10-12's battring
SSRI + IPT = SSRI
> IPT
1:6vi6s 6-12 BDI-minskning Ej definierade ~ Medel
2:8v/8s PrLT > depressions- patienter.
kurs = kontroll Ej blind alloke-
Aterstillda: ring.
PrLT = depressions- ITT-analys, men
kurs > kontroll. stort bortfall
Inga skillnader
mellan interventio-
ner och kontroll
efter 12 man
SSRI Ca 10 6 Intervention > Hog
samtal/ enbart SSRI
16v
Venlafaxin 12v/6s Farmaka + IPC = Randomisering Lag
75-150 farmaka + rutin av behandlare,
inte patienter.
Lag power
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
KAPITEL 17 + EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION 227



Tabell 6 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Katon 153/113 OV +FT DSM-lII-R/IDS HSCL-D  KBT-program
1996 [210] Primar-  Egentlig =0,75: Rutin
Klinik vard depression Egentlig
(42%) depression
”Minor depres- m =24
sion” (58%) ”Minor
depression”
m=1,7
King 464/372 OV + ICD-10/CIS-R  BDI 1. KBT + rutin
2000 [220] NUF Primar m =27 2. Icke-styrande
Ward Klinik Primar-  depression “counselling”
2000 [432] vard (=40%) (patientcentre-
Sekundir rad terapi) +
depression rutin
(=10%) 3. Rutin
Depression/
angest (=25%)
BDI >13
Malt 372/238 OV DSM-III-R; MADRS 1. Stodterapi
1999 [263] Primar-  ICD-10 m = 26,5 (primarvards-
Screen vard Egentlig lakare) + SSRI
depression 2. Stodterapi
(85%) (primarvards-
MADRS >19 lakare) +
mianserin
3. Stodterapi
(primarvards-
likare) + PLA
Miranda 150/<115 Prev RDC BDI KBT-grupp
1994 [290] Primar-  Ej MDD eller Kontroll
Munoz Screen vard dystymi
1995 [301] 33% "minor
depression”
Olika soma-

tiska sjukdomar
(m = 4 lakeme-
del)
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Flertalet pa 12v/4-6s 4-7 Egentlig ITT Medel
farmaka depression
KBT > rutin
”Minor
depression”:
KBT = rutin
Ej standardi- 6-12s 4-12 BDlI-reduktion: ITT Hog
serad 4 man: KBT = Tva delar:
NDC > rutin patienter
12 mén: KBT = med stark pre-
NDC = rutin, dvs ferens for viss
patienter i rutin- behandling fick
behandling blev denna, 6vriga
bittre, men efter randomisera-
langre tid des.
Ingen skillnad
i resultat
Sertralin 24v/10's 1=2>3 Hog
=200 (farmakavinst =~
Mianserin 10%)
=120
8v/8s 12 BDlI-reduktion: om Lag

BDI =18: KBT-grupp

> kontroll
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Tabell 6 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Miranda 267 ov DSM-IV HDRS,, KBT eller SSRI/
2003 [289] Egentlig m=17 bupropion eller
depression remiss till psykiatri

Enbart kvinnor

Mynors-Wallis  91/65 ov RDC BDI 1. PrLT (=KBT)
1995 [308] Primar-  Egentlig m =26 2. TCA + rutin
Klinik vard depression HDRS 3. PLA + rutin
HDRS,, =13 m =19
Mynors-Wallis 151/116 OV + RDC BDI 1. PrLT (=KBT)-
2000 [307] NUF Egentlig m = 30 forskande
Klinik Primdr-  depression >4v HDRS allmanldkare
véard HDRS,, >12 m=20,5 2. PrLT (=KBT)-
55% tidigare forskande
deprimerade skoterska

3. SSRI forskande
allmianlakare
4. PrLT (=KBT) +

SSRI
Ross 51/41 ov + RDC BDI 1. KT
1985 [350] NUF Egentlig m =26 2. KT-grupp
Klinik Primar-  depression MADRS 3. Rutin
vard BDI =15 m =22
Schulberg 276/150 AT +FT DSM-III-R BDI TCA
1996 [358] Primar-  Egentlig m =26 IPT
Klinik vard depression HDRS,, Rutin
HDRS,, =13 m =23
Lin 116 Uppfoljn-
1999 [254] studie
Scott 1: 67/48 OV + RDC BDI 1. KT
1990 [367] 2:36/33 NUF Egentlig m =285 2. KT-grupp
Primdr-  depression 3. Rutin
Klinik vard BDI >13
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Paroxetin 8v/8s 6 Farmaka > KBT > Svart fa patien- Hog
10-50, vid remiss terna fullfélja
behov byte psykologisk
till bupropion behandling
(finns €j i (fattiga minori-
Sverige) teter i USA)
Amitriptylin 12v/6s 1=2>3 ITT Hog
m = 140 Uppféljning
saknas

Fluvoxamin 12v/6s 12 PrLT = SSRI = ITT Hog
100 eller PrLT + SSRI Litet bortfall
paroxetin NUF = OV
2 Nagot storre andel

aterstillda i medi-

cingrupperna.

Kliniskt relevant for-

batttring i samtliga

grupper
Flertalet pa 12vM12s 12 1=2>3 Lag power Medel
farmaka NUF:1=2

EjITT
Nortriptylin 16v+4s 8 TCA =IPT > rutin Hog
m =200 (manatlig)
Plasma
19 NUF:

MDD, "minor

depression”:

KBT = TAU
Rutin 12v/12s 3-6-12 1:1=2>3 Oklar Medel
50% TCA 2:1=2 randomisering

NUF:1=2

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 6 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Scott 121/114 OV DSM-III HDRS,, 1. KT (klinisk
1992 [363] Primar-  Egentlig m=18 psykolog)
Klinik vard depression 2. Social stodterapi
(kurator)
3. TCA (psykiater)
4. Rutin (allman-
lakare)
Scott 48 ov + DSM-III-R BDI 1. KT (férkortad) +
1997 [364] NUF Egentlig m =295 rutin
Klinik Primar-  depression HDRS 2. Rutin
vard BDI =20 m =22
Teasdale 44/34 ov RDC BDI KT + rutin
1984 [410] Primar-  Egentlig m =29 Rutin
Klinik vard depression HDRS
>90% endogena m =18
BDI =20
HDRS,, =14
Williams 415/323 OV DSM-III-R HDRS 1. PrLT (=KBT)
2000 [448] Primar-  Dystymi (50%) m=13,5 2. SSRI + rutin
Screen + vard DSM-IV HSCL- 3. Placebo + rutin
klinik ”Minor D-20
depression”
>4 v (50%)
HDRS,, >9
=60ar, m=71
somatiskt sjuka
Studier utan formell diagnos
Corney 80/74 Ov + Neurotisk Goldberg  Rutin
1981,1987 NUF depression =2 Rutin + stod av
[87,88] Klinik Primar- 1. Akut depres- socialarbetare
vard sion
Ej rand 2. Akut depres-

sion pa
kronisk
depression
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vls) foljn
(man)
Amitriptylin 16 v/16 s 1=2=3=4 Medel
=150
? 7vl6s 12 1>2 Tekniskt Hog
a 30 min NUF:1>2 kravande for
behandlaren
Flertalet pa 15s+2s 3 KT > rutin EjITT Medel
farmaka NUF: KT = rutin
Paroxetin 11 v/6s 2>1=3 ITT. Hog
<20 Kliniskt begransade  Mattligt bort-
skillnader fall
Flertalet pa Oklart 6 Viss effekt om akut  Ej korrekt Lag

farmaka

palagring

randomisering
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Tabell 6 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Friedli 136/110 OV + Primarvards- BDI 1. Icke-styrande
1997 [146] NUF lakare m =20,5 “counselling”
Klinik Primar-  Emotionella (patientcentre-
vard problem, mest rad terapi)
depression 2. Rutin
Holdsworth 106/62 ov Depression GHQ-12  Rutin + biblioterapi
1996 [185] Primar-  och/eller angest HADS (KBT-Guide)
Klinik vard Rutin
Munoz 150 ov Prevention Forekomst KBT-grupp
1995 [301] Primdr-  — patienter av egentlig Obehandlad
vard utan psykiatrisk depression kontroll
diagnos
Simpson 181/143 OV + Mattlig depres- BDI Rutin
2000,2003 NUF sion m =21 Rutin + PSD-
[389,390] Primar- “counsellling” (75%)
vard Rutin + KBT-
“counselling” (25%)
Tutty 28+94 OV Behandlings- Telefonbaserad
2000 [426] kontroll- Primédr-  kravande KBT + farmaka
grupp, vard depression Farmaka
ej rand HSCL, BDI
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(vis) foljn
(man)
? 12v/6-12s 6 1=2 Medel
NUF: 1 =
? 12v/12s Ingen extra effekt Lag
av biblioterapi
12 Ingen skillnad i Lag
antalet deprimerade
>30% farmaka, ?v/6s 6 och 6 man: rutin + PSD/  Mycket begrin- Medel
ej standardi- 12 KBT = rutin sad effekt av
serad 12 man: rutin + bada “counsel-
PSD/KBT > rutin ling”-formerna
PSD = KBT
6v 3 och 6 Telefon KBT + Matchad kon-  Lag

farmaka > farmaka  trollgrupp
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Tabell 7 Studier i slutenvdrd.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Barker 20 SV RDC BDI KT + farmaka
1987 [15] Egentlig m =38 Farmaka
Klinik depression HDRS
=2 ar m =123
Terapi-
resistenta
Bowers 30/30? % DSM-III BDI KT + TCA
1990 [49] Egentlig m =27 Avslappning + TCA
Klinik depression HDRS,, TCA
m =20
Bowers 15 SV DSM-II-R BDI KT + rutin
1993 [48] Egentlig m = 31 Rutin
Klinik depression HDRS
m = 20,5
de Jong 33/28 SV + DSM-III BDI =20, BT +KT
1986 [94] NUF Egentlig m =29 KT
depression HDRS,, Kontroll
Kontroll men eller dystymi m =25 (VL + rutin)
inte RCT (=3 man,
m = 24 man)
Terapire-
sistenta, ej

endogena eller
melankoliska

De Jong- 155/126 OV + DSM-III-R BDI TCA + KBT
Meyer NUF Egentlig m = 31 TCA + rutin
1996 [96,97]  Klinik O+sS depression, HDRS

melankoli, m =29

>70% kroniska

HDRS,, =20

BDI =20

236 BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



Dos (mg)

Behandl
(vis)

Upp-
foljn
(man)

Resultat Kommentar

Kvalitet

Litium +
fenelzin +
tryptofan

Nortriptylin
75-200

Imipramin
150

12v/15s

4v/12s

2v/8s

8-12 v/
45-50's

8v/24s

12

KT + farmaka = Lag power
farmaka

Skillnader mellan Kontroll,
grupperna kan inte  men gj rand.
relateras till behand- Daligt balanse-
ling rade grupper

BDI/HDRS- Lag power
reduktion: KT +

rutin = rutin

Aterstillda:

KT + rutin > rutin

BDI: BT + KT > KT
BT + KT > VL

KT = rutin

HDRS: BT + KT =
KT = rutin
Aterstillda: BT +
KT > KT > rutin
NUF = &V

S+0,

S: TCA + KBT =
TCA + rutin

O: TCA + KBT >
TCA + rutin

Lag

Lag

Lag

Lag

Hog

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 7 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Hautzinger 191/133 OV + DSM-III-R BDI KBT
1996 [175] NUF Egentlig m =30 TCA + KBT
Klinik O+s depression HDRS TCA + rutin

(utan melankoli) m =25
>80% kroniska

BDI =20
HDRS,, =20
Miller 46/33 SV+FT DSM-lI BDI KT+ TCA+CM
1989 [285] s—-0 Egentlig m =28 BT + TCA+CM
Klinik depression HDRS TCA+CM
BDI =17 m =23
HDRS,, =17
Miller Uppfoljn-
1989 [282] studie
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Amitriptylin 8v/24s 12 S+0O,S:KBT = Hog
150 TCA = KBT + TCA
O:KBT =TCA +
KBT > TCA
Amitriptylin/  4v+16v  6-12 BT + TCA=KT + Lag power Medel
desipramin 29s TCA>TCA
=150
6-12 KT+ TCA=BT +

TCA=TCA +CM

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION

239



Tabell 8 Depression och samtidig kroppslig sjukdom.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt

Kriteriebaserade studier

Cancer
Evans 78/72 ov Anpassnings- CES-D KBT-grupp eller
1995 [124] stérning med m =28 social stodgrupp
depressiv eller obehandlad
reaktion kontroll
CES-D >15
Olika slags
nyupptackt
cancer
(lungcancer
vanligast)
HIv
Kelly 115/68 Ov + ”Depression”,  CES-D 1. KBT-grupp
1993 [215] NUF ej formell m =29 2. Social stod-
Media diagnos terapigrupp
CES-D >15 3. Kontroll
HIV-positiva
man
Markowitz 101/69 OV HIV BDI: TCA + stodterapi
1998 [269] 85% min m =27 IPT
Klinik + DSM-III-R HDRS,, KT
media Egentlig m=15 Stodterapi
depression
(45%), ovriga
dystymi
eller "minor
depression”
HDRS,, =15
Targ 20/18 ov DSM-III HDRS 1. KBT-grupp +
1994 [408] Egentlig m =20 SSRI
Klinik depression, 2. KBT-grupp +
HIV-positiva PLA
man
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar  Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
8v/8s 6 KBT = stodterapi >  Screening- Medel
kontroll patienter
Tendens att stod-
terapi > KBT efter
6 man
8v/8s 3 OV:2=1>3 Stort bortfall Medel
NUF:2>1=3
Imipramin 16 v/ TCA + stod = IPT > |TT-analys. Medel
<300 8-16s KT = stod Heterogen
Kliniskt relevant patientgrupp
skillnad
Fluoxetin 12v/12s 1=2 Ej randomise- Lag

20

Flertalet patienter rad.
mycket forbittrade
Lag power

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 8 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Zisook 47137 ov DSM-III-R BDI,;, 1. Stodterapi-
1998 [460] Egentlig m = 14 grupp + SSRI
Klinik depression, HDRS,, 2. Stodterapi-
HIV-positiva m =20 grupp + PLA
man
Typ 2-diabetes
Lustman 51/42 ov + DSM-III BDI Diabetesutbildning
1998 [258] NUF Egentlig m =23 + KBT-grupp
Klinik + depression, Diabetesutbildning
media diabetes typ-Il
MS
Larcombe 20/19 Ov + Feighner BDI KBT-grupp
1984 [239] NUF Egentlig m =28 VL
Media depression HDRS,,
BDI >19 m = 16,5
MS-patienter
Mohr 32/23 ov DSM-III-R POMS-D 1. KBT-telefon +
2000 [294] Egentlig m = 30,5 MS rutin
depression 2. MS rutin
MS
Mohr 63/52 Oov + DSM-IV BDI 1. KBT
2001 [292] NUF Egentlig m=24,5 2.SSRI
depression HDRS 3. PSD-grupp
MS m = 20,5 (”Supportive—
expressive”)
Stroke
Lincoln 123 SV + Stroke
2003 [255] NUF
Hijdrta
Berkman 2 481 SV + DSM-IV HDRS,, KT eller KT + SSRI
2003 [29] ov Egentlig (om HDRS >24)
depression eller standard-
eller "minor behandling
depression”
Akut hjart-
infarkt
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
Fluoxetin 7vI7s 1>2 Medel
m = 36
10v/10's 6 KBT + diabetes- Hog
utbildning >
diabetesutbildning
NUF = OV
6v/6s 1 KBT > VL Medel
KBT: NUF = OV
8v/8s 1>2 Medel
Sertralin 16 v/16 s 6 OovV:1=2>3 Lag power Medel
m =100 NUF:1=2=3
3+6 KBT = stod = rutin Hog
24 v/24 s 20-29 Ingen effekt pa Hog

hjartsjukdomen.
Mattlig effekt pa
depressionen
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Tabell 9 Depression efter forlossning/Postpartumdepression (PPD).

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj  form
Rekryt
Behandling av depression
Appleby 87/61 ov RDC HDRS 1. KBT x 6 + SSRI
1997 [9] Egentlig m = 14 2. KBT x 6 + PLA
Screen depression, EPDS 3. KBT x 1 + SSRI
“minor m =17 4. KBT x 1 + PLA
depression”
Postpartum-
depression
m =25 ar
>9 EPDS
Cooper 193/170 OV Postpartum- Rutin:
2003 [86] depression, “counselling”
Screen forstfod KBT:
EPDS >11 psykodynamisk
terapi
Holden 55/50 ov RDC EPDS 1. Icke styrande
1989 [184] Postpartum- m =16 “counselling”
Screen depression (patientcentre-
m = 26 ar rad terapi)
2. Kontrollgrupp
Misri 29/29 ov DSM-1vV EPDS 1. Stodterapi
2000 [291] Egentlig m = 17,5 (individuell)
Klinik depression 2. Stodterapi
Postpartum- (makar)
depression
m = 34 ar
EPDS >11
O’Hara 120/99 OV Postpartum- BDI IPT
2000 [316] depression m=235 VL
Screen DSM-1vV HDRS,,
Egentlig m = 19,5
depression
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Fluoxetin 12 v/ 1=3=2>1 Lag power Medel
1eller6s
18 v/18 s 9-60 18 v "counselling” =  Lindrig depres- Medel
KBT = psykodyna-  sion, kliniskt
misk terapi > rutin  tveksamma
Senare uppféljning  skillnader
inga skillnader
8v/8s 1 1>2 Medel
(2 30 min) Kliniskt relevant
effekt, men kort
uppfoljning
7s 2>1 Ingen upp- Medel
foljning
12v/12s IPT > VL ITT-analys Medel

Stor klinisk effekt

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 9 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfélj  form
Rekryt
Wickberg 41 ov DSM-I1I-R MADRS 1. Icke styrande
1996 [445] Egentlig m=18 “counselling”
Screen depression (patientcentre-
(75%) rad terapi)
Postpartum- 2. Kontrollgrupp
depression
>11 EPDS
Ca 11 v efter
forlossning
Preventionsstudier
Brugha 209/190  Prev Riskpatienter Resultat- 1. Paket med
2000 [61] for PPD matt: socialt stod
Screen m =19 ar GHQ-D och problem-
ICD-10 |6sningstraning
EPDS 2. Vanlig médravard
Chabrol 258/211  Prev Riskpatienter Resultat-  Prevention
2002 [72] for PPD matt: Utbildning +
Screen EPDS >9 EPDS patientcentrerad
m =30 ar terapi + KBT
Kontroll
Dennis 42 ov Nyforlosta EPDS Telefonstod av
2003 [100] Prev kvinnor kvinnor med
tidigare PPD
Rutin
Elliott 99 ov + Prevention EPDS Stodgrupp
2000 [118] NUF 1:a eller 2:a
fodseln
Hayes 206/188 OV Friska forst- Resultat-  Preventions-
2001 [177] Prev foderskor matt: program
Screen m =26 ar POMS (utbildning)

Kontrollgrupp
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

6vi6s 1>2 Medel

6v/12s 3 1=2 Hog

1s Prevention > Medel
kontroll

8v/8s Telefonstéd > rutin+ Ingen upp- Medel
15% resp 52% foljning
>12 pa EPDS efter
8v

3 Signifikant lagre Medel
EPDS i stodgrupp,
men ingen signi-
fikant skillnad i
frekvens depression

3s 3-6 Prevention = Hog
kontroll

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 9 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Heh 500 ov EPDS >10 EPDS Undervisning om
2003 [178] Screen Prev 4 v efter for- PPD
70 rand lossning Rutin
Marks 51 Prev Depres- Kontinuerligt
2003 [271] Kvinnor sions- barnmorskestod
med diagnos Rutin
tidigare
depres-
sioner
Priest 1745/ ov Preventions- Psykiatrisk Psykologisk debrie-
2003 [332] 1730 studie sjuklighet  fing av barnmorska.

Ingen atgird

Small 1041 oV + Preventions- Andel Psykologisk debrie-
2000 [391] NUF studie med EPDS fing av barnmorska
>12 efter
6 man
Webster 509/371 OV Preventions- EPDS >12  Skiftlig information.
2003 [435] studie 16 v post-  Ingen atgérd
Screen partum
Zlotnik 37/35 Prev Riskpatienter Resultat- 1. Preventiv
2001 [461] for PPD métt: BDI PPD—IPT-grupp
Klinik m =23 ar ”Non- 2. Rutin
patient”
SCID:
MDD
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Muntlig+ 3 Lagre EPDS i Medel
skriftlig interventions-
informa- gruppen
tion
3 Ingen skillnad i Interventionen Medel
frekvensen nya otydligt beskri-
depressioner, men  ven
interventionen
6kade patienternas
kontakt med BVC
och psykiatri
1s 3,6,12 Ingen effekt pa Hog
forekomst av
angest- eller depres-
sionssyndrom
1s 6 Ingen positiv effekt. Hog
Tendens till mer
psykiska problem
efter debriefing
16 v/16 s Ingen effekt av infor- Medel
mation
4vi4s 3 1 > 2 lagre depres- Medel

sionssymtom och
fiarre som fick PPD
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Tabell 10a Jamforelser mellan psykologisk och farmakologisk behandling

eller kombinationsbehandling.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Kriteriebaserade studier
Appleby 87/61 ov RDC HDRS 1. KBT x 6 + SSRI
1997 [9] Egentlig m = 14 2. KBT x 6 + PLA
Screen depression, EPDS 3. KBT x 1 + SSRI
“minor m =17 4. KBT x 1 + PLA
depression”
Postpartum-
depression
m =25 ar
>9 EPDS
Barrett 241191 OV DSM-III-R HDRS PrLT (=KBT)
2001 [20] Primar-  Dystymi (53%) m=14 SSRI + rutin
Klinik vard ”Minor depres- PLA + rutin
Samma design sion” (47%)
som Williams HDRS,,; >9
2000 [448],
men yngre
patienter
Beck 33/25 oV + Feighner BDI KT
1985 [23] NUF Egentlig m=30,5 KT+TCA
Klinik depression HRDS
BDI =20 m = 20,5
HDRS,, =14
Bellack 125/82 ov + RDC/Feighner  BDI BT + PLA
1981/83 UB Egentlig m =29 PSD + PLA
[27,28] Klinik + depression HDRS,, TCA
media (50% endogena) m =23,5 BT+ TCA
Kronisk
depression
m =4ar
Beutler 64/56 ov + DSM-III BDI,, 1. KT-grupp+
1987 [32] NUF Egentlig m=11,5 alprazolam
Klinik depression HDRS,, 2. KT-grupp +
Kontroll, men =65 ar, m=21 placebo
ej rand m=71ar 3. Alprazolam
HDRS,, =18 4. Placebo
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Fluoxetin 12 v/ 1=3=2>4 Lag power Medel
1eller 6s
Paroxetin 11 v/6s 2=1>3 (dystymi) ITT Hog
=20 1=2=3 ("minor Mittligt bort-
depression”) fall.
Ingen upp-
foljning
Amitriptylin 12v/12s 3-6-12 KT =KT + TCA EjITT Lag
75-200 NUF: KT + TCA =
(m = 150) KT
Amitriptylin 12v/12s > BT =PSD =TCA = Samma resultat Medel
150-300 24 v/6s BT + TCA for klinisk
m =200 Storre bortfall pa rekrytering
farmaka vid mild och media-
depression, pa patienter
psykoterapi vid djup
depression
Alprazolam 20v/20s 3 1=2=3=4 ITT Lag
<8 (HRDS)
1=2>3=4(BDI) Lagpower.
Sma kliniska effekter
Ej relevant
lakemedel

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Blackburn 75/67 OV+FB RDC BDI Akutfasterapi =
1997 [36] + NUF MDD m =129 underhallsterapi:
Klinik (zepisod 2) HDRS KT — KT
HDRS =16 m =20 KT — farmaka
Farmaka — farmaka
Blackburn 88/64 ov RDC BDI KT
1981 [34] Primar-  Egentlig m=123 TCA
Klinik vard/psyk depression HDRS,, KT + TCA
BDI =14 m=19
Blackburn 41 uT — Aterstillda BDI <8
1986 [35] Uppfoljn- HDRS <9
studie
Bowers 30/30? N\ DSM-III BDI KT + TCA
1990 [49] Egentlig m =27 Avslappning + TCA
Klinik depression HDRS,, TCA
m =20
Burnand 95/74 ov DSM-1V HDRS Klomipramin/
2002 [63] Egentlig m =24 citalopram + rutin
depression Klomipramin/
50% med tidi- citalopram + rutin
gare episoder + PSD
Covi 70/53 oV + RDC BDI =20  PSD-grupp
1987 [89] NUF Egentlig HDRS,, KT-grupp
Media depression =14 KT-grupp + TCA
(75% kroniska)
de Jonghe 167/129/ OV DSM-III-R HDRS Farmaka + rutin
2001 92 Egentlig m =20,5 Farmaka + rutin +
[95,229] depression PSD
Klinik <20% kroniska (”SPSP”)
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Amitriptylin 16 +1s/ 24 KT = KT =KT —» Lag
=100 man farmaka = farmaka
Fluoxetin — farmaka
=20
Amitriptylin/  12v/12s KT =KT+TCA> Ej maskerade Lag
klomipramin TCA skattare.
ca 150 EjITT
226v/26s 24 KT =KT + TCA >

TCA
Nortriptylin 4v/12s Skillnader mellan Kontroll, Lag
75-200 grupperna kan inte  men ej rand.

relateras till behand- Daligt balanse-

ling rade grupper
Klomipramin 10 v/10's Farmaka + rutin + Medel
=125 PSD = farmaka +
Citalopram rutin
20-40
Imipramin 14v/14 s 9 KT =KT + TCA > Medel
100-300 PSD (BDI)

KT + TCA>PSD =

KT (HDRS)

NUF: 9 mén:

KT=KT+TCA=

PSD (BDI)

KT =KT + TCA >

PSD (HDRS)
Fluoxetin 24 v Farmaka + rutin + Medel
20— Rutin: 7 s PSD = farmaka +
imipramin PSD: 16 s rutin (enbart vid
50-150 — samtidig personlig-
moklobemid hetsstorning)
300-600

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
De Jong- 155/126 OV + DSM-III-R BD TCA + KBT
Meyer NUF Egentlig m =31 TCA + rutin
1996 [96] Klinik O+s depression HDRS
Melankoli, m =29
>70% kroniska
HDRS,, =20
BDI =20
de Mello 35/25 ov + ICD-10 HDRS,, MAOI + IPT
2001 [99] FB Dystymi m =25 MAOI + rutin
Klinik 90% ocksa
egentlig
depression
Dunner 31/22 ov DSM-III-R BDI KT
1996 [110] Dystymi m=19,5 SSRI
Media HDRS,,
m=16
Elkin 250/155 OV RDC BDI KT
1989 [117] Egentlig m=265 IPT
depression HDRS,, TCA+CM
=14, PLA + CM
m = 19,5
Shea 198 Uppfoljn-
1992 [381] studie
Hautzinger 191/133 OV + DSM-III-R BDI KBT
1996 [175] NUF Egentlig m =30 TCA + KBT
Klinik O+s depression HDRS TCA + rutin

(utan melankoli) m =25
>80% kroniska

BDI =20
HDRS,, =20
Hellerstein 40/35 Ov + DSM-III-R BDI 1. SSRI + rutin
2001 [179] NUF Dystymi m=13,5 2. SSRI + KBT-
Klinik HDRS,, >13 HDRS grupp
Forbittrade m =18 (CIGP-CD)
av farmaka
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

Imipramin 8v/24s 12 S+0O,S:TCA + Hog
150 KBT = TCA + rutin

O: TCA + KBT >

TCA + rutin
Moklobemid 32v/ 3-4 v 0-12: Ej ITT-analys, Medel
m =475 16s+6s MAOI + IPT = men samma

MAOI + rutin bortfall i bada

v 12-48: grupperna

MAOI + IPT >

MAOI + rutin Lag power
Fluoxetin 16 v/16 s KT = SSRI Lag power Lag
20
Imipramin 16 v/16 s TCA=IPT=KT = ITT-analys Hog
150-250 PLA

18 TCA=IPT=KT =

PLA
Amitriptylin ~ 8v/24s 12 S+0, Hog
150 S:KBT =TCA =

KBT + TCA

O: KBT = TCA +

KBT > TCA
Fluoxetin I: =24 v 3 OV:2=1 Lag power Medel
35-40 =10s NUF:1=2

l:1+16s

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Hollon 250 ov DSM-1V HDRS 1. KT
2003 [186] Egentlig m=123 2. Paroxetin
depression 3. PLA
HDRS,, >20
Hollon 107/64 ov RDC BDI KT
1992 [188] Egentlig m=30,5 TCA
Klinik depression HDRS KT + TCA
BDI =20 m =24
HDRS,, =14
Evans 44 Uppfolin- Aterstillda 50% av TCA-
1992 [123] studie patienter fortsatte
med TCA i 12 mén
Jarrett 108/71 ov DSM-1lI-R BDI 1. KT
1999 [202] Egentlig m =255 2. MAO-himmare
depression HDRS,, 3. PLA
100% atypisk =14,
form m=17,5
Jarrett 31 FB + Aterstillda HDRS,, 1: Fortsattnings-
2000 [201] uppfoljn-  Ej DSM-III-R <9; terapi: KT;
studie MAOI; PLA
2: Ingen fortsdtt-
ningsterapi
Judd 31/28 ov DSM-1V BDI Farmaka + IPC
2001 [204] Primar-  Egentlig m =33 (=IPT-KT-
Klinik vard depression =4 v “counselling”)
Farmaka + rutin
Keller 681/519 OV DSM-IV HDRS CBASP (KBT)
2000 [214] Egentlig m =27 Farmaka
Klinik depression, CBASP + farmaka
kroniska:
m=7ar
MDD +
dystymi,
m =23 ar
HDRS,, =20

24 <
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(vis) foljn
(man)
Paroxetin 16 v/16 s 2>1>3(8v) Hog
20-50 1=2>3(16v)
2 > 1 (andel sym-
tomfria)
Imipramin 12 v/ KT + TCA=zKT = Tveksamt att Medel
150-250 10-20s TCA ersitta bort-
(KT) fall med nya
ca9s patienter
(farmaka)
24 KT + TCA = KT-
akut = TCA-forts >
TCA-akut
Fenelzin 10v/17 s 1=2>3 Hog
=60, Aterstillda:
plasmakonc MAOI = KT
Fenelzin 8 man/ 16 Fortsdttningsterapi
ca 55 10s+6s > ingen fortsdttning
Venlafaxin 12v/6s Farmaka + |IPC = Randomisering Lag
75-150 farmaka + rutin av behandlare,
inte patienter
Lag power
Nefazodon 12v/17 s Farmaka + CBASP > [TT-analys Hog
300-600 farmaka = CBASP

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Gelenberg 165 uB Patienter fran
2003 [156] Kellerstudien
som svarat

pa akut- och
fortsittnings-

behandling
Leff 77147 OV + FT PSE-CATEGO BDI Systemisk parterapi
2000 [242] + NUF Egentlig m =27 (beslaktad med
Klinik + depression HDRS BMT)
media HDRS,, >13 m =18 TCA/SSRI
Aktenskaps-
problem
Macaskill 20/19 ov DSM-1lI-R BDI 1. KT (Rationell-
1996 [262] Egentlig m = 34 emotionell
Klinik depression HDRS terapi, Ellis)
BDI >19 m =24 2. KT + TCA
HDRS,, >13 Alltsa
mattlig—
djup
depression
Markowitz 101/69 ov HIvV BDI TCA + stodterapi
1998 [269] 85% min m =27 IPT
Klinik + DSM-1lI-R HDRS,, KT
media Egentlig m=15 Stodterapi
depression
(45%), ovriga
dystymi eller
“minor
depression”
HDRS,, =15
Martin 28 DSM-1V HDRS IPT
2001 [272] Egentlig m=22,5
depression
HDRS,, >17
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Nefazodon 52 Nefazodon > Hog
300-600 placebo
Placebo Ingen skillnad om
patienterna behand-
lats akut med
psykoterapi eller ej
Desipramin Parterapi: 12-24  Depressions- ITT-analys Hog
Fluvoxamin; 12-20 v/s parterapi = TCA/
serumkonc TCA/SSRI: SSRI
52 v/ Mycket storre bort-
12-20s fall i farmakagruppen
Lofepramin 24 v/24 s 2>1 Lang behand- Medel
280 Kliniskt relevant lingstid
skillnad, obetydlig
effekt av enbart
farmaka
Imipramin 16 v/I8-16 s TCA +stod = IPT >  [TT-analys. Medel
=300 KT = stod Heterogen
Kliniskt relevant patientgrupp
skillnad
Venlafaxin 6vli6s Venlafaxin > IPT Kort studie, Medel
75 primart syfte (som
att studera behand-
forandringari  lings-
hjarnfunktion  studie)
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
McKnight 43/40 ov DSM-III BDI KT
1992 [274] Egentlig m =30 TCA
Media depression
37% melankoli;
47% onormal
DST
BDI >19
Endast kvinnor
McLean 196/154 OV RDC/Feighner BDI =23, BT
1979 [276] Egentlig m =27 PSD
Media depression Avslappning
TCA
Miller 46/33 SV+FT DSM-l BDI KT + TCA + rutin
1989 [285] s-0 Egentlig m =28 BT + TCA + rutin
Klinik depression HDRS TCA + rutin
BDI =17 m =23
HDRS,, =17
Miller Uppfoljn-
1989 [282] studie
Miller 19 OV +FT DSM-ll BDI >17,
1999 [284] Egentlig m =28
depression + HDRS,,
dystymi >17
m =23
Miranda 267 ov DSM-1V HDRS,, KBT eller SSRI/
2003 [289] Egentlig m =17 bupropion eller
depression remiss till psykiatri
Enbart kvinnor
Mohr 63/52 oV + DSM-IV BDI 1. KBT
2001 [292] NUF Egentlig m =245 2.SSRI
depression HDRS 3. PSD-grupp
MS m = 20,5 (’supportive—

expressive”)
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

Imipramin/ 8v/8s KT =TCA Lag power. Medel
desipramin Patologisk DST gav
150-250 samre behandlings-  Data daligt

effekt for bade KT redovisade

och TCA
Amitriptylin 10v/10s 3 BT >PSD =TCA = Tveksam meto- Lag
150 avslappning dik — bortfall

ersattes med
nya patienter
Amitriptylin/ 4 +16 v/ 6-12 BT + TCA=KT + Lag power Medel
desipramin 29s TCA>TCA
=150
6-12 KT =BT = TCA

Tendens att komb Delstudie

behandling bittre vid fran Miller

samtidig dystymi och 1989 [285]

egentlig depression
Paroxetin 8v/8s 6 Farmaka > KBT > Svért fa patien- Hég
10-50, vid remiss terna fullfélja
behov byte psykologisk
till bupropion behandling
(finns ej i (fattiga minori-
Sverige) teter i USA)
Sertralin 16 v/16 s 6 Ov:1=2>3 Lag power Medel
m =100 NUF:1=2=3

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Murphy 87/70 ov RDC BDI 1. KT
1984 [304] Egentlig m=295 2. TCA
Klinik depression HDRS 3. KT+ TCA
BDI =20 m =19 4. KT + PLA
HDRS,, =14
Simons 70/44 Uppféljn-
1986 [388] studie
Murphy 37/29 ov DSM-1lI-R HDRS KT
1995 [303] Egentlig m=16 Avslappningsterapi
depression TCA
BDI >13
HDRS >9
Mynors-Wallis 91/65 ov RDC BDI 1. PrLT (=KBT)
1995 [308] Primar-  Egentlig m =26 2. TCA + rutin
Klinik vard depression HDRS 3. PLA + rutin
HDRS,, =13 m =19
Mynors-Wallis 151/116 OV + RDC BDI 1. PrLT (=KBT)-
2000 [307] NUF Egentlig m = 30 forskande
Klinik Primar-  depression HDRS allmanlakare
vard >4 veckor m=20,5 2. PrLT (=KBT)-
HDRS,, >12 forskande
55% tidigare skoterska
depression 3. SSRI forskande

allmianlakare
4. PrLT (=KBT) +

SSRI

Paykel 158/127 FT Restsymtom BDI 1. TCA/SSRI +
1999 [327] efter DSM-III-R m =22 rutin + KT
Scott Klinik Egentlig HDRS 2. TCA/SSRI +
2000 [366] depression m =12 rutin
Scott 50% melankoli,
2003 [365] 25% dystymi

BDI =9

HDRS =8
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Nortriptylin 12v/20 s 1 1=2=3=4 ITT Medel
100-150, Kvarstdende for-
plasmakonc battring vid uppfolj- Lag power
ning
Ej oberoende
skattare
12 KT = TCA =KT +
TCA
Desipramin 16 v/16 s KT = avslappnings- ITT Lag
150-300, terapi > TCA
plasmakonc Lag power
Ej oberoende
skattare
Amitriptylin 12v/6s 1=2>3 Uppfoljning Hog
m = 140 saknas
Fluvoxamin 12v/6s 12 PrLT =SSRl =PrLT ITT. Hog
100 eller + SSRI Litet bortfall
paroxetin NUF = OV
20 Négot storre andel
aterstillda i medicin-
grupperna.
Kliniskt relevant for-
batttring i samtliga
grupper
Imipramin 1.20v/20s 12 Remission: 1 > 2 ITT Hog
m = 185 KT:16s + Symtomreduktion:
Fluoxetin 2s 1=2
m = 33 2.48v Relaps: 1>2

29% resp 47%

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Ravindran 97/94 ov DSM-1lI-R/-IV  HDRS 1. KBT-grupp +
1999 [335] Dystymi m =19 SSRI
Media 2. KBT-grupp +
PLA
3. SSRI
4. PLA
Reynolds 80/66 ov RDC/DSM-IV  HDRS,, IPT + TCA
1999 [343] Egentlig m =20 TCA + stod
Media depression Placebo + st6d
Sorgereaktion IPT + placebo
ankor/anklingar
m = 66 ar
Reynolds 187/107 UB RDC Akutbe- Underhalls-
1999 [342] Egentlig handling:  behandling:
depression HDRS,, IPT-underhall +
Minst tva m =22 TCA
tidigare Ater- TCA + stod
depressioner stillda: IPT-underhall +
=60 ar, HDRS17 placebo
m = 67 ar =10 Placebo + stod
HDRS,, 217
Aterstillda
=16 v
Roth 32/26 ov + RDC BDI BT-grupp
1982 [352] NUF Egentlig m =275  (sjilvkontroll)
Media depression HDRS BT-grupp + TCA
BDI =18 m =23
HDRS,, =15
Rush 44/38 ov DSM-II BDI 1. KT
1981 [355] Neurotisk m=295 2. KT-grupp
Klinik depression HDRS =14 3. KT + farmaka
DSM-1I
Egentlig
depression
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

Sertralin 12v/12s 123>2=4 Hog
m =180 70% responders i

1mot33%i2
Nortriptylin, 16 v/16's TCA + CM >PLA ITT-analys Medel
plasmakonc +CM

TCA+CM=TCA Lagpower

+IPT

PLA + CM = IPT

Svag effekt av IPT

ensamt, svag kombi-

nationseffekt
Nortriptylin, 36 Aterfall: ITT-analys Hog
plasmakonc IPT + TCA 20%

TCA + stod 43%

IPT + PLA 64%

Stod + PLA 90%
Desipramin 12 v/ 3 BT =BT + TCA Lag power Lag
150-200 12s(2t) NUF = OV

Ej ITT-analys
Amitriptylin, 10-12 v/ 1=3>2 Kontroll, men Medel
doxepin 11-19s ej randomise-
=150 ring
Lag power

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Schulberg 276/150 AT +FT  DSM-IlI-R BDI TCA
1996 [358] Primar-  Egentlig m =26 IPT
Klinik vard depression HDRS,, Rutin
HDRS,, =13 m =23
Scott 1: 67/48 OV + RDC BDI 1. KT
1990 [367] 2:36/33 NUF Egentlig m=128,5 2. KT-grupp
Primar-  depression 3. Rutin
vard BDI >13
Scott 1211114 OV DSM-1II HDRS,, 1. KT (klinisk
1992 [363] Primdar-  Egentlig m =18 psykolog)
Klinik vard depression 2. Social stédterapi
(kurator)
3. TCA (psykiater)
4. Rutin (allmin-
likare)
Stravynski 24/18 oV + DSM-II-R BDI 1. KBT-grupp
1994 [404] NUF Egentlig m =24 2. KBT-grupp +
Klinik depression HDRS TCA
BDI =20 m=22
HDRS,, =14
Thase 1:52/47 OV DSM-III-R BDI 1. KT
2000 [413] 2:23/19 Egentlig m =255 2a: SSRI
depression HDRS 2b: Bupropion
2 kohorter 50% kronisk m =19
—ej rand depression GAS
m =55
Thompson 102/71 OV RDC BDI KT
2001 [422] MDD m =24 TCA + rutin
Coon Klinik + Aldre HDRS TCA + KT
2003 [84] media m = 67 ar m =19
BDI >15
HDRS,, >13
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)

Nortriprylin 16vi+4s 8 TCA = IPT > rutin Hog
m =200 (manatlig)
Plasma
Rutin 12v/12s 3-6- 1:1=2>3 Oklar rando- Medel
50% TCA 12 2:1=2 misering

NUF:1=2
Amitriptylin 16 v/16 s 1=2=3=4 Medel
=150
Imipramin 15v/15 s 6 1=2 Lag power Lag
200-250, NUF: 1 =
plasmakonc
Fluoxetin 16 v/ Symtomreduktion Lag
m =23 12-20 s BDI, GAS:
Bupropion KT < farmaka
m = 395 Symtomreduktion

HDRS:

KT = farmaka

Aterstillda:

KT = farmaka

Ej aterstallda:

KT < farmaka

(battre)
Desipramin 1620 v/ KT =TCA Hog
m =90 16-20s KT + TCA=KT

KT + TCA>TCA

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION

267



Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Williams 415/323 OV DSM-III-R HDRS 1. PrLT (=KBT)
2000 [448] Primdar-  Dystymi (50%) m=13,5 2. SSRI + rutin
Screen + vard DSM-IV HSCL- 3. PLA + rutin
klinik ”Minor D-20
depression”
>4 v (50%)
HDRS,, >9
=60 ar,
m=71ar
Somatiskt
sjuka
Wilson 62/35 1: OV = DSM-III-R 1: HDRS  1a: KBT + rutin
1995 [449] 2:FB —  Egentlig m =275 1b: Rutin
Klinik 3:UT depression 2: HDRS (farmaka, ECT)
Endogena <17 2a: KBT + rutin
m =76 ar m=3 2b: Rutin
3: HDRS  3a: Litium
<17 3b: Placebo
m=4
Studier utan formell diagnos
Covi 218/149 OV +FB Neurotisk POMS Imipramin
1974 [90] depression SCL Diazepam
Klinik PLA £ PSD-grupp
Friedman 196/150 OV Neurotisk Raskin =7 TCA + parterapi
1975 [148] depression TCA + rutin
Klinik Placebo + parterapi
Placebo + rutin
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Paroxetin 1 vi6s 2>1=3 ITT. Hog
=20 Kliniskt begransade  Mattligt bort-
skillnader fall
3: Litium 1:14v/14 s 2: KBT + rutin > Lag power Lag
0,4-0,8 mmol 2:32v rutin
3:52v 3: Litium = placebo
Imipramin 16 v/16 s 12 Imipramin > Endast akutde- Medel
100-200 diazepam = len redovisad.
placebo Tvd centra
Imipramin + PSD- — betydande
grupp = imipramin skillnader
+ rutin mellan dessa
Amitriptylin 12v/12s D: alla lika, EjiITT Medel
100-200 TCA = par
Aktenskap:
Par = TCA

TCA + par = 6vriga

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 10a fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Klerman 150/106 UB DSM-II Underhallsterapi:
1974 [226] Neurotisk IPT + TCA
Paykel Klinik depression IPT + PLA
1975 [326] Aterstillda IPT
100% kvinnor Gles kontakt + TCA
Gles kontakt + PLA
Gles kontakt
Perlis 132/85 Sekv/FT  Farmaka- HDRS 1: SSRI — SSRI
2002 [330] aterstillda m=4,5 dubbel dos
Klinik efter egentlig 2: SSRI — SSRI
depression dubbel dos +
eller dystymi KBT
(m = episod 5)
Rush 41/32 ov DSM-II BDI KT
1977 [354] Neurotisk m =30 TCA + rutin
Klinik depression HDRS,,
BDI =20 m =215
HDRS =14
Kovacs 35 Uppfoljn-
1981 [231] studie
Wilson 97/64 ov + Deprimerade BDI BT + TCA
1982 [450] NUF BDI >19 m =25,5  Avslappning + TCA
Media 86% tidigare Rutin + TCA
depressions- BT + PLA
terapi Avslappning + PLA
Rutin + PLA
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vis) foljn
(man)
Amitriptylin 34v/8s 8 Ingen effekt (depres- EjITT, ej saker Lag
100-150 eller 34 s sionsstatus eller randomisering
m =135 aterfall) av IPT som
tillagg till TCA
IPT =LC
Fluoxetin 1:28 v 7) 1=2 Ingen forklaring Medel
20 — 40 2:28v/20s (92-94% fortsatt till doshdjning,
aterstillda) trots symtom-
frihet
Imipramin 12 v (10 v)/ KT >TCA ITT-analys. Medel
150-250 15s Stort bortfall pa Ej korrekt ran-
farmaka domisering.
Ej maskerade
skattare
12 KT = TCA
Amitriptylin 8v/7s 6 BT = avslappning =  Lag power Lag
150 rutin

TCA =PLA
NUF = OV
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Ldsanvisningar — Tabell 6ver relativt resultat av psykologisk
och farmakologisk depressionsbehandling, enskilt och i kombination

| foljande tabell 4r samtliga samlade identifierade studier (i forekommande fall med
uppféljningsstudie) dar BT/KT/KBT (48), PSD/PST (12) eller IPT (12) ingatt och som
ocksa inkluderat farmaka. Eftersom nagra studier omfattat mer an en av de psykologiska
terapierna finns en begriansad 6verlappning: totalt innehéller tabellen 65 originalstudier
varav sju aterfinns under tva olika terapiformsrubriker.

| tre huvudkolumner markeras en psykologisk behandlings resultat relativt farmaka (>, =,
=, =, <) och/eller relativt kombinationsbehandling (>, =, =, <, <), respektive resultatet av
kombinationsbehandling i forhéllande till farmaka (>, =, =, <, <).

> och < anger (problemfri) signifikant differens, = eller < anviands da en studie funnit
signifikans for ett matt men likvardighet for ett annat, t ex BDI vs HDRS, procentuell
symtomreduktion vs aterstilld (enligt givna “cut-off”’-kriterier eller fornyad klinisk
diagnostisering), proportion aterfall enligt olika kriterier etc. Ocksa erhallna resultat-
skillnader i signifikansintervallet p=0,05-0,10 kodas hiar som = eller <.

Om en studies resultat ska placeras under nagon av tabellkategorierna = eller < istillet
for under =, kan ibland innebéra besvarande avvagningsproblem och man kan i enskilda
fall finna skal for andra kategoriplaceringar dan de som gjorts har. For en utforligare speci-
fikation av (komplexa) resultat hanvisas darfor till redovisningen av respektive studie.

— anger uppfdljningsstudie till den foregaende (akutfasstudien).

| ett fatal fall ar en studie men inte dess resultat markerad med —; detta giller nagra
langtidsstudier dar randomisering till olika fortsattnings-/underhallsalternativ skett forst
efter akutfas.

Markering inom de vita kolumnerna (1: a-b, 2: a—b—c, 3: a—b) anger att studien funnit att
psykologisk terapi dr > eller = dn farmakologisk behandling; markering inom de mérkare

skuggade (1: d—e, 2: d—e, 3: c—d—e) anger det motsatta forhallandet. Markering i den latt
skuggade kolumnen (1: c) anger likvéardighet. Ju ljusare bakgrund fér resultatsmarkering,

desto gynnsammare resultat for psykologisk terapi och vice versa.

For varje rapport anges i forekommande fall om nagon annan vardform an gingse
Oppenvardsbehandling i anslutning till klinik anvants: Primirvard respektive Slutenvard,
och/eller om en sérskild patientkategori behandlats: /Dystyma, /Atypiska, /Melankoliska
eller /Postpartumpatienter; dldre (/Ger), /MS-sjuka eller /HIV-infekterade.

Samtliga studier har redovisats i text — och i mer detaljerad tabellform i anslutning till de
avsnitt i vilka de ar representerade (vanligen terapiform).

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION 273



Tabell 10b Forloppsanalys psykoterapi — farmaka.

Forfattare
Ar, referens

BT-KT-KBT

Rush
1977 [354]

— 12 man

Vardform/
Patientgrupp

PSL
>

FARM

X

PSL
=
FARM

—-X

PSL

FARM

PSL
<
FARM

PSL
<

FARM

McLean
1979 [276]

— 27 man

—X

Bellack
1981/1983 [27,28]

— 6 mén

—X

Blackburn
1981 [34]

— 24 man

Oo+pP

—-X

Rush
1981 [355]

Wilson
1982 [450]

— 6 man

Roth
1982 [352]

— 3 mén

Teasdale
1984 [410]

— 3 man

Murphy
1984 [304]

— 12 man

—-X
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PSL

KOMB

PSL

KOMB

PSL

KOMB

PSL

KOMB

PSL

KOMB

KOMB

FARM

KOMB

FARM

KOMB

FARM

KOMB

FARM

KOMB

FARM

X X
—X —X
X X
X X
—X —X
X
X X
—X —X
X
—X
X
—X
X X
—X —X

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 10b fortsdttning

Forfattare Vardform/ PSL PSL PSL PSL PSL
Ar, referens Patientgrupp > = = < <
FARM | FARM | FARM | FARM | FARM

Beck
1985 [23]

— 12 man

Ross P X
1985 [350]

Zimmer X
1987/1989 [459,458]

Covi
1987 [89]

— 9 man

Beutler /Ger X
1987 [32]

Miller s—-0
1989 [282,285]

— 12 man

Elkin X
1989 [117]

— 18 man —X

Scott P
1990 [367]

Bowers S
1990 [49]

Hollon X
1992 [188]

— 24 man —X

McKnight X
1992 [274]

Scott P X
1992 [363]

276 BEHANDLING AV DEPRESSIONSSJUKDOMAR



PSL

KOMB

PSL

KOMB

KOMB KOMB
> =
FARM | FARM

X
X
X
—X

X
X
X

—X

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 10b fortsdttning

Forfattare Vardform/ PSL PSL PSL PSL PSL
Ar, referens Patientgrupp > = = < <
FARM | FARM | FARM | FARM | FARM
Bowers
1993 [48]
Targ /HIV
1994 [408]
Stravynski
1994 [404]
Murphy X
1995 [303]
Mynors-Wallis P X
1995 [308]
Wilson /Ger
1995 [449]
Dunner /Dyst X
1996 [110]
De Jong-Meyer S(+0)
1996 [97] /Mel
— 12 man S(H*+O)
o)
— 12 man o)
Hautzinger S(H+O) X
1996 [175]
— 12 man S(H+O) —X
o) X
— 12 man o —X
Blackburn X
1997 [36]
— 24 man —X
Scott P
1997 [364]
— 12 man
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PSL

KOMB

PSL

KOMB

KOMB

FARM

—-X

—X

—-X

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 10b fortsdttning

Forfattare Vardform/ PSL PSL PSL PSL PSL
Ar, referens Patientgrupp > = = < <
FARM | FARM | FARM | FARM | FARM
Appleby /Postpart X
1997 [9]
Markowitz [HIV X
1998 [269]
Jarrett /Atyp X
1999 [202]
Paykel
1999 [327]
— 12 man Fortsdttnings-
terapi
Ravindran /Dyst X
1999[335]
Leff Aktenskaps- X
2000 [242] terapi
— 24 man —X
Mynors-Wallis P X
2000 [307]
— 12 man —X
Williams P/Dyst/Ger X
2000 [448]
Barett P/Dyst X
2001 [20]
Williams —X
Barrett
2000 [448]
— 3 méan
Keller X
2000 [214]
Thase 2 kohorter X
2000 [417]
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PSL PSL PSL
> = =
KOMB | KOMB | KOMB

X
X
—X

KOMB

FARM

KOMB

FARM

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 10b fortsdttning

Forfattare Vardform/ PSL PSL PSL PSL PSL

Ar, referens Patientgrupp > = = < <
FARM | FARM | FARM | FARM | FARM

Hellerstein /Dyst

2001 [179]

— 3 man

Mohr IMS X

2001 [293]

— 6 man —-X

Thompson /Ger X

2001 [422]

Covi
1974 [90]

Klerman
1974 [226]

Friedman
1975 [148]

Aktenskaps-
terapi

McLean
1979 [276]

— 27 man

—-X

Bellack
1981/1983 [27,28]

— 6 man

—-X

Covi
1987 [89]

— 9 man

Zisook
1998 [460]

/HIV

Guthrie
1999 [166]

— 6 man

[Terapi-
resistenta
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PSL PSL PSL PSL PSL | KOMB KOMB  KOMB KOMB KOMB
> = = < < > = = < <
KOMB | KOMB | KOMB | KOMB KOMB | FARM | FARM | FARM | FARM | FARM

X
—X
X X

X
X
X
X X
—X —X
X
—X
X

—-X

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 10b fortsdttning

Forfattare
Ar, referens

Vardform/
Patientgrupp

PSL

FARM

PSL

FARM

PSL

FARM

PSL

FARM

PSL

FARM

Malt
1999 [263]

Mohr
2001 [293]

— 6 man

IMS

—X

de Jonghe
2001 [95]

Burnand
2002 [63]

IPT

Klerman
1974 [226]

Weissman
1979 [439]

— 12 man

—-X

Elkin
1989 [117]

— 18 man

—-X

Frank
1990 [143]

— 36 man

— 60 man

Underhalls-
terapi

Underhalls-
terapi

Schulberg
1996 [358]

P

Markowitz
1998 [269]

/HIV
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PSL PSL PSL PSL PSL | KOMB KOMB  KOMB KOMB KOMB
> = = < < > = = < <
KOMB | KOMB | KOMB | KOMB KOMB | FARM | FARM | FARM | FARM | FARM

X
X
X

X
X X
—X —-X
X X
X

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 10b fortsdttning

Forfattare Vardform/ PSL PSL PSL PSL PSL
Ar, referens Patientgrupp > = = < <
FARM | FARM | FARM | FARM | FARM
Reynolds
1999 [342]
— 36 man /Ger X
Underhalls-
terapi
Reynolds /Ger X
1999 [343]
Frank
2000 [141]
de Mello /Dyst
2001 [99]
— 11 mén
Judd P
2001 [204]
Browne P/Dyst X
2002 [60]
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PSL

KOMB

PSL

KOMB

PSL

KOMB
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Tabell 11 Behandling av barn och ungdomar.

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt

Kriteriebaserade studier

Bernstein 63/47 oV + 1218 ar KBT + placebo
2000 [30] NUF DSM-III-R KBT + imipramin
Layne Klinik Skolvidgran +

2003 [241] egentlig

depression +
nagot angest-

syndrom
Brent 107/78 ov + 13-18 ar, BDI 1. KBT
1997/1998 NUF m =16 ar m = 24 2. Systemisk
[53,54] Klinik DSM-1lI-R familjeterapi
Egentlig (BT-familj)
depression 3. Icke dirigerande
BDI >12 stodterapi
Psykopedagogisk
utbildning i alla tre
grupperna
Renaud 104 Uppfoljn-
1998 [341] studier
Birmaher
2000 [33]
Brent
2001 [52]
Clarke 123/96 OV +FB 14-184r, BDI 1. KBT-grupp
1999 [81] m =16 ar m = 26 2. KBT-grupp +
Media DSM-II-R HDRS foraldragrupp
Egentlig m = 14 3. Kontroll (VL)
depression Fas Il: Responders i
(76%) grupp 1 och 2 ran-
Dystymi domiserades till:
Dubbel A.Forts KBT
depression 6 s/24 manader

B. Skattningar

6 s/24 manader
C. Skattningar

2 s/24 manader
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
3 mg/kg 8v/8s KBT + imipramin >  Svaghet att Medel
KBT + PLA inte en grupp
Begrinsad effekt pa  randomisera-
depressiva symtom, des till enbart
battre pa skolvigran imipramin
12-16 v/ 2 1>2=3 ITT Hog
12-16 s
+2-4s
12-24 1=2=3
Manga aterfall i alla
tre grupperna,
sarskilt om initialt
djup depression och
familjekonflikter
8v/16s 12-24 1=2=VL Lag power Medel
Ca 70 % aterstallda i FB-delen

mot 50% i VL-grupp
FB: Aterinsjuknade
inom 24 manader
A.5/14

B.0/10

C.3/13

Ej signifikanta skill-
nader

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 11 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Clarke 88 oV + 13-18 ar CES-D KBT-grupp + vanlig
2002 [79] NUF DSM-III-R m = 33 vard
Screen Egentlig HDRS Vanlig vard
depression m =12
(95%) eller
dystymi
Diamond 32 oV + 13-17 ar HDRS,, Familjeterapi
2002 [102] NUF DSM-III-R m =18 (psykodynamisk)
Klinik Egentlig BDI VL
depression m =25
Fine 66/47 (T) OV + 14-17 ar, CDI 1. Social fardighets-
1991 [138] 40 NUF  NUF m=15ar m =20 traningsgrupp
DSM-III-R K-SADS (KBT)
Klinik Egentlig m = 39 2. Social stodterapi-
depression grupp
(88%)
Dystymi (12%)
Kroll 17116 Prev- 9-17 ar, K-SADS 1. KBT-fortsattning
1996 [234] (+12) studie m =14 ar DSM-IlI-R 2. Historisk
KBT-ater- Egentlig kontroll (ater-
Klinik stallda efter depression stillda efter KBT,
DSM-1I-R ej fortsittning
Egentlig KBT)
depression
Lewinsohn 69/59 (T) OV + 14-18 ar, BDI 1. KBT-grupp
1990 [247] 23 NUF  NUF m =16 ar m = 22,5 (CWD-A)
DSM-III: CES-D 2. KBT-grupp +
Media Egentlig m =13,5 foraldragrupp
depression 3. Kontroll (VL)
(49%)
RDC: ”Inter-
mittent depres-
sion”, ”"minor
depression”
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Dos (mg) Behandl Upp-
(vls) foljn
(man)

Resultat

Kommentar Kvalitet

16 v/16 s 12 och
24

12v/3-12s 6 (en-
dast 15
foljdes
upp)

12v/12s 9

25v/7 s 6
(=FT)

7vi14s 6-12—
24

Ingen tillaggseffekt
av KBT-grupp

Familjeterapi > VL
(BDI 11 resp 18)
Farre familje-
konflikter.

Effekt kvarstod vid
uppféljning

Ov:2>1
NUF:1=2

1>2
(4/17 aterfoll
mot 6/12)

1=2>VL

NUF = &V
Kliniskt relevant
effekt

Mycket lindrig  Medel
depression.

Forilder med
depression

Ekonomiskt och Hég
socialt utsatta.
Pilotstudie

Ej ITT, men Medel
samma bortfall

i bada grup-

perna.

Kontroll, men

ej randomise-

rad

Ej RCT, histo- Lag
riska kontroller

Lag power Medel

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 11 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Lewinsohn 96 ov + 13-19 ar BDI KBT-grupp
1994 [248] NUF DSM-III-R m =26 KBT-grupp +
Egentlig foraldragrupp
depression,
dystymi
Liddle 21/21 oV + 7-12 ér, CDI 1. KBT-grupp
1990 [253] NUF m=9ar m =21 2. Psykologisk
Screen ”Depression” CDRS-R placebo
ungefar =40 3. VL
DSM-III
Egentlig
depression
CDI >18
Mufson 48/32 ov DSM-III-R BDI IPT
1999 [300] Egentlig m =20 Kliniskt stod
Klinik depression HDRS
12-18 ar m =19
HDRS,, >14
88% ocksa
angestsyndrom
Muratori 58 oV + 611 ar C-GAS Psykodynamisk
2003 [302] (30 +28) NUF DSM-IV m = 60 terapi (familj +
Dystymi individuell)
Klinik (38 patienter) ”Samhillsstod”
Angestsyndrom

(36 patienter)
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vls) foljn
(man)
7vi14s 24 KBT-grupp = KBT- Medel
Pat grupp + foréldrar
random (BDI =12)
efter A=B=C
akut-
beh till
A.
6 boos-
tersess
B.
6 upp-
foljn-
moten
C.
2 upp-
foljn-
moten
8v/8s 1 1=2=3 Lag power Lag
NUF = OV
12v IPT > kliniskt stod ITT-analys. Hog
(kliniskt Kliniskt relevant Uppfoljnings-
stod: 12 x skillnad data saknas
30 min)
11 v/11s 24 Terapi > rutin Ej randomi- Medel
(6 familj, C-GAS: 79 serad utan
5 individ) respektive 70 varannan
fordelning

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION

293



Tabell 11 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Nelson 38/28 ov 8-14 ar CDI KBT (video-
2003 [311] DSM-IV konferens)
Media Egentlig KBT-individuell
depression
Reed 18 oV + 14-19 ar CDI 215? 1. Social fardighets-
1994 [336] NUF DSM-I11I-R BDI traningsgrupp
Screen Egentlig m=? (KBT)
depression, 2. Psykologisk
dystymi placebo
(malarskola)
Rossello 71/58 oV + 1318 ar CDI IPT (reviderad)
1999 [351] NUF DSM-III-R m =20,5  KBT (reviderad)
Klinik Egentlig Kontroll (VL)
depression
Vostanis 57/56 ov 8-17 ar, K-SADS 1. KBT
1996 [455] m=13ar SAICA 2. Ofokuserad
Klinik DSM-1I-R MFQ stodterapi
Egentlig
depression
(30%)

”Minor depres-
sion” (55%)
Dystymi (15%)

Vostanis 54 Uppfoljn-
1998 [454] studie
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vls) foljn
(man)
8v/8s KBT-video = Ingen ITT- Lag
KBT-personlig analys.
Pilotstudie
12v/6s 1-2 Pojkar: KBT > Lag power Lag
kontroll
Flickor: KBT =
kontroll
12v/12s 3 IPT = KBT > VL ITT-analys Medel
Resultat star sig vid
uppfoljning Lag power
18v/9s ov:1=2 Lag power Medel
NUF:1=2
KBT numeriskt
battre i alla mat-
ningar
24 11 patienter Behov av
egentlig depression.  fortsdttnings-
21 patienter behandling

depressionssymtom
senaste aret.
Reativt stabila
resultat

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.

KAPITEL 17 « EFFEKT AV PSYKOLOGISK BEHANDLING VID DEPRESSION

295



Tabell 11 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Wood 53/48 oV + 9-17 ar, K-SADS 1. KBT
1996 [453] NUF m=14ar CaGl 2. Avslappnings-
Klinik DSM-III-R: GAS terapi
Egentlig MFQ
depression m =36
(90%)
”Minor depres-
sion” (10%)
>50% ocksa
angestsyndrom
MFQ,, >14
Prevention
Beardslee 93 Prev- 8-15ar Foreldsning
2003 [22] familjer  terapi Foréldrar med Psykoedukativ
(128 tidigare depres- grupp
barn) sioner Ingen obehandlad
kontroll
Clarke 1002/ Prev- 14-15 ar CES-D KBT-kurs
1993 [77] 813 terapi Oselekterade m=17 Kontroll
Clarke 150/110  Prev- 14-16 ar, HDRS KBT-grupp
1995 [78] terapi m=15ar CES-D ("Coping with
Screen Subdiagnostisk =24, stress”)
depression m =33 Kontroll ("TAU”)
(CES-D) GAF
Forildrar med
depressioner
Clarke 94/78 Prev- 13-18 ar, HDRS KBT-grupp
2001 [80] terapi m=15ar CES-D ("Coping with
Screen Subdiagnostisk m =24 stress”)
depression GAF Kontroll ("TAU”)
(CES-D)

Foréldrar med
depressioner
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
8v/6s 6 Ov:1>2 ITT Medel
NUF:1=2
(Grupp 2 forbittras
under uppféljnings-
tiden medan grupp 1
forblir forbattrad)

30 Forbattrad problem- For liten Medel
16sningsformaga och  studie for att
emotionellt klimati mata effekt pa
bada grupperna depression

1v/ 3 Prevention = Lag
3-5s kontroll
5v/i15s 6-12 Firre depressiva Medel
episoder i experi-
mentgrupp
5v/i15s 12-24  Firre depressiva Medel

episoder i experi-
mentgrupp

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 11 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Jaycox 143 Prev- 1013 ar CDI KBT-grupp
1994 [203] terapi Oselekterade m=95 (Penn Prevention
Program)
Kontroll
— Gillham 118
1995 [160]
— Gillham 67
1999 [161]
Lowry- 594 Prev- 10-13 ar KBT-familjegrupp
Webster terapi Oselekterade Kontroll
2001 [256]
Pattison 63 Prev- 9-12 ar CDI KBT-grupp
2001 [325] terapi Oselekterade m=8 (Penn Resilience
Program)
Kontroll 1:
Psykologisk placebo
Kontroll 2
Shochet 126 + 134 Prev- 1314 ar CDI KBT-grupp
2001 [386] (2 ko- terapi Oselekterade m=8 (RAP-A)
horter) KBT-grupp
(RAP-F)
Kontroll
Studier utan formell diagnos
Ackerson 30/22 ov + 14-18 ar, HDRS,, Biblioterapi
1998 [5] NUF m=16ar m=20,5  (Burns/KT)
Media Depression CDI VL
HDRS >9 m=18
CDI >9
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet

(v/s) foljn
(man)
10v/12s 3-9 Prevention > Ej randomise-  Lag

kontroll ring

12-18- Prevention >
24 kontroll

30-36 Prevention =

kontroll
10v/10's KB-familjegrupp > Randomisering Medel
kontroll. pa klassniva

Mer effekt pa dngest
an depression

10v/12s 8 Prevention = Lag power Lag
kontroll

11 v/11s 10 Prevention = Ej randomise-  Lag
kontroll ring

4v/4s 1 Biblioterapi > VL EjITT. Lag
Symtomreduktion Ej maskerad
HDRS och CDI: skattning
NUF = OV: 54-66%,
m = 60%
(HDRS = 8,0)

Tabellen fortsdtter pd ndsta sida.
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Tabell 11 fortsdttning

Forfattare  Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Butler 56 ov 1012 ar CDI KBT-grupp
1980 [68] Depressiva m =24 (rollspel)
Screen symtom KT-grupp (kognitiv
restrukturering)
Kontroll 1
(psykologisk
placebo)
Kontroll 2

(vanlig klass)

Kahn 68/68 oV + 1014 ar, CDI 1. KBT-grupp
1990 [207] NUF m=12ar m =20 (Lewinsohn)
Screen Depression RADS 2. Avslappnings-
CDI >15 grupp
(Jacobsen)

3. Sjalvmodelle-
ringsgrupp (BT)

4. VL
Marcotte 28/25 Ov + 14-17 ar, BDI 1. Rationell-
1993 [267] NUF m=15ar m =225 emotionell
Screen Depression HDRS terapigrupp
BDI >14 m =12 (variant av KT)
2. Kontroll
Reynolds 30/24/21 OV + M=16ar BDI,, KBT-grupp
1986 [344] NUF Depression m =18,5  Avslappningsterapi
Screen BDI >11 (Jacobsen)
RADS >71 Kontroll (VL)
Stark 31/28 ov + 9-12ar, CDI 1. KBT-grupp
1987 [398] NUF m=11ar m =22 (Rehm)
Screen Depression 2. KBT-grupp
CDI >12 (Lewinsohn)
3. Kontroll (VL)
Weisz 48 ov + M=10ar CDI 1. KBT-grupp
1997 [440] FU 29 NUF Depression m =18 2. Kontroll
CDI >10 och/  CDRS-R
Screen eller CDRS-R m =41
>33
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)

10v/10s KBT > KT = Ej randomise-  Lag
K2 > K1 ring
Sma kliniska
effekter Lag power

6-8 v/ 1 1=2=3>4 Medel

12s NUF = OV

6v/12s ! ov:1=2 Lag power Lag
NUF:1>2

5v/10s 1 KBT = avslappnings- EjITT Lag
terapi > VL
NUF = OV Lag power

5v/12s 2 OV:1=2>VL Lag power Medel
NUF:1=2

8v/8s 9 1>2 Lag power Medel
NUF = OV
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Tabell 12 Behandling av dldre.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt

Kriteriebaserade studier

Arean 75/59 ov + RDC BDI PrLT-grupp (=BT)
1993 [11] NUF Egentlig m =235 RT-grupp (=PSD)
Media depression HDRS,, VL
=55 ar, m=24
m = 66 ar
HDRS,, >17
Beutler 64/56 ov + DSM-1lI BDI,;, 1. KT-grupp +
1987 [32] NUF Egentlig m=11,5 alprazolam
Kontroll, Klinik depression HDRS 2. KT-grupp +
men ej rand =65 ar, m=21 placebo
m=71ar 3. Alprazolam
HDRS,, =18 4. Placebo
Gallagher 30/22 ov + RDC BDI BT
1982, 1983 NUF Egentlig m =26 KT
[154,151] Klinik depression HDRS PSD
=3 man m=18,5
50% endogena
>55 ar,
m = 68 ar
HDRS >17
BDI >17
Gallagher- 66/52 ov + RDC BDI KBT
Thompson NUF Egentlig m=195 PSD
1994 [153] Klinik + depression HDRS,,
media (68%) m=16
”Minor
depression”
m = 62 ar
92% kvinnor
BDI >9
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
12v/12s 3 PrLT > RT > VL Medel
(aterstillda)
PrLT > RT > VL
(HDRS)
PrLT = RT > VL
(BDI)
NUF = OV
Alprazolam 20v/20 s 3 1=2=3=4 ITT Lag
<8 (HRDS)
1=2>3=4 Lag power
(BDI)
Sma kliniska Ej relevant
effekter likemedel
12v/16 s 6-12 OV: BT =KT = Tveksam meto- Lag
(90 min) PSD dik — bortfall
NUF: BT = KT > ersattes med
PSD nya patienter.
Liten studie
16-20v/s  3-12 KBT = PSD Patienter med  Medel
Kort vardansvar ansvar for sjuka
PSD > KBT anhoriga
Langt vardansvar
KBT > PSD
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Tabell 12 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Klausner 13 FB RDC BDI Malfokuserad
1998 [221] Egentlig m=17 terapigrupp (=BT)
Klinik depression HDRS,, RT-grupp (=PSD)
=55 ar, m =235
m = 67 ar
Terapi-
resistens/
restsymtom
Lynch 34 ov DSM-IV Antidepressiva +
2003 [261] Egentlig dialektisk beteen-
depression deterapi (grupp +
HDRS,, >17 individuellt telefon-
=60 ar stod)
Antidepressiva
Mossey 76/63 ov + DSM-11I-R GDS ”Interpersonell
1996 [298] NUF ”Sub syndromal m =15,6  counseling” — IPC
depression” (lindriga (kortversion av IPT)
GDS >10 symtom)  Rutin
=60 ar,
m=71ar
Olika somatiska
sjukdomar
Reynolds 80/66 ov RDC/DSM-IV  HDRS,, IPT + TCA
1999 [343] Egentlig m =20 TCA + stéd
Media depression PLA + stod
Sorgereaktion, IPT + PLA

ankor/anklingar
m = 66 ar
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
77%: 1M viMs BT > RT (HDRS) Lag power Lag
TCA, SSRI BT = RT (BDI)
Ej standardi- 28 v/28 s 6 Dialektisk BT + Pilotstudie Hog
serad farmaka > farmaka
75% aterstillda i
kombinations-
grupp mot 31% i
farmakagrupp vid
uppféljning
6-8v/ 3 och 6 Efter 6 manader Ej ITT-analys Lag
6-8s IPC > rutin — storre bort-
fall i “counse-
ling”-grupp
Nortriptylin 16 v/16 s TCA + CM > PLA ITT-analys Medel
plasmakonc +CM
TCA+CM=TCA Lagpower
+IPT
PLA + CM = IPT

Svag effekt av IPT

ensamt, svag kombi-

nationseffekt

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 12 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Reynolds 187/107 UB RDC Akutbe- Underhallsbehand-
1999 [342] Egentlig handling:  ling: IPT-underhall
depression HDRS,, + TCA
Minst tva m =22 TCA + stod
tidigare depres- Ater- IPT-underhall +
sioner stillda: placebo
=60 ar, HDRS,, Placebo + stod
m = 67 ar <10
HDRS,, =17
Aterstillda
=16 v
Rokke 64/40 Oov + DSM-III-R BDI BT (sjilvkontroll)
1999 [348] NUF Egentlig m=18,5 1. Fokus: beteende
Klinik + depression HDRS 1a. sjilvvalt
media (65%) m=16 1b. tilldelat
HDRS,, >9 2. Fokus: kognition
BDI >9 2a. sjalvvalt
=60 ar, 2b. tilldelat
m = 66 ar VL
Rokke 40/34 ov + DSM-III-R BDI 1. BT-grupp
2000 [349] NUF Egentlig m=18 (sjalvkontroll)
Klinik + depression HDRS,, 2. Utbildning/stod-
media varav 20% dven m =16 terapigrupp
dystymi 3.VL
=60 ar,
m = 67 ar
Steuer 33/20 ov DSM-1lI BDI,, KBT-grupp
1984 [400] Egentlig m=15 PSD-grupp
(random?) Klinik + depression HDRS,,
media =55 ar, m=19
m = 66 ar
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
Nortriptylin, 36 Aterfall: ITT-analys Hog
plasmakonc IPT + TCA 20%
TCA + stod 43%
IPT + placebo 64%
Stod + placebo 90%
10v/10s 3-12 BT > VL Lag power Medel
BT1 =BT2
BTa = BTb Stort bortfall i
NUF = OV grupperna utan
Kliniskt relevanta valmoijlighet
effekter
10v/10's 3-12 1=2>3 Lag power Lag
NUF = OV
36 v/46 s BDI: KBT > PSD Lag power Lag

HDRS: KBT = PSD
Aterstillda:
KBT = PSD
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Tabell 12 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Thompson 120/91 ov RDC BDI BT
1987 [423] Egentlig m=23,5 KT
Klinik + depression HDRS PSD
media (80%) m=19 VL

”Minor depres-
sion” (20%)

=60 ar,
m = 68 ar
Gallagher- 91/74 Uppfoljn-
Thompson studie
1990 [152]
Thompson 102/71 ov RDC BDI KT
2001 [422] MDD m =24 TCA + rutin
Coon Klinik + Aldre HDRS TCA + KT
2003 [84] media m = 67 ar m=19
BDI >15
HDRS >13
Williams 415/323 OV DSM-III-R HDRS 1. PrLT (=KBT)
2000 [448] Primar-  Dystymi (50%) m=13,5 2. SSRI + rutin
Screen + vard DSM-IV HSCL- 3. PLA + rutin
klinik ”Minor D-20
depression”
>4 v (50%)
HDRS,, >9
=60 ar,
m=71ar
Somatiskt
sjuka
Oxman 430 Uppfoljn-
2001 [321] studie
(Williams +

Barrett [448])
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
16-20 v/ BT = KT =PSD > Lag power Lag
18s VL
3-6—- BT =KT=PSD
9-12-
18-24
Desipramin 16-20 v/ KT = TCA Hog
m =90 16-20s KT + TCA=KT
KT + TCA>TCA
Paroxetin 11 v/6s 2>1=3 ITT. Hog
<20 Kliniskt begransade  Mattligt bortfall.
skillnader Ingen uppfolj-
ning
3 NUF = OV
Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 12 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Wilson 62/35 1: OV - DSM-III-R 1: HDRS  1a: KBT + rutin
1995 [449] 2:FB—  Egentlig (m=275) 1b: Rutin
Klinik 3:UT depression 2: HDRS (farmaka, ECT)
Endogena <17 2a: KBT + rutin
m =76 ar (m=3) 2b: Rutin
3: HDRS  3a: Litium
=17 3b: Placebo
(m=4)
Studier utan formell diagnos
Miller 30 ov ”Sub-syndromal HDRS IPT (telefon)
2002 [286] depression” hos m=ca7 Ingen behandling
kvinnor med (stor
recidiverande obalans)
depression
Scogin 67/44 ov + Depression HDRS Biblioterapi-KT
1989 [361] NUF HDRS,, >9 m =17 (Burns)
Media =60 ar, Biblioterapi-BT
m = 68,5 ar (Lewinsohn)

VL
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
3: Litium 1:14v/14 s 2: KBT + rutin > Lag power Lag
0,4-0,8 mmol  2:32v/32s rutin
3:52v/52s 3: Litium = placebo
12v/12s IPT > ingen Pilotstudie. Lag
behandling Misslyckad ran-
domisering.
Ingen upp-
foljning
4vi4s 6 Biblioterapi-KT = Lag power Medel
Biblioterapi-BT > VL
NUF = OV
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Tabell 13 Behandlingsformat.

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Aktenskap
Emanuels- 36/27 ov DSM-III-R BDI BMT (par)
Zuurveen Egentlig m =22 KBT (individuell)
1996 [119] Media depression,
dystymi
m=7ar
BDI >13
Aktenskaplig
konflikt
Emanuels- 23 ov DSM-1I-R BMT (par)
Zuurveen Egentlig KBT (individuell)
1997 [120] Media depression
Friedman 196/150 OV Neurotisk Raskin =7  TCA + parterapi
1975 [148] depression TCA + rutin
Klinik Placebo + parterapi
Placebo + rutin
Jacobson 72/60 ov DSM-IlI BDI 1. BMT (par)
1991 [191] Egentlig m =27 2. KT (individuell)
Klinik + depression HDRS 3. BMT + KT
media BDI =20 m = 20,5
HDRS,, =14
Jacobson 44 Uppfoljn-
1993 [193] studie
Leff 77147 OV +FT PSE-CATEGO BDI Systemisk parterapi
2000 [242] + NUF Egentlig m =27 (besliktad med
Klinik + depression HDRS BMT)
media HDRS,, >13 m =18 TCA/SSRI
Aktenskaps-
problem
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Behandl
(v/s)

Upp-
foljn
(man)

Dos (mg)

Resultat

Kommentar Kvalitet

16 v/16 s

Depression:
KBT = BMT
Aktenskap:

BMT > KBT
Begrinsad klinisk
effekt

Ej ITT-analys.
Ingen uppfolj-
ning

Lag

Parterapi =
individuell terapi

Ej ITT-analys.
Ingen uppfolj-
ning

Lag

Amitriptylin 12v/12s

100-200

D: alla lika, TCA =
par

Aktenskap:

Par = TCA

EjITT Medel

TCA + par = 6vriga

20v/20 s

3-6—
9-12

Disharmoniskt
aktenskap
1=2=3
Harmoniskt
aktenskap
3=2>1

KT =BMT =
KT + BMT

Lag power Medel

Desipramin 12-24
Fluvoxamin;

serumkonc

Parterapi:
12-20 v/
12-20 s
TCA/SSRI:
52v
12-20 s

Parterapi = TCA/
SSRI

Mycket storre
bortfall i farmaka-

gruppen

ITT-analys Hog
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Tabell 13 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
O’Leary 36 Oov + DSM-III BDI BMT (par)
1990 [319] NUF Egentlig m =26 KT (individuell)
Media depression, VL
dystymi
BDI =14
Aktenskaps-
problem
Biblioterapi
Ackerson 30/22 ov + 14-18 ar, HDRS21 Biblioterapi
1998 [5] NUF m =16 ar m=20,5  (Burns/KT)
Media ”Depression” CDI VL
(ej formell m =18
diagnos)
HDRS >9
CDI >9
Bowman 32/27 oV + ”Depression” BDI 1. Biblioterapi
1995 [50] NUF (ej formell m =21 (Burns/KT)
Media diagnos) HDRS,, 2. Biblioterapi
HDRS,, =10 m =20 (”’Self-examina-
tion Therapy” =
KBT-variant)
3. VL
Brown 63 Ov + RDC BDI CWD
1984 [59] NUF Egentlig m =22 ”Coping with
Media depression, depression”:
“minor 1a. Individuell
depression” 1b. Grupp

1c. Biblioterapi
(Lewinsohn/
BT)

2. VL

(30% av samtliga i

parallell behandling)

Holdsworth  106/62 ov Depression GHQ-12  Rutin + biblioterapi
1996 [185] Primar-  och/eller dngest HADS (KBT-guide)
Klinik vard (ej formell Rutin
diagnos)
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Dos (mg) Behandl
(v/s)

Upp-
foljn
(man)

Resultat Kommentar

Kvalitet

15-20 v/
15-20s

12

Effekt pa depression: Lig power
BMT =KT > VL

Effekt pa dktenskap:

BMT > KT =VL

OV = NUF

Medel

4v/4s

Biblioterapi > VL EjITT.
Symtomreduktion Ej maskerad
HDRS och CDI: skattning
NUF = OV: 54-66%,

m = 60%

(HDRS =8,0)

Lag

4v/4s

1=2>VL EjITT
NUF:1 =2

BDI = HDRS- Lag power
reduktion

OV: 40-45% (11,5 p)

NUF: 50% (10,5 p)

Medel

8v/12s

Individuell = grupp = Léag power
biblioterapi = VL
NUF = OV

Lag

? 12v/12s

Ingen extra effekt
av biblioterapi

Lag

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 13 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Jamison 80/72 DSM-I1I-R BDI Biblioterapi
1995 [198] Egentlig m =22 (Burns/KT)
Media depression HDRS,, VL
BDI =10 m =20
HDRS,, =10
Smith 72/50 Uppfoljn-
1997 [392] studie
Schmidt 56/44 ov + ”Depression” BDI BT + KT:
1983 [357] NUF (ej formell m =25 1. Individuell
Media diagnos) 2. Stor grupp
Depression 3. Liten grupp
>2v 4. Biblioterapi
BDI =10 (Schmidt/BT +
KT)
5. VL (kontroll)
Scogin 67/44 ov + ”Depression” HDRS Biblioterapi-KT
1989 [361] NUF (ej formell m =17 (Burns)
Media diagnos) Biblioterapi-BT
HDRS,, >9 (Lewinsohn)
=60 ar, VL
m = 68,5 ar
Scogin 44/30 Uppfoljn-
1990 [360] studie
Wollersheim  32/32 oV + DSM-III BDI KBT-grupp
1991 [452] NUF: NUF Egentlig m =255 (Wollersheim)
25/32 depression Stodterapigrupp
(patientcentrerad
Media terapi)

KBT, biblioterapi
(Wollersheim)
VL
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(vls) foljn
(man)
4v/4s 2 Biblioterapi > VL Medel
BDI 58% reduktion
NUF = OV
HDRS-reduktion:
53%
36 NUF,,
(BDI = 11,5) = OV
NUF,,
(HDRS =10) = OV
8v/8s 2,5 1=2=3=4>5 EjITT Lag
Dryg halvering av
svarighetsgrad Lag power
NUF = OV
4vi4s 6 Biblioterapi-KT = Lag power Medel
biblioterapi-BT > VL
NUF = OV
24 NUF,, = OV
11v/10 s 6 OV: Biblioterapi = Lag power Lag

KBT = stodterapi
=VL

NUF: Biblioterapi-
KBT = stodterapi
Liten akuteffekt

— oklart varfor
patienterna var
mycket forbattrade
vid uppfoljning

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 13 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt

Dator

Bowers 22/22 N DSM-III-R BDI 1. KT + rutin

1993 [48] Egentlig m = 31,5 2. KT-dator
depression HDRS (utan beteende-

m =215 aktivering) +
rutin
3. Rutin

Clarke 299 ov + CES-D Internetbaserad

2002 [76] NUF Flertalet redan KBT
i depressions- Standardbehandling
behandling

Dolezal- 265/109 OV + DSM-III-R BDI KBT-grupp

Wood NUF mix depres- m =17 KBT-grupp +

1998 [107] sion—angest!? KBT-dator

Proudfoot 167/101 OV ICD-10 BDI Datorbaserad KBT

2003 [333] 80% depression m =25 eller vanlig primar-
eller depression vard

och dngest
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)

? 2v/8s 1>2=3 Lag power Lag
BDI/HDRS-
reduktion:

KT: 71% (BDI =9,
HDRS = 6)
KT-dator: 45%

(BDI =17,

HDRS = 13,5)

TAU: 54% (BDI = 14,
HDRS = 9,5)
Aterstillda:

KT > KT-dator =
TAU

4 och 8 Ingen effekt av inter- Medel
ventionen

10v/10s 6 BDI-reduktion 47%
(BDI=9)
NUF < &V

Okontrol- 8v/8s 4 Dator-KBT > rutin ~ Stort bortfall, Hog
lerad i bada bade for depres- men ITT-analys
grupperna sion och for angest

— kvarstaende effekt.

Kliniskt relevant

effektstorlek

Tabellen fortsdtter pa ndsta sida.
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Tabell 13 fortsdttning

Forfattare Rand/ Vard- Diagnos Matt Behandling
Ar, referens fullfolj form
Rekryt
Selmi 36/36 OV + RDC BDI 1. KBT
1990, 1991 NUF Egentlig m =225 2. KBT-dator
[369,370] Media depression, HDRS 3. VL
“minor m =15
depression”
Mediarekry-
terade
Telefon
Lynch 29/24 ov DSM-III-R HDRS,, BT-telefon
1997 [260] ”Minor m =15 (probleml6sning)
depression” (experi- Kontrollgrupp
ment-
grupp)
m =12
(kontroll-
grupp)
Miller 30 ov ”Sub-syndromal HDRS IPT (telefon)
2002 [286] depression” hos m=ca7 Ingen behandling
kvinnor med (stor
recidiverande obalans)
depression
Mohr 32/23 ov DSM-III-R POMS-D 1. KBT-telefon +
2000 [294] Egentlig m = 30,5 MS rutin
depression 2. MS rutin
MS
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Dos (mg) Behandl Upp- Resultat Kommentar Kvalitet
(v/s) foljn
(man)
6vli6s 2 1=2>3 Lag power Lag
NUF = OV
BDI-reduktion OV:
50% (BDI = 11)
BDI-reduktion NUF:
68% (BDI =7)
HDRS-reduktion
OV: 57%
(HDRS =6,5)
HDRS-reduktion
NUF: 70%
(HDRS = 4,5)
6vi6s Storre reduktion av  Ej ITT-analys Lag
depressionssymtom
i interventionsgrupp, Pilotstudie
ej signifikant
12v/12s IPT > ingen Pilotstudie. Lag
behandling Misslyckad ran-
domisering.
Ingen uppfolj-
ning
8v/8s 1>2 Medel
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Ordlista

ACTH

ADHD

Alexitymi

Amygdala

Anabola
steroider

Anestesia
dolorosa

Anhedoni

Anticipation

Antagonist

ORDLISTA

Adrenocorticotropt hormon — hormon frdn hypofysen som
stimulerar binjurebarkens utséndring av kortisol

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (uppmirksam-
hetsstorning och/eller hyperaktivitetssyndrom). Tillstind
som debuterar i barndomen, men som ocksa kan kvarstd i
vuxen dlder

Oformaga att uttrycka kinslor i ord och benigenhet att
istillet beskriva dessa i kroppsliga symtom

Mandelformad grupp nervceller under tinningsloben
i hjarnan. Central roll i varseblivning och reglering av
kinslor

En grupp hormoner som har det manliga kénshormonet
testosterons funktion att 6ka muskelmassan

Ansiktssensation som beskrivs som samtidig kinsloléshet
och likvil svir brinnande smirta. Kan uppstd efter
kirurgi, efter vissa tandingrepp eller som komplikation
till Hortons ansiktsvirk

Smirtsam oférméga att uppleva kinslor (till skillnad frin
alexitymi ddr man inte 4r medveten om denna oférméga)

Forvintan
I farmakologisk terminologi en kroppsegen eller syntetisk

substans som blockerar en viss slags mottagarmolekyl
(receptor) i cellviggen
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Antikonvulsiva
lakemedel

Autonomi

Bensodiazepiner

Bias

Bimodal

Biopsi

Bipolar

Cerebrovaskular

Coping

Cut-off-punkter

Cyklotymi

Delirium acutum

DST

Duration
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Medel mot epilepsi, i vixande utstrickning anvinda for
att behandla bipolir sjukdom

Sjdlvstindighet

En grupp likemedel som #r kramphimmande, angest-
dimpande och ofta somngivande

Forutfattad mening. I forskningssammanhang ett metod-
problem som okar risken f6r systematiska tolkningsfel

"Tvépucklad”. Nir en fordelning av mitningar ger intryck
av att avbilda tvé skilda grupper

En grupp metoder f6r att ta ett vivnadsprov frin en
levande individ

Ordagrant tvapolig. Syftar p& den grupp depressions-
sjukdomar som har episoder med bade sinkt och férhsjt
stimningslige. Kallades tidigare manodepressiv sjukdom
Hjirnans blodkirlssystem

Anpassningsférméga

I forvig bestimd grins pd ett mitinstrument

En mildare form av bipolir sjukdom, dir svingningarna
inte 4r lika stora

Sillsynt akut forvirringstillstind, férenat med feber, elek-
trolytrubbning och hog mortalitet. Orsaken ir okind

Dexamethasone Supression Test. Ett laboratorietest for att
undersoka i vilken utstrickningen hjirnans normala reg-
lering av cortisolintséndringen frin binjurarna fungerar.

Inte sillan patologiskt vid svarare depressioner

Varaktighet
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ECA

Ecstasy

ECT

Endogenicitet

Epidemiogisk

Etiologi
Heritabilitet

Hypomani

Incidens

Ischemisk
Item

Kardiovaskular

Kindlingfenomen

ORDLISTA

The Epidemiologic Catchment Area Study. Den férsta
stora befolkningsstudien av psykisk ohilsa i USA

En amfetaminliknande kemisk substans som anvinds
mycket i klubb- och musikmiljéer

Elektroconvulsive Therapy. Behandling av djupa depres-
sioner dir en elektrisk strom genom hjirnan utloser ett
epileptiskt anfall, men under narkos och med musklerna
avslappnade

Nigot som orsakas av inre (biologiska) faktorer
Kommer av epidemiologi — vetenskapen om sjukdomars
utbredning och férhéllande till olika risk- och hilso-
faktorer

Orsak

Arftlighet

Matdligt f6rhoje stimningslige som inte har manins svarig-

hetsgrad

Antalet nya fall av en viss sjukdom under en viss tids-
period, ofta 1 ar

Syrefattig, oftast i samband med hjirtkirlsjukdomar
Enskild fraga i frigeformulir eller skala
Hjirekirlrelaterad

Ett neurofysiologiskt begrepp som syftar pa att en nerv-
cell som stimuleras upprepade gdnger, utan att hinna
dterhimua sig efter urladdning, aktiveras av allt svagare
impulser. Vissa psykiatriska forskare har forsskt applicera
detta fenomen p iakttagelsen att episoder av depressions-
sjukdomar ibland verkar intriffa med allt kortare friska
mellanperioder
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Kognitiv

Komorbiditet

Kortikosteroider

Kotymi

Kronicitet
Maladaptivitet

Melankoli

Multiaxial

Narcissistisk

NEMESIS

Neuroleptika
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Relaterat till oftast medvetna eller potentiellt medvetna
tankeverksamheter

Samsjuklighet, ofta syftande p3 forekomsten av mer 4n en
) g y P
psykiatrisk storning hos samma person

Samlingsnamn for tva slags hormoner som bildas i
binjurarna. Glukokortikosteroider ir forhéjda vid vissa
stresstillstdnd, och ibland vid depressioner, sirskilt av
svdrare natur

Ett begrepp som inte ir allmint accepterat, men som
syftar p& den samtidiga férekomsten av depressiva symtom
och &ngeststérning utan att dessa var for sig uppfyller
kriterier for en formell diagnos

Léngdraget sjukdomsf6rlopp utan tillfrisknande
Anpassningsstrning

En sirskild depressionsform med framtridande kroppsliga
symtom, ofta mitbara biokemiska férindringar och svag
effekt av ospecifika stodétgirder

Flerdimensionell — i psykologi och psykiatri syfrande pa
hur en individs problem och starka sidor miste beskrivas i
flera dimensioner (eller utefter flera axlar om man tinker
sig ett koordinatsystem)

Sjilvcentrerad och med en orealistiskt hég, men samti-
digt bricklig sjalvuppskattning. I svirare former en slags
personlighetsstérning

Netherlands Mental Health Survey and Incidence Study.
En stor hollindsk studie av forekomsten av psykiska stor-

ningar i befolkningen

En grupp likemedel som anvinds frimst for att behandla
schizofreni och andra psykotiska sjukdomar
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NIMH

Partiell
Patofysiologisk

Patoplastisk

Personar

Postpartum

Prediktor

Prevalens

Prodromal-

stadium

Prospektiv

Psykometrisk

Puerperalpsykos

Rapid cycling

ORDLISTA

National Institute of Mental Health. USA:s federala psy-
kiatriska forskningsinstitut som finansierar bide laborativ
och klinisk forskning med mycket stora belopp

Delvis

Mekanismer bakom sjukdomsutveckling

Hur egenskaper hos individen paverkar hur en sjukdom
yttrar sig

Risktid for en befolkningsgrupp, dvs den sammanlagda tid
som gruppen utsatts for en viss risk

Tiden omedelbart efter forlossningen

Faktor av betydelse for en sjukdoms f6rlopp eller en
behandlings effekt

Den totala férekomsten av sjukdomsfall i en viss befolk-
ning vid en viss tidpunkt

Tidig sjukdomsfas dé bara {3 eller milda symtom ir
mirkbara

Framitriktad — ofta om undersokningar dir man foljer en
grupp over tid

Egenskaper hos ett psykologiskt mitinstrument

En psykos som upptrider veckorna efter forlossningen.
Drabbar ungefir 1/1 ooo och ir oftast uttryck for en
underliggande psykisk sjukdom, oftast bipolirt syndrom
Bra svensk oversittning saknas, men syftar pd den grupp

personer med bipolir sjukdom som har minst fyra sjuk-
domsepisoder under 1 &r
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Recidiv

Recurrent brief
depression

Remission

Score

Screening

Sedation

Serotonin

Sociotropi

Somatisering

Somatiserings-

syndrom

Somatoforma

Submissiv

Suicid

364

Aterfall (omfattar bida de engelska begreppen “relapse”
och “recurrence” dir det forsta syftar pa aterinsjuknande
i en pagdende sjukdomsepisod och det senare pd insjuk-
nande i en ny episod)

En nu etablerad diagnos som giller personer som har
tita depressionsepisoder som har svirighetsgrad, men
inte varaktighet, for att uppfylla kriterierna for egentlig
depression

Tillfrisknande frin en sjukdomsepisod

Poingsumman pd en eller samtliga frigor i ett psykolo-
giskt instrument

Samlingsterm f6r alla metoder att uppticka sjukdomar
tidigt, eller innan de blivit kliniskt mirkbara

Trotthets- eller lugnframkallande egenskap
Tillsammans med noradrenalin och dopamin de tre klas-
siska signalimnena som visats vara inblandade i de flesta

psykiska stérningar

Personlighetsdrag som kinnetecknas av starkt behov av
social nirhet och bekriftelse

Att omedvetet uttrycka psykiska problem i kroppsliga
symtom

En psykisk storning som domineras av ett flertal
somatiseringsomriden

Ett samlande namn for olika tillstdnd som priglas av
somatisering

Undergiven

Sjilvmord
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Traumatisera

Unipolir

Vulnerabilitet

ORDLISTA

Orsaka skada (kroppslig eller psykisk)
Depressivt tillstind som enbart ger symtom i den depres-
siva eller den maniska riktningen. Enbart maniska syn-

drom ir mycket sillsynta

Sirbarhet
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Appendix 1. Kvalitetsmall

Baserad pd olika publicerade mallar och i viss utstrickning anpassad till
studier dir dubbelblindning inte ir méjlig (organisatoriska interventioner,
psykoterapi, TMS, VNS). Projektgruppen utarbetade i samarbete med projekt-
grupperna for dngestbehandling och behandling av beroendeproblem en mall
for virdering av savil intern validitet (minimerad risk for systematiska fel)

och extern validitet (grad av generaliserbarhet). Eftersom det inte finns nigra
empiriske sikerstillda samband mellan summan av kvalitetspoing och stu-
diens trovirdighet anvindes inte summapoingen som en grund for att utesluta
studier. Mallen testades genom att hela projektgruppen liste ett slumpurval

av studier och kvalitetsskattade dessa. Interbedémarreliabiliteten var tillfreds-
stillande. P4 flera omriden upprepades bedomningen av samstimmighet i
kvalitetsbedomning efter en tids arbete med litteraturgranskning. Aven d var
overensstimmelsen god.

Eftersom minga centrala studier genomforts innan inférandet av operationella
diagnossystem i mitten av 1970-talet har dessa likvil tagits med. I varje fall i
de tidigare europeiska studierna av likemedel och ECT 6verensstimmer diag-
nostiken vil med moderna kriterier. Vissa psykoterapistudier frin 1970- och
1980-talen har dock patienter med tveksam klinisk depressionsniva och dessa
redovisas mer for att de beskriver terapeutiska tekniker 4n for att de ger nigot
tyngre bidrag till effektvirderingen.
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Kvalitetsskala, med kriterier

Helt Vissa Oaccep-
adekvat =3 | brister =2 | tabel =1

Metaanalyser A. Artikelurval,
s6kmetod

B. Diagnostik

C. Behandlings-

beskrivning

D. Effektmatt

Randomiserade ~ A. Randomiserings-

kontrollerade metod
studier B. Blindning
C. Patientrekrytering,
urval
D. Diagnostik
E. Kontrollbehandling
effektkalkyl
F. Underlag for
effektkalkyl

G. Effektmatt

H. Multicenterstudie

I.  Behandlings-
genomférande

J. Totala behandlings-
situationen

K. Biverknings-
registrering

L. Statistisk metod

Kohortstudier Hantering av bias
Fall-kontroll- Hantering av bias
studier

Metaanalyser

A. Urval. Sokstrategi. Diskussion av publiceringsbias

Hogsta poing fir en metaanalys dir man angivit sokstrategi och dir man
dven efterfrigat och fitt kompletterande data fran forfattare till inkluderade
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studier. Man har ocksa redovisat inklusions- och exklusionskriterier. Det ska
framgé hur man gjort kvalitetsbeddmningen av inkluderade studier. Ligsta
betyg ges om inga uppgifter limnas om sékstrategi och urvalsprinciper, eller
om studier av ldg kvalitet inkluderats utan sirskild diskussion.

B. Diagnostiska overviaganden. Heterogenicitetsvardering

Hogsta betyg sitts om man gjort separata analyser pa subgrupper av studier
med samma diagnostiska system. Berikningar ska ocksa ha gjorts om
exklusion av studier med extremt avvikande resultat pdverkar analysen. Ej
acceptabelt, en 1:a, ges om man slagit samman studier av mycket varierande

patientmaterial utan att ens diskutera problem med detta.

C. Behandlingsbeskrivning

Hogsta betyg sitts om det antingen kvantitativt eller kvalitativt dr visat om
variation i behandling paverkar effektstorleken, eller att sddan variation inte
forekommer. Det ir ett uttryck for dalig kvalitet och ger en 1:a, om man
utan diskussion sldr ssmman studier med varierande behandlingsformer och
behandlingsintensitet.

D. Effektmatt

Hogsta betyg ges om man kunnat standardisera effekemétt mellan studier eller
gjort subgruppsanalyser baserade pa valt effektmitt. Ligsta poing ges om man
inte diskuterat problemet med val av primirt effektmitt i studier med multipla

sadana.

Randomiserade kontrollerade studier

A. Randomisering

For en 3:a krivs att det av artikeln framgér att randomiseringen har gjorts pi
sadant sitt att behandlaren ej kan paverka proceduren. En 1:a ges om patient-
fordelningen gjorts pa basen av besoksdag, fédelsedag eller liknande.
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B. Blindning

For 3:a krivs att blindningsproceduren beskrivs tydligt och adekvat. Nir be-
handlare eller patient inte kan vara ovetande om behandlingstyp (kirurgi, psy-
koterapi, ECT) krivs istillet att behandlingseffekt och biverkningar registreras
av en oberoende bedémare utan kinnedom om anvind behandling. En 1:a

ges om blindningen misskétts (t ex att placebo och aktiv substans férpackats i
olika férpackningar, haft olika storlek etc).

C. Patientrekrytering och urval

For en 3:a krivs att den totala patientpopulationen (t ex alla med den aktuella
diagnosen under en viss tidsperiod pd en 6ppenvirdsmottagning) redovisas
och vilka skil som gjort att inte alla potentiellt inkluderbara patienter faktiskt
inkluderats. Tiden under vilken patienterna rekryteras ska ocksa vara angiven.
En 2:a ges om populationen ir adekvat men bara mycket fi randomiseras (pro-
blem med extern validitet). En 1:a ges till studier dir det inte anges hur patien-
terna rekryterats, eller man inte kan utesluta att det rér sig om friska frivilliga.

D. Kriterier for diagnos och urval

For en 3:a krivs att ett operationellt diagnossystem anvints, att man dven sys-
tematiskt skattat férekomsten av andra psykiska storningar an den behandlade
(t ex med speciellt instrument som SCID, eller &tminstone med checklistor for
de vanliga axel I- och axel II-diagnoserna), samt att man haft en rimlig ligsta
svirighetsgrad pd en etablerad skattningsskala som krav fér inklusion. En 1:a
ges om forfattarna t ex skriver “patienter som bedomdes behova behandling
med ...” eller enbart anvinder nigon globalskattning som inte nirmare redovi-
sas (ses faktiskt inte sillan i studier frdn 1960- och 70-talen).

E. Typ av kontrollbehandling

For en 3:a krivs att jimforelsebehandlingen ir placebo eller att jimférelsen
gors med en standardbehandling och att patientantalet 4r sddant att slutsatser
om likhet eller skillnad kan dras (Jones B, Jarvis P, Lewis J, Ebbutt A. Trials to
assess equivalence: the importance of rigorous methods. BMJ 313;36-39,550:
1996). En 1:a fir studier som anvint inadekvata doser av kontrollterapin, eller
vad giller psykologiska behandlingar har anvint vintelistepatienter som kon-
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troller. Skilet till detta 4r att man i praktiken inte alls vet vilken behandling
som vintelistepatienterna faktiskt far.

F. Bortfallsanalys. Underlag for effektberiakning

For en 3:a krivs att effektberikningen baserats pd samtliga patienter som
randomiserats och fatt minst en dos av behandlingen (ITT, intention to treat).
Dessutom ska en separat effektberikning goras pa den population som fullfsl-
jer behandlingen (completers). Skl till varje bortfall ska redovisas (Gillings D,
Koch G. The application of the principle of intention-to-treat to the analysis
of clinical trials. Drug Information Journal 25;411-24:1991). For en 3:a krivs
ocks att ett primirt effektmadrt definierats och legat till grund fér de huvud-
sakliga slutsatserna. En 1:a fir en studie med stort bortfall, bristfillig redovis-
ning av bortfall eller stark snedférdelning av detta, samt effektanalys enbart
som I'TT, eller enbart pa de som fullfsljer, férutsatt att bortfallet skulle kunna

paverka resultatet.

G. Effektmatt

For en 3:a krivs att anvinda effektmdtt baseras pa skalor eller metoder som
publicerats, inklusive beligg for tillfredsstillande reliabilitet och validitet.

En 2:a ges om bra skalor anvints men inga data om samskattningsresultat,
eller att det inte framgar om flera skattat. En 1:a ges om enbart dligt definie-
rade skalor anvints.

H. Multicenterstudie

Fér en 3:a krivs samma som fér F samt att variationen mellan olika centra
redovisas och att om négot centrum avviker kraftigt med avseende pé antal
rekryterade patienter eller behandlingseffekt detta diskuteras och separata
analyser med detta centrum exkluderat redovisas. Om inga uppgifter redovisas

motiverar detta en 1:a.
|. Behandlingens genomforande

For en 3:a krivs att dosering och tid f6r dostitrering 4r rimlig fér bade test-
behandling och referensbehandling. For en 3:a krivs ocksa att féljsamhet med
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behandling kontrollerats genom koncentrationsbestimning i kroppsvitskor,
for en 2:a genom tablettrikning. For att en psykologisk behandling ska ges en
3:a krivs att behandlingen utférs av i tekniken utbildade terapeuter med hjilp
av manual och att f6ljsamheten med denna kontrolleras genom oberoende
analys av inspelade terapisessioner. En 1:a far t ex en studie som pagitt under
for kort tid, eller anvint inadekvata doser av kontrollterapin, eller inte angivit
att man forsokt uppskatta foljsamhet med behandlingen.

J. Redovisning av den totala behandlingssituationen

For en 3:a krivs att man har en god kontroll 6ver behandlingssituationen, att
de deltagande patienterna inte fir andra behandlingar 4n de som studien till-
later och att man redovisar i vilket forum behandlingen sker (vissa testinstitut
i USA ger mycket torftig information om ramen f6r behandlingen). En 1:a fir
en studie som inte uppger om patienterna far annan behandling in den stude-
rade och om man inte ens diskuterar fragan.

K. Biverkningsregistrering

For en 3:a krivs att man aktivt frigat efter biverkningar med hjilp av en struk-
turerad skala. En 2:a ges om man frigat ostrukturerat om patienten haft nigra
obehag av behandlingen. En 1:a ges om inget skrivs om biverkningar, eller om
det bara skrivs att "behandlingen tolererades vil”. Psykoterapier har tidigare
inte antagits kunna orsaka specifika biverkningar utan enbart kunnat vara
utan effeke. Dirfor dr det inte meningsfullt att skatta denna punke i psyko-
terapistudier.

L. Statistisk metodik

Aven punkt F kan sigas avse dataanalys. Hir virderas om eventuella resultat
av studien baseras pé en rimlig statistisk metodik. For att en 3:a ska ges krivs
att anvinda metoder 4r adekvata, en bedémning som ibland kan kriva samrad
med personer med sirskild kompetens i medicinsk statistik. Om man efter det
att studien genomf6rts borjar gora subgruppsanalyser, pa basen av kon, dlder,
svarighetsgrad, dosering etc, kan dessa ge uppslag till nya studier, men sillan

i sig vara ndgon grund for sikra slutsatser. En 1:a ges om inget skrivs om val
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av statistisk metod, eller det 4r uppenbart att valet av metod ir olimpligt eller
dess tillimpning felaktigt.

Epidemiologiska studier

Sévil kohort- som fall-kontrollstudier kan vara relevanta att inkludera i
arbetet (enkla riktlinjer f6r bedémning finns i Crombie I. The pocket guide
to critical appraisal. British Medical Journal Publishing Group, London 1996).
Moderna observationsstudier anvinder dock ofta sofistikerade metoder for

att reducera risken for bias och virdering av dessa kan kriva epidemiologisk
specialkompetens.

Regler for inklusion och exklusion av studier

I vissa kvalitetsgranskningar anges regler f6r exklusion. P4 basen av publice-
rade metodologiska studier har beslutats att dven inkludera studier av ldg kvali-
tet, men att tillmita dessa begrinsad betydelse och géra speciella berikningar
av i vilken utstrickning medtagande av dessa studier paverkar den samlade
effektstorleken.
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Appendix 2. Psykiatriska skalor
och diagnossystem

BDI Beck Depression Inventory

Ett sjilvskattningsformulir for depression. Finns i en kortare version for
primirvard, samt i en ny version BDI-II [32].

Bech-Rafaelsen Melancholia Scale

En delskala baserad pd HDRS, men dir de specifika depressiva frigorna
renodlats [4].

CATEGO

Ett dataprogram for att stilla diagnos enligt PSE (se denna term) [3].

CDI

Childrens Depression Inventory. Intervjuinstrument med 27 frigor for att
identifiera depression i &ldrarna 7—17 ar [24,35].

CES-D

Center for Epidemiologic Studies Depression Scale. Ett sjilvskattningsinstru-
ment med 20 frigor for att screena efter psykisk ohilsa. Det dr inte specifikt
for depression utan méste kompletteras med en diagnostisk intervju.

CID

Clinical Interview for Depression [29].

CIDI

The Composite International Diagnostic Interview. Ett diagnostiskt intervju-
instrument som ger diagnoser bdde enligt PSE och DIS (se dessa bida termer)

(34].

(/A

The Clinical Interview Schedule. Ett brittiskt intervjuinstrument avsett for

lekmannaintervjuare. Anvinds nu i en reviderad version [25].
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CODS

Cronholm — Ottosson Depression Scale [9].

CPRS

Comprehensive Psychiatric Rating Scale utvecklad pa Karolinska sjukhuset
for att mita ett stort antal psykiska symtom [2]. En delskala f6r depression
MADRS utvecklades samtidigt.

DDES

Duke Depression Evaluation Schedule [40]. En kombination av olika skatt-
ningsinstrument som frimst anvinds i forskning kring depression hos ildre.

DDI
Depth of Depression Inventory [5].

DIS

Diagnostic Interview Scale. Strukturerat intervjuinstrument frin NIMH f6r
att generera diagnoser enligt DSM-III, men adapterat till senare versioner av

DSM [33].

DSM

Diagnostic and Statistical Manual. Diagnostisk handbok frin American Psy-
chiatric Association. Frin och med DSM-III som kom 1980 finns detaljerade
regler for hur olika diagnoser ska stillas. Senaste utgdvan ir DSM-IV som
kom 1994 (en litt reviderad version DSM-IVTR finns ocksd, men anvinds
sillan i studier). Arbetet med DSM-V har pabérjats.

EPDS

Edinburgh Postnatal Depression Scale. En kort sjilvskattningsskala for att
virdera depression efter forlossning [8].

Feighnerkriterierna

Ett tidigt forsok i USA att ge operationaliserade kriterier for ett begrinsat antal
psykiatriska diagnoser [15]. En féregangare till RDC och DSM-IIIL.
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GAS

Global Assessment of Severity. Global skattning av sjukdomens svarighetsgrad
frdn 100 (perfekt funktion) till o (dod) [14]. Kallas i litt modifierad form

nu GAF — Global Assessment of Functioning, och ir en av de fem axlarna i
DSM-systemet.

GDS

Geriatric Depression Scale. Klinikeradministrerat screeninginstrument med
30 fragor [47].

GHQ
General Health Questionnaire. Screeninginstrument for psykisk ohilsa som
finns i flera versioner, den mest anvinda med 12 frigor GHQ-12 [17].

HADS
Hospital Anxiety and Depression Rating Scale. Ett sjilvskattningsinstrument
som ursprungligen var tinke att anvindas av inneliggande patienter, men som

sedan visats fungera vil sivil i primirvérd som i befolkningsstudier [6].

HDRS

Hamilton Depression Rating Scale, ocksa forkortad HRSD (Hamilton Rating
Scale for Depression) och HAM-D. En klinikerskala som ursprungligen
bestod av 17 items, men som sedan modifierats i ett stort antal lingre och
kortare versioner [18,19,43].

HSCL

Hopkins Symptom Check List [11]. Sjilvskattningsinstrument. Finns dven
som delskala for depression, HSCL-D-20.

ICD
International Classification of Diseases, pd svenska Klassifikation av sjukdo-
mar. Virldshilsoorganisationens (WHO:s) officiella diagnossystem. Sedan

1992 giller ICD-10, som f6r psykiatriska diagnoser liknar, men inte helt 6ver-
ensstimmer med DSM-IV.
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KABOSS

Skala f6r bedomning av personlighetsstorning, utvecklad pa Karolinska
sjukhuset.

Klein

Amerikansk psykiater som beskrivit en viss typ av depression [23].

K-SADS
Barnversion av SADS [7].

MADRS

Montgomery Asberg Depression Rating Scale. Depressionsskala med 10 frigor
utvecklad i syfte att kunna anvindas i behandlingsstudier [28]. Finns ocksa
som sjilvskattningsskala — da med 9 frigor, MADRS-S.

MDD

Major depressive disorder. P4 svenska egentlig depression.

MFQ
The Mood and Feelings Questionnaire [21]. Screeninginstrument for
depression hos barn och ungdomar.

MINI-Mental State Examination

Enkelt screeningtest av kognitiv funktion [16,26].

MMPI

Minnesota Multiphasic Personality Inventory. Ett mycket omfattande och
komplicerat instrument for att mita personlighetsdimensioner. Finns som
ménga delskalor, dven fér depressionsbedomning (MMPI-D).

NCS

National Comorbidity Study. Mycket stor befolkningsstudie av forekomsten av
psykiska stérningar i USA. Nyligen upprepad [22,42].

PRIME-MD

Ett DSM-IV baserat screeninginstrument avsett att anvindas i primirvarden

(39].
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PHQ

Patient Health Questionnaire. Ett sjilvskattningsinstrument med samma syfte
som PRIME-MD [37].

POMS
Profile of Mood States. Sjilvskattningsskala med 65 fragor [27].

PSE

Present State Examination. Ett brittiskt system utvecklat redan pa 1950-talet
for att oka tillforlitligheten i psykiatriska diagnoser [45].

Raskin

Three-Area Severity of Depression (Raskin) Scale. Observatorsskala som
anvindes mycket i tidigare studier [30].

RDC

Research Diagnostic Criteria. En utveckling av Feignerkriterierna frain
St Louis med revideringar och beskrivningar av flera diagnoser [36].

RADS
Reynolds Adolescent Depression Scale [31].

SADS

Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia. Ett strukturerat intervju-
instrument for att ge diagnoser enligt RDC [13].

SAICA
The Social Adjustment Inventory for Children and Adolescents [20].

SCAN

Schedules for Clinical Assessment in Neuropsychiatry. En utveckling av PSE i
syfte att dven kunna generera ICD-10 diagnoser [46].

SCL-90-R
Symptom Check List Revised. Sjilvadministrerat skattningsinstrument med
90 frigor som ticker ett flertal psykologiska dimensioner [10,12].
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SCID
The Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SCID) [38,44].

SOC

Sense of Coherence Scale. En skala som miter individens kinsla av samman-

hang och mening, vilket 4r en viktig faktor for forloppet av manga sjukdomar

[1].

van Praag

Diagnoskriterier utvecklade av en psykiater med detta namn [41].
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